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OZET

Basit Koil ile Tedavi Edilmis Intraserebral Anevrizmalarin Anjiografik ve

Klinik Sonug¢larinin Degerlendirilmesi

Amagc: Intraserebral anevrizmalarin basit koilleme sonrasinda kisa-orta

donem rekiirrens degerlendirmesi ve rekiirrensi etkileyen faktorlerin arastirilmasi

Gere¢ ve Yontem: 2013 ile 2020 tarihleri arasinda girisimsel radyoloji
kliniginde basit koil embolizasyon yontemiyle anevrizma tedavisi yapilan 64 hastanin
tedavi sonrasi islem goriintiileri ve kontrol amaciyla yapilan BTA, MRA ve DSA
goriintiileri retrospektif olarak incelenerek rekiirrens varlig tespit edilmeye ¢alisildi.

Rekiirrensi etkileyebilecek faktorler istatistiksel olarak arastirildi.

Bulgular: Calismada yer alan 64 hastanin yas ortalamasi 50.37+12.71
idi. Hastalarin 42(%65.6) tanesi kadin ve 22(%34.4) tanesi erkekti. EVT yapilan
hastalarin 52(%81.3) sinde riiptiire anevrizma 12(%18.8) sinde ise riiptiire olmamis
anevrizma bulunuyordu. 65 anevrizmanin ortalama yiiksekligi 6+3.15 mm olup
minumum yikseklik 2.9 mm, maksimum yiikseklik ise 15 mm idi. 65 anevrizmanin
ortalama boyun genigligi 2.7+1.11 mm olup minimum boyun genisligi 1.15 mm,
maksimum boyun genisligi ise 6.80 mm idi. 65 anevrizmanin ortalama boyun
genisliginin ¢apa oran1 0.60+0.17 olup minimum deger 0.21, maksimum deger ise 0.98
bulundu. Hastalarin ortanca takip siliresi 12 ay olup minimum takip siiresi 3 ay,
maksimum takip siiresi ise 72 aydi. 64 hastanin EVT sonrasi takiplerinde 14(%21.8)
hastada rekiirrens tespit edildi. 14 hastanin Raymond kriterlerine goére 10(%71.4) tanesi
tip 2, 3(%21.4) tanesi tip 3A, 1(%7.1) tanesi ise tip 3B olarak tespit edildi. Bu
caligmada literatiirle uyumlu olarak rekiirrens oranimizi %21.8 bulduk. Rekiirrens
gosteren hastalarin olas1 risk faktorlerini belirlemek amaciyla yapilan istatistiksel
calismalar sonucunda anevrizma boyun genisligi-cap oranmnin ve anevrizma

yiiksekliginin(>10 mm) rekiirrens ile istatiksel olarak iligkisini saptadik.

Sonuc¢: Caligmamiza gore boyun genisligi-cap oraninin ve anevrizma
yiiksekliginin en 6nemli rekiirrens faktorleri oldugunu diisiinmekteyiz. Tedavi edilen
hastalarin takip siiresi arttikg¢a tespit ettigimiz rekiirrens sayisinda artis gézlemlemis

olup 6 aylik takip siiresinin rekiirrensi tespit etmede yeterli olmadigini diistinmekteyiz.



ABSTRACT
Evaluation of Angiographic and Clinical Results of Intracerebral

Aneurysms Treated with Simple Coil

Purpose: Evaluation of short-medium term recurrence of intracerebral

aneurysms after simple coiling and investigation of factors affecting recurrence

Materials and Methods: Post-treatment images of 64 patients who underwent
aneurysm treatment with simple coil embolization method in the interventional
radiology clinic between 2013 and 2020, and the CTA, MRA and DSA images
performed for control were retrospectively examined to detect the presence of

recurrence. Factors that can affect recurrence were statistically investigated.

Results: The mean age of 64 patients included in the study was 50.37 + 12.71
years. 42 (65.6%) of the patients were female and 22 (34.4%) were male. Fifty-two
(81.3%) of the patients who underwent EVT had ruptured aneurysms and 12 (18.8%)
had non-ruptured aneurysms. The average height of 65 aneurysms was 6 + 3.15 mm
with a minimum height of 2.9 mm and a maximum height of 15 mm. The average neck
width of 65 aneurysms was 2.7 + 1.11 mm, with a minimum neck width of 1.15 mm and
a maximum neck width of 6.80 mm. The ratio of mean neck width to diameter of 65
aneurysms was 0.60 = 0.17 with a minimum value of 0.21 and a maximum value of
0.98. The median follow-up period of the patients was 12 months, with a minimum of 3
months and a maximum of 72 months. In the follow-up of 64 patients after EVT, 14
(21.8%) patients had recurrence. Of the 14 patients, 10 (71.4%) were type 2, 3 (21.4%)
were type 3A, and 1 (7.1%) was type 3B according to Raymond's criteria. In this study,
we found our recurrence rate as 21.8%, in accordance with the literature. As a result of
statistical studies conducted to determine possible risk factors of patients with
recurrence, we found a statistically significant relationship between aneurysm neck

width-diameter ratio and aneurysm height (> 10 mm) with recurrence.

Conclusion: According to our study, we think that neck width-diameter ratio
and aneurysm height are the most important recurrence factors. As the follow-up time
of the treated patients increased, we observed an increase in the number of recurrences
we detected, and we think that the 6-month follow-up period is not sufficient to detect

recurrence.
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1.GIRIS
Anevrizma, arter duvarinda olusan fokal patolojik bir dilatasyondur.

Intrakraniyal anevrizmalar(IA) toplumun yaklasik olarak %5’ini etkilemektedir.

Intrakraniyal anevrizmalarda tedavi secenekleri cerrahi klipsleme ve
endovaskiiler tedavi(EVT) olarak ikiye ayrilir. Bu iki tedaviyi karsilagtiran Uluslararasi
Subaraknoid Anevrizma Calismasi(ISAT)'in sonuglar1 1s18inda, EVT riiptiire bir
anevrizmanin birinci basamak tedavisi olarak cerrahi klipsleme islemini asamali olarak
gecmistir. Bu calisma 1s18inda ayrilabillir koiller anevrizma tedavisi ag¢isindan
Amerikan gida ve ila¢ dairesi(FDA) tarafindan onay almistir. Bu gelismelerden sonra

ayrilabilir koilllerin kullanim1 giderek artmis ve yeni teknikler gelistirilmistir.

Riiptiire anevrizmalari tedavi etmenin birincil amaci, uzun vadeli tekrar kanama
riskini Oonlemektir. Ayrilabilir sarmallarla endovaskiiler tedaviyi vakalarin %33.6'sinda
anjiyografik niiksler izlemektedir. Bunlar major niiksler olarak ayrildiginda % 20.7 ile
bu oran olduk¢a biiyiiktir. EVT sonrasi hangi hastalarin yeniden tedavi ve yeniden
kanama agisindan en fazla risk altinda oldugunu belirlemek en 6nemli sorunlardan biri
olup bircok yazar intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinden sonra
rekiirrens agisindan yeniden tedavi veya reriiptiir ig¢in risk faktorlerini belirlemeye

calismustir.

Bu c¢aligmada ayrilabilir basit koillerle embolizasyon yapilan endovaskiiler
tedavi(EVT)’lerin komplikasyonlarini, kisa-orta dénem anjiografik sonug¢larini, EVT
sonrasi rekiirrens oranlarini ve rekiirrens agisindan olasi risk faktorlerini tespit etmeyi

amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Anatomi

Serebral dolasimla ilgili ilk tanimlamay1 1664 yilinda anatomist Thomas Willis
yapmig ve sonrasinda beynin serebral dolasimini olusturan vaskiiler yapilar Willis
Poligonu olarak isimlendirilmistir.

Beynin beslenmesi sagda brakiosefalik trunkustan, solda arkus aortadan koken
alan bir ¢ift internal karotid arter (ICA) ve her iki subklavian arterden kdken alan bir ¢ift

vertabral arter (VA) tarafindan saglanir.

2.1.1. Ana Karotid Arter(CCA)

Sol karotid arter arkus aortadan koken almakla birlikte sag ana karotid arter sag
brakiosefalik arterden koken almaktadir. Karotid arter bifurksyonu en sik C3-C4(%34)
veya C4-C5(%46) seviyesinde goriilmektedir(Resim 16).

Sekil 1. Karotid Arter Bifurkasyonu

2.1.1.1. Eksternal Karotid Arter

Eksternal karotid arter (ECA) ve dallar tiroid bezi, yiiz, sagh deri ve dura mater
gibi yapilarin kanlanmasini saglar. Anteriorda siiperior tiroidal arter, lingual arter, fasial
arteri; orta boliimde asendan faringeal arteri, posteriorda ise oksipital ve posterior
aurikiiler arteri icermekle birlikte terminal dallarinda internal maksiler arter, siiperfisyal

temporal arter ve orta meningeal arter bulunmaktadir.



2.1.1.2. Internal Karotid Arter

[Ik anjiyografik internal karotid arter(ICA) tanimlamasinmi Fischer yapmis
olmakla birlikte glinlimiizde Bouthiller ve arkadaslarinin(1996) ICA’y1 yedi boliime
ayirarak yaptigi siniflandirma kullanilmaktadir(Resim 17)(1).

internaljCarotidartery,Segments

Sekil 2. ICA Segmentleri

Servikal segment(C1)

Ana karotid arter bifurkasyonu siklikla C4 vertebra seviyesindedir. C1 ve T2
vertebra seviyesi araliginda bulunabilir. Servikal segment normalde (persistan primitif

damarlar disinda) higbir dal vermeyen bir segmenttir.
Petroz segment(C2)

Arterin petroz kemikteki karotid kanala girmesiyle baglar. Karotikotimpanik

arter dal1 orta ve i¢ kulag1 beslemekle birlikte vivian arter dali her olguda bulunmaz.



Laserum segment(C3)
Petrdz segmentin devami olup petrolingual ligament diizeyinde sonlanir.
Kavernoz segment(C4)

Petrolingual ligament iizerinden itibaren baslar ve anterior klinoid progese bitisik
lokalizasyonda duranin meningeal yapragini gecerek subaraknoid bosluga gegisi ile

sona erer.

Klinoid segment(C5)

Anterior klinoid progesin hemen yaninda, durayr gegerek subaraknoid araliga
gecer.

Oftalmik(Supraklinoid) segment(C6)

Distal dural halkadan baglayarak posterior komiinikan arter (PCOM) orijinine

kadar olan segmenttir. Oftalmik arter ve siiperior hipofizyel arter dallarini verir.
Kommiinikan segment(C7)

2. ve 3. kranial sinirlerin arasindan gecer ve PCOM arter orjininden, ICA

bifiirkasyonuna kadar uzanan segmenttir. Bu segmentten anterior koroidal arter ¢ikar.

2.1.2. Anterior Serebral Arter(ACA)

Anterior serebral arter (ACA) ICA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelip
medial seyir gostererek, genellikle optik kiazma ve sinirlerin {izerinden interhemisferik
fissiire girer(2). ACA anterior komiinikan artere(Acom) gore 2’ye boliiniir: Proksimal

Al(Prekomunikan) ve distal A2-3-4-5(Postkomunikan)(Resim 18).



Sekil 3. Anterior Serebral Arter

Al(Prekomunikan)

ICA ile Acom arasindaki segmente karsilik gelir.
AZ2(infrakallosal) segment

Korpus kallosumun genu ve rostrumunun birlestigi yerde sonlanir.
A3(Prekallosal) segment

Korpus kalosum genusu boyunca uzanir ve genu iizerinde posteriora dogru

keskin bir a¢1 yaptig1 yerde sonlanir.
Ad(Suprakallosal) ve A5(Posterokallosal) segmentler

Bu segmentler korpus kallosum {izerinde yer almaktadir.

2.1.3. Orta Serebral Arter(MCA)
MCA, embriyolojik olarak en son olugan ve en biiyiik kortikal serebral arterdir.
Biiyiik serebral kortikal ve derin beyin bolgelerinin arteriyel beslemesinden

sorumludur(2). MCA anatomik olarak 4 segmente ayrilmigtir(Resim 19).
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Sekil 4. Orta Serebral Arter

M21(Sfenoidal) segment

M1 segment boyunca 2 grup dal ¢ikar. Bunlar; superolateral ve
inferomedial(derin perforan) dallardir. Perforan dallar lentikulostriat arterler olarak da

adlandirilmaktadir.
M2(insular) segment
Insula iizerinden ilerler, sylvian fissiirden ¢ikar.
M3(Operkiiler) segment

Sylvian fissiirden ¢ikarak hemisferik yiizeyde dagilir. Serebral korteksin ve

beyaz cevherin biiyiik kismini besler.
M4(Kortikal) segment

MCA'nin kortikal dallaria karsilik gelir.



2.1.4. Posterior Serebral Arter(PCA)

Posterior serebral arter, baziler ucta baslar ve arka komiinikan arter yoluyla
karotis sistemi ile iletisim halindedir. Anatomik olarak PCA genel olarak dort boliime
ayrilir(2)(Resim 20).

Sekil 5. Posterior Serebral Arter

P1(Prekomiinikan) segment

Normal konfigiirasyonda okiilomotor sinir asagisindan geger ve hafif¢e posterior
komiinikan arter(Pcom)’a dogru lateraldedir. Posterior talamoperforan arter bu

segmentten ¢ikar.
P2(Ambiyent) segment

Pcom ile baslar, krural ve ambient sistern i¢inde uzanir ve lateralde orta beyin

posterior kismina dogru sonlanir. Talamogenikulat arter bu segmentten ¢ikis gosterir.
P3(Kuadrigeminal) segment
Posterior perikallosal arterleri igerir.

P4 kortikal yiizeye dagilan PCA segmentidir.



Wills poligonu

Wills poligonu embriyolojik hayatin erken bir evresinde meydana gelmis olup
AL1(ACA segmenti), Acom(supraklinoid ICA segmenti), P1(PCA segmenti), Pcom ve
baziler tepeden olusur(Resim 21).

: anterior cerebral artery
anterior ) middle cerebral

communicating artery \ artery

opthalmic artery internal

carotid artery

_anterior
choroidal artery

posterior
communicating
artery

posterior cerebral
artery

superior pontine arteries
cerebellar artery

basilar artery

anterior inferior

cerebellar artery vertebral artery

Sekil 6. Wills Poligonu

2.1.5. Vertabral ve Baziler arter

Vertebral arterler(VA), subklavian arterler seviyesinden ¢ikar, noral foramen
icinde yiikselen bir yola sahiptir ve foramen magnum yoluyla kraniyal bosluga girer. C6
seviyesinde transvers foramen igerisinde(C7 varyant %8) ve Cl'e kadar yukari dogru
hareket eder. VA dort boliime ayrilir(Resim 22).



Basilar artery

V4 (intradural)

V3 (C2 to dura)

V2 (foraminal)

V1 (pre-foraminal)

Sekil 7. Vertabral Arter

iki vertebral arter birlesmeden dnce ekstrakraniyal diizeyde posterior menengial
arter ve intrakraniyal diizeyde posteroinferior serebellar arter(PICA) dalin1 verir(Resim
23). Iki vertebral arterin birlesimi ile olusan baziler arter ponsun &niinde yukar1 dogru

seyrederek, interpedinkiiler sistern i¢cinde iki PCA’ya ayrilarak sonlanir.

Sekil 8. Vertebral ve Baziler Arter



2.2. intraserebral Anevrizmalar

2.2.1. Tamm-etiyoloji
Anevrizma, arter duvarinda olusan fokal patolojik bir dilatasyondur.

Anevrizmanin etiyolojisi sunlar olabilir(3):
« Konjenital
* Enfeksiyon (mikotik anevrizma)
* Travma
* Yiiksek akimli arteriovendz malformasyonlar (AVM / AVF)
* Neoplazma (birincil veya metastaz)
* Cesitli, or. Arterit, Moya Moya hastaligi, SLE, ila¢ kullanimi
Artan anevrizma insidansi su durumlarda gortiliir:
* Aort koarktasyonu (% 8-10)
* Polikistik bobrek hastaligi (% 10-30)
» Fibromiiskiiler displazi (% 7-10)
* Bag dokusu bozukluklar1 (Marfan, Ehler Danlos)

» Genetik

2.2.2. Epidemiyoloji

Radyografik ve otopsi serilerine gore intrakraniyal anevrizma prevalansinin
komorbidite olmayan bir popiilasyonda yiizde 3,2 oldugu, ortalama yasin 50 ve 1: 1
cinsiyet orani oldugu tahmin edilmektedir(4). 50 yasin tizerindeki popiilasyonlarda,
kadinlarda artan prevalans 2:1 oranina veya daha fazlasina yaklasabilir(5). Serebral
anevrizmalart olan hastalarin yilizde 20 ila 30'unda ¢oklu anevrizmalar vardir(6).
Intrakraniyal anevrizmalarin ¢ogu (yaklasik yiizde 85'i) anterior dolasimda, agirlikh
olarak Willis poligonunda yer alir. Yaygin bolgeler arasinda anterior komiinikan arterin
anterior serebral arter ile birlesimi, internal karotid arter distali ve orta serebral arterin
bifurkasyonu bulunur. Posterior dolasimda anevrizmalar genellikle baziler arter
tepesinde ve vertebral arter ile posterior inferior serebellar arterin birlesiminde
bulunurlar(Sekil 1)(7).
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Sekil 9. Intraserebral anevrizmalarin dagilimi

2.2.3. Siniflandirma
Anevrizmalar morfolojik olarak sakkiiler, fuziform ve dissekan anevrizmalar

olarak tige ayrilir.

Intrakraniyal anevrizmalarin ¢ogu sakkiiler anevrizmalardir ve Willis poligonu
etrafindaki hemodinamik streslerin maksimum oldugu bifurkasyon noktalarinda
meydana gelen edinilmis lezyonlardir. Anevrizmalar etiyolojilerine gore ise inflamatuar
(mikotik, sifilitik, bakteriyel), neoplastik, travmatik, kalitsal hastaliklar1 ile iligkili,
radyoterapiye sekonder, aterosklerotik veya arteriovendz malformasyona baglh

anevrizmalar olarak smiflandirilabilir(8). Sakkiiler anevrizmalar g¢aplarina gore 10
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mm’den kiiclik olanlar kiigiik, 10-25 mm arasinda olanlar biiyiik, 25 mm’yi asanlar ise

dev anevrizma olarak isimlendirilirler.

Sakkiiler anevrizmalarin(SA)(Sekil 2) ¢ogu, normal intrakraniyal arterlerin iKi
onemli yapisal bileseni olan i¢ elastik lamina-kas tabakasindan yoksundur ve siklikla

yirtilmaya egilimli odaksal olarak incelmis bir duvara sahiptir(9).

Sekil 10. Sakkiiler anevrizma

Fuziform anevrizmalar(Sekil 3), vertebrobaziller sistemde en sik goriilen

aterosklerotik hastaligin neden oldugu damarin uzun bir segmentini tutan geniglemedir.

Sekil 11. Fuziform anevrizma
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Dissekan anevrizmalar(Sekil 4) nadir goriilmekle birlikte olugan travma,
iatrojenik veya kistik medial nekroz nedeniyle hasarlanmig damar duvarinda intima-
media veya media-adventisya tabakalar1 arasina kanin girmesiyle olusur. Cogunlukla

vertebral arter ve karotis yerlesimlidir(10).

Sekil 12. Dissekan anevrizma

Mikotik anevrizmalar(Sekil 5), genellikle bakteri ile kontamine olan arter
duvarinin enfeksiyonundan kaynaklanan anevrizmalardir. Klasik olarak kalpten

bakteriyel enfeksiyonun hematojen yayilmasinin bir komplikasyonudur.

Sekil 13. Mikotik anevrizma

Kabarcik(Blister) anevrizmalar(Sekil 6), su kabarcigina benzeyen sakkiiler
anevrizmadan farkli olarak bifurkasyon haricinde olusan duvari frajil, artmis kanama

insidans1 ve yiiksek 6liim oraniyla nadir goriilen bir anevrizma tiiriidiir.
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Sekil 14. Kabarcik(Blister) anevrizma

2.2.4. Klinik Prezentasyon

Cogu intrakraniyal anevrizma, riiptiire oluncaya kadar asemptomatik kalir.
Anerizmal subaraknoid kanama(SAK)’nin 6ykii verebilen hastada en sik klinik karsiligi
cok siddetli bas agrisidir. Anevrizmal SAK fiziksel efor veya stres sirasinda siklikla
ortaya ¢iksa da herhangi bir zamanda da ortaya ¢ikabilir. Bas agrisinin baglangicinda
bulantt ve/veya kusma, boyun tutulmasi, kisa biling kaybi veya norolojik
defisitler(kraniyal sinir felgleri dahil) olabilir. Olgularin yilizde 12’si tibbi yardim
alamadan 6lmektedir. SAK’1n klasik sunumuna ragmen bireysel bulgular tutarsiz olarak
ortaya c¢ikar ve SAK’dan kaynaklanan bas agrisi tipi yeterince degisken oldugundan
yanlis ve gecikmis tan1 yaygindir(11).

SAK'l hastalarin ¢ogu, 1 dakika i¢inde maksimum yogunluga ulasan bir bas
agristyla tanimlanan, dogada siklikla gok giiriiltiisii gibi ani bas agris1 yasar. Bununla
birlikte, gok giiriiltlisii bas agrist olan hastalarin % 10-25'inde SAK vardir. Bu bas
agrilarinin ¢ogu, dogasi geregi atipiktir ve hastalarin onceki bas agrilarindan farklidir.
Bas agris1 eforla baslayabilir veya kotiilesebilir ve hastalarin % 30'unda kanama tarafina

lateralize olabilir(12).

Bagvuru sirasinda tiim hastalarin tigte ikisinde biling kayb1 vardir ve bunlarin
yarist komadadir. Hastada konflizyon durumu ortaya cikabilir ve koken olarak
psikolojik olarak yanlis yorumlanabilir. Ense sertligi, subaraknoid bosluktaki kan

nedeniyle inflamatuar yanitin neden oldugu yaygin bir semptomdur. Bilingsiz hastalarda
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veya mindr subaraknoid kanamali hastalarda ortaya ¢ikmasi yaklasik 3-12 saat siirer
veya hi¢ gelismeyebilir. Bu nedenle, ani bas agrisi olan bir hastada boyun sertliginin
olmamas1 subaraknoid kanama tanisini dislayamaz. Fokal nérolojik semptomlar, bir
anevrizma kraniyal siniri sikistirdiginda, beyin parankimine kanadiginda veya
anevrizmal riiptiiriin hemen ardindan akut vazokonstriiksiyona bagli gelisen fokal
iskemiye bagli meydana gelir. Bu nedenle bazen riiptiire bir anevrizmanin klinik

belirtileri, intraserebral hematom veya serebral infarktiisten ayirt edilemez(13).

Hipertansiyon, asir1 alkol ve kokain-sigara kullanimi anevrizmal SAK
olgularinda degistirilebilen risk faktorleri olup bu faktorlerin herhangi biri anevrizmanin
rliptiir riskini en az iki katina ¢ikarmaktadir(14). Ailede SAK Oykiisii, kadin cinsiyet ve

ileri yag(>70) degistirilemeyen risk faktorleri arasinda sayilmaktadir(11).

Noninvaziv goriintilemenin artan kullanimiyla anevrizmalarin tespiti siradan
hale gelmistir. Tesadiifi riiptiire olmamis bir anevrizmanin tespit edilmesinin ardindan,
olast riiptiir riskine iliskin bir degerlendirme yapilmali ve herhangi bir tedavi
stratejisinin potansiyel riskine karsi olgu tartisilmalidir. Bununla birlikte, riiptiir riskinin

dogru tahmin edilmesi ¢ogu zaman zordur(15).

Yakin zamanda yapilan toplanmis analizlerde yas, hipertansiyon, baska bir
anevrizmadan SAK, > 7 mm'lik anevrizmalar ve anterior-posterior kommiinikan arterler
ile vertebrobaziler arterlerden kaynaklanan anevrizmalar dahil olmak iizere riiptiir

acisindan bir¢ok faktor siralanmistir(15).

Anevrizmanin boyutu dogal olarak en yaygin olarak bilinen risk faktorlerinden
biridir ve su anda tedavi karar1 belirlenirken boyut hala en yaygin kullanilan geometrik
faktor olmaya devam etmektedir. 10 mm'nin iizerindeki anevrizmalar yilda % 1,9 riiptiir
riski tasir; bununla birlikte, tedavi kararlarinin dayandirilacag tek ol¢ii olarak biiytikliik
tek basina kullanilamaz ve son ¢alismalar, biiyiikliiglin tek basina iyi bir belirleyici
olmadigin1 gdstermistir. Anterior dolasimda, Uluslararas1 Riiptiire Intrakraniyal
Anevrizmalar Calismasi(ISUIA) II aragtirmacilari, miidahalenin diigiiniilmesi gereken

baslangi¢ noktasi olarak 7 mm'lik bir boyut esigi onermektedir(15).

Biiyiikliigli ne olursa olsun hangi anevrizmalarin riiptiire egilimli oldugunu
belirlemek, yonetimi optimize etmenin anahtaridir. Anevrizma sekli, boyut orani ve
hemodinamisi gibi gesitli farkli faktorlerin riiptiir riskinde olast bir rol oynadig tespit

edilmistir; ancak c¢alismalar arasindaki sonuglar her zaman tutarli degildir. Daha yakin
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zamanlarda, diizensiz seklin yirtilma riski ile en giigli iligkiye sahip oldugu
gosterilmistir. Bifurkasyonlarda yerlesimli anevrizmalarin yan duvarda bulunanlara
gore daha sik riiptiire oldugu gosterilmis olup bunun nedeni, arterlerin bifurkasyon
alanlarinda, duvarmin zayif oldugu ve hemodinamik stresin degistigi hassas bdlgeler
olarak bilinmesi olabilir. Kalsifiye ve aterosklerotik duvarlarin anevrizma riptirii
riskini azalttig1 bilinmektedir. Bunun nedeni serebral aterosklerotik veya Kkalsifiye
duvarlarin anevrizma liimeni i¢ine giren akim hizin1 yavaglatmasi ve duvar kayma

gerilimini azaltmasi olabilir(16).

Norolojik bozuklugun siddeti ve basvuru sirasindaki subaraknoid kanama
miktar1, sonradan gelisebilecek norolojik komplikasyonlarin en giiclii gostergeleridir.
Bu nedenle SAK ile gelen hastalarin stabilizasyonundan sonra puanlanmasi

onemlidir(17).

Hastaligin siddeti ve sagkalimi klinik verilerden olusan Hunt ve Hess(1968)

tarafindan olusturulmus bir skala ile 6ngoriilebilir(Tablo 1).

Derece Bulgu ve Semptomlar Sagkalim
1 Asemptomatik veya hafif bas agrisi %70
2 Orta-agir siddette bas agrisi, ense sertligi, kraniyal sinir felci disinda %60

norolojik defisit yok

3 Uykuya meyil, konflizyon, minimal ndrolojik defisit %50
4 Stupor, orta-agir hemiparezi %20
5 Derin koma, deserebre postiir %10

Tablo 1. Hunt-Hess Skalasi

Giliniimiizde en basit ve giivenilir SAK degerlendirilmesi Diinya Beyin

Cerrrahisi Dernegi Skalasi(WFNSS)’dir.
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Derece Bulgu ve degerlendirme
I Glasgow Koma skoru 15, norolojik defisit yok
I Glasgow Koma skoru 13 veya 14, nérolojik defisit yok
I Glasgow Koma skorul3 veya 14, norolojik defisit var
AV Glasgow Koma skoru 7-12, nérolojik defisit +/-
\Y Glasgow Koma skoru 3-6, nérolojik defisit +/-

Tablo 2. Diinya Beyin Cerrrahisi Dernegi Skalasi(WFNSS)

Diinya Norosirurji Fedarasyonu biling durumunu Glasgow Koma Skalasi(GKS)

ile degerlendirir.

Organ Yanit Puan
Gozler Spontan agik 4
Sozel uyaranla agar 3
Agrili uyaranla agar 2
Cevapsiz 1
Motor Cevap | Emirlere uyar 6
Agriy1 lokalize eder 5
Agriya fleksor yanit 4
Agriya anormal fleksor yanit 3
Agriya ekstansor yanit 2
Cevapsiz 1
Sézel Cevap | Oryante 5
Dezoryante 4
Anlamli kelimeler 3
Anlamsiz kelimeler 2
Cevapsiz 1

Tablo 3. Glasgow Koma Skalas1
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SAK Komplikasyonlari

1960'larda yapilan c¢alismalarda bildirilen SAK(30 giine kadar) sonrasi 6liim
oran1 %50 olup ABD'de hastane i¢i 6liim istatistiklerinden %33 olarak hesaplanmis ve
azalmistir. Mortalite ve morbidite oranlarini azaltmanin tek yolu, SAK ile iliskili

komplikasyonlarin etkilerini dnlemek veya azaltmaktan gegmektedir(8).

SAK sonrast yeniden kanama, SAK'dan sonra Onlenebilir en agik
komplikasyondur. Tekrar kanama oranlarini tahmin etmek zordur, ¢ilinkii riiptiire
anevrizmalar artik SAK'dan sonra miimkiin olan en kisa siirede tedavi altina alinmistir
ve goOzlem calismalar1 i¢in ¢ok az hasta birakilmistir. Tedavi edilmeyen hastalari
gbzlemleyebilen ve genel olarak dogrulanmis 6liimciil yeniden kanama oranini %25
olarak bildiren BT 6ncesi Nishioka ve arkadaslarinin 1994 yilinda yaptiklari ¢caligma bir
istisnadir(18). Daha sonraki ¢alismalarda Kassel ve Torner tarafindan, yeniden kanama
oranlarmi ilk 14 giin itibariyle %26,5 kiimiilatif bir oranla ilk 48 saatten sonra %1-5
/glin olarak tahmin etmislerdir. Bu ¢alisma, riskin zamanla azaldigin1 ve ilk 24 saatte en
biiyiikk oldugunu ortaya koymustur(19). Genel olarak, 3-6 ayda riskin, yillik %3-4'liik
yeniden kanama oranina diistiigii kabul edilmektedir. Daha yeni ¢aligsmalarda bildirilen
genel insidans %6-10 araligindadir(8). Tekrar kanama meydana gelirse SAK hastalari
icin 6liim oranlarinda belirgin artig rapor edilmistir ve tahminler %50 ila %90 arasinda
degismektedir. Yeniden kanama igin risk faktorleri arasinda zayif WFNSS dereceleri,
tedavide gecikme, intraserebral hematom, sistemik hipertansiyon, kanamanin ventrikiile

acilmasi ve biiyiik anevrizma boyutu bulunmaktadir(20).

Akut vazospazm, anevrizma riiptiirinden hemen sonra ortaya ¢ikar, bazal
serebral arterlerin gecici olarak daralmasina neden olur ve mevcut hastaligin
kotiilesmesine neden olur. Nedeni muhtemelen intrakraniyal basingtaki ani artis,
arterlerin - mekanik kasilmasi ve trombositlerden adrenalin, trombin ve 5-
hidroksitriptamin gibi kisa etkili vazokonstriktdrlerin salinmasinin bir Sonucudur.
Gecikmis vazospazm, SAK'dan 6-10 giin sonra Ortaya ¢ikar ve kollateral beslenme
yetersizse semptomlara neden olan serebral arterlerin anjiyografik daralmasi olarak
taninir. Iskemik semptomlar ortaya cikarsa, semptomatik vazospazm terimi kullanilir.
Bu komplikasyon, SAK'dan sonra ek morbiditenin potansiyel olarak 6nlenebilir bir

baska nedenidir ve serebral arterlerin kanin pargalanma firiinlerine sonradan maruz
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kalmas1 ve vaskiiler diiz kas fonksiyonundaki artistan kaynaklanir. Su anda genel olarak
etkili bir terapi yoktur(8). Serebral iskemiye bagl semptomatik vazospazm, anjiyografik
vazospazmin tutarsiz bir sonucudur. Ik kez 1949'da Robertson tarafindan tanimlanmus
olup azalmis biling seviyesi ve/veya fokal norolojik defisitlerle karakterizedir. SAK
sonrasi anjiyografik vazospazm ilk olarak 1951'de Ecker ve Riemenschneider tarafindan
tanimlanmistir. SAK''n 23 giinii iginde incelenen hastalarda, genellikle riiptiire
anevrizmaya komsu arterleri iceren bazal serebral arterlerde fokal daralma bulduklarini
bildirmislerdir. Riiptirde vazospazmin arteryel biitiinliiglin bozulmas: sonucu
tetiklendigini ve roliiniin koruyucu oldugunu, yani kanama miktarint smnirladigi
distiniilmistiir. Semptomatik vazospazmin zaman siireci, anjiyografik vazospazm ile
paraleldir; baslangig, riiptiir sonrasi ii¢lincii glinden 6nce nadirdir ve yaklasik yedinci
giinde en yiiksek insidansa ulasir. SAK sonrast nadiren 3 haftadan uzun siire devam

eder.

Hidrosefali SAK’in komplikasyonlarindan biri olup hizli tani1 ve tedavi ile
onlenebilir. Beyin omurilik sivisinin(BOS) dolagiminin engellenmesi, SAK'dan sonra
akut olarak veya giinler-haftalar i¢inde meydana gelebilir. SAK"1 takiben akut
hidrosefali insidans1 %15-20'dir(21). Hidrosefaliye neden olan faktorler arasinda yaygin
SAK, posterior sistem anevrizmalari, biiyiik anevrizma boyutu, kabulde disik GKS,
onceden var olan sistemik hipertansiyon, artan yas ve antifibrinolitik ilag
kullanimidir(22). BT taramasi veya MR'da goriilen ventrikiilomegali, normal BOS
akisina bir engel anlamina gelir, ancak bunun klinik sonuglar1 degiskendir ve artmis
kafa i¢i basmcinin semptomlarinin ciddiyeti, cerrahi miidahale ihtiyacini belirler.
Bagvuru aninda genislemis ventrikiilii olan hastalarin %50'sinde BOS akisinin ilk 24
saat i¢inde normal olabilecegi gosterilmistir. Bu nedenle, acil tedavi genellikle gecici bir

ventrikiiler drenaj ile saglanir.

SAK sonrasi en sik goriilen komplikasyon medikal komplikasyonlardir. Cok
merkezli bir ¢alismada, Solenski ve ark, tedavi sonrasi 3 aydaki 6liim nedenlerini %19
baslangi¢ kanamasina, %22 yeniden kanamaya, %23 vazospazma ve % 23 tibbi
komplikasyonlara  baglamistir(23).  Medikal komplikasyonlar  arasinda ise

kardiyovaskiiler ve pulmoner olaylar, elektrolit bozukluklar1 ve ndbetler bulunmaktadir.
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2.2.4 Tam-Goriintiileme

Riiptiire olmayana kadar klinik semptom vermeyen intrakraniyal anevrizmalarda
prevalans belirtmek ¢ok zor olsa da anjiyografik ve otopsi ¢aligmalarinda, yayginlik
tahminleri 1000'de 2 ile 90 arasinda degismektedir. Bu genis aralik muhtemelen ileriye
veya geriye doniik ¢alismalar, teshis yontemleri(anjiyografi veya otopsi) ve ¢alisma
popiilasyonlar1 ile ilgili metodolojik farkliliklar1 yansitmaktadir. Pek ¢ok calisma
yiiksek prevalansla sonuglanan riiptiire anevrizmalar1 olan hastalar1 icermektedir. Ote
yandan, rutin otopsi kayitlarin1 veya yalnizca tek bir karotid arterin anjiyogramlarini
gozden geciren calismalar muhtemelen prevalanst eksik tahmin etmektedir.
Intrakraniyal anevrizmalarin prevalansma iliskin dogru veriler, otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligi(ODPBH)'li hastalar veya SAK'ln hastalarin birinci derece
akrabalar1 gibi SAK i¢in yiiksek risk tasiyan hastalarda anevrizma tarama

programlarinin sonuglarinin degerlendirilmesinde 6nemlidir.

Karakteristik olarak sakkiiler anevrizmalar, Willis poligonundaki dallanma
noktalarindan ortaya ¢ikar ve riiptiire olduklarinda yaygin SAK goriiniimii olusur. Buna
gore, anevrizmal SAK siklikla suprasellar, santral, anterior, lateral, posterior ve alt bazal
sisternleri doldurur ve serebral sulkuslara uzanabilir. Iliskili intraventrikiiler kanama
bazen, drnegin lamina terminalis yoluyla {igiincii ventrikiile a¢ilir. SAK'in merkez iissii
bazen altta yatan riiptire sakkiiler anevrizmanin yerini diisiindiiriir. Ornegin,
interhemisferik fissiirdeki SAK, anterior komiinikan arter anevrizmasini akla getirirken,
sylvian fissiirdeki kanama orta serebral arter anevrizmasini akla getirir. Travma SAK'm
en sik goriilen nedenidir. Sakkiiler anevrizma riiptiirli, yaygin anevrizmal paternin agik
ara en sik travmatik olmayan nedeni olmasina ragmen siddetli kafa tabani kiriklar1 da

anevrizmal SAK'a benzeyen yaygin bir patern olusturabilir(24).

Kontrastsiz beyin BT, klinik olarak SAK oldugundan siiphelenilen hastalar igin
en 1yl baslangic goriintiileme teknigidir. Kontrastsiz BT bulgular1 pozitif oldugunda
veya anevrizma riiptlirii i¢in klinik siiphe yliksek oldugunda, altta yatan sakkiiler
anevrizmay1 diglamak i¢in BT anjiyografi (BTA) veya dijital ¢ikarma anjiyografisi
(DSA) yapilir. Baz1 kurumlarda, goriintiileme bulgular ile klinik uyusmuyorsa DSA
tekrarlanabilir. SAK'in anevrizmal olmayan nedenleri de genellikle anevrizmal SAK
icin bu standart ¢alisma ile teshis edilir, ancak bazi durumlarda tiimorler gibi nadir

nedenleri diglamak i¢in MRI gerekebilir(24).
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Su anda DSA, yiiksek uzaysal ¢oziiniirliigii ve genis goriis alani nedeniyle
serebral anevrizmalar1 tespit etmek i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir.
Bununla birlikte, bu teknik, kiigiik ama kesin bir norolojik morbidite ve tekrar kanama
riski ile iligkili invaziv bir uygulamadir. Ayrica DSA'nin &zellikle stabil olmayan
hastalarda uzmanlar tarafindan yapilmasi gerekmektedir. Bu nedenle, serebral
anevrizmalar teshis etmek i¢in dogru bir noninvaziv goriintiileme yontemi bulmak ¢ok
onemli olup yapilan ¢alismalarda gelisen BT teknolojisi sayesinde ozelikle 3 mm’ye

kadar olan anevrizmalari1 gostermede BTA en az DSA kadar basarili bulunmustur(25).

2001 ve 2014 yillarinda yapilan metaanaliz karsilagtirmalarinda manyetik rezonans
anjiografi(MRA)’nin sensitivitesinin %89’dan %95 e ¢iktig1 goézlenmistir. MRA’da da
basar1 oran1 BTA da oldugu gibi 3 mm’den kii¢iik anevrizmalarda diistiktiir(26).

2.2.5. Tedavi
Intrakraniyal anevrizmalarin semptom vermeden tanisi zor olmakla birlikte
insidental olarak yakalanan anevrizmalarda takip yapilabilmektedir. Bu karar oldukca

zor olmakla birlikte belirli dl¢iitlere gore olgu yakindan takip edilebilmektedir.
Riiptiire Olmamis Anevrizmalarda Tedavi Mantig1

Riiptiire olmayan bir intrakraniyal anevrizmanin optimum yonetimi, herhangi bir
miidahale olmaksizin anevrizmal riiptiir riskinin cerrahi klips veya endovaskiiler tedavi
riskleri ile karsilastirllmasini igermelidir. Dikkate alinmasi gereken farktorler
anevrizmanin yeri, boyutu, morfolojisi, anevrizma igerisinde trombiis olup olmadig1
veya ¢oklu lob varlig1 gibi anevrizmal nedenlerin yaninda yas, tibbi 6ykii, SAK dykiisii

ve ailede SAK Oyksiisii gibi olguya ait risk faktorleridir(27).

Riiptire olmayan serebral anevrizmalar i¢in 1ii¢ tedavi segenegi vardir:
konservatif tedavi, cerrahi klips veya endovaskiiler tedavi. Su anda, ozellikle
konservatif tedavi ile miidahaleyi karsilastirirken tedaviye rehberlik edecek prospektif
randomize kontrollii ¢aligmalarin eksikligi vardir. Yaymlanmis birgok makale dogasi
geregi geriye doniiktlir ve sonuglarin nesnel kisa ve uzun vadeli degerlendirmesinden

yoksundurlar(27).

Riiptiire olmamis anevrizmanin yonetimi ile ilgili en iyi bilgilerimiz, riiptiire
olmamig anevrizmanin dogal seyrine kiyasla anevrizma tedavisinde gozlenen

komplikasyon oranlarina dayanmaktadir.
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Belirgin bir SAK veya semptomatik anevrizma Oykiisii olanlar disinda,
genellikle 60 yasin lizerindeki hastalar ve kii¢iik (<7 mm) anevrizmalar i¢in konservatif
tedavi Onerilir. Anevrizma ¢ap1 7-12 mm olan hastalarda tedavinin kisiye 6zel oldugu
unutulmamalidir, ancak anterior sirkiilasyonda anevrizmasi olan bir¢ok yasli hasta
konservatif tedavi icin diisiiniilebilir. Cap1 12 mm'den biiyiik olan 60 yasin iizerindeki
hastalar i¢in, hastanin genel saglik durumu ve cerrahi-endovaskiiler riskleri artirabilecek
faktorlerin ~ varligt g6z Onlinde bulundurularak  girisimsel bir  prosediir

diistiniilmelidir(28).

Konservatif olarak tedavi edilen tiim hastalara, anevrizma biiyiimesi ve riiptiirii
acisindan potansiyel risk faktorleri (hipertansiyon ve sigara kullanimi gibi) hakkinda
bilgilendirilmesi zorunludur. Bu nedenle, hipertansiyon agresif bir sekilde kontrol

edilmeli ve sigara igen tiim hastalar i¢in sigaray1 birakma kuvvetle 6nerilmelidir.

Konservatif yonetim, MRA veya BTA ile rutin periyodik takip
goriintiilemesinden ve olgularin risk faktdrlerini gézden gegirmekten olusur. Onerilen
bir optimum aralik yoktur, ancak makul bir yaklasim MRA veya BTA'nin yaklasik 3 yil
boyunca yillik olarak ve daha sonra birka¢ kez daha diisiik bir siklikta tekrarlanmasi

olacaktir(29).

2-3 mm ¢apindaki kii¢iik riiptiire olmayan ve asemptomatik anevrizmalarla ilgili
olarak, 1. ve 2. yilda tekrarlanan goriintiilemede anevrizmanin stabilitesi goriiliiyorsa
daha az siklikta goriintiilleme yapilabilir. Anevrizma biiylimesi olan hastalar, girisimsel

tedavi i¢in siddetle diisiiniilmelidir(30).

4 yillik bir siire boyunca 173 riiptiire olmamis anevrizmay1 degerlendirmek i¢in
MRA kullanan yeni bir ¢aligmada, ilk tespitteki boyut, anevrizma biiyiimesinin temel
bir ongoriicli olarak saptanmistir. 8 mm'den kiigiik anevrizmalar i¢in genel anevrizma
bliytimesi sikligit % 6,9 olarak bulunurken, ¢apt 8-12 mm ¢apinda anevrizmalar igin

%25 ve 12 mm'den biiyiik olanlar i¢in bu oran % 83 bulunmustur(29).

Biiyliyen anevrizmalarda anevrizmal riiptiir orani, hasta yili basma %?2.4,
biiyiimeyenlerde ise %0.2 idi. Anevrizma biliylimesinin bagimsiz belirleyicileri ise

anevrizmanin baglangi¢ boyutu ve sigara kullanimi bulunmustur(31).

Korja ve arkadaslar1 tarafindan ileriye doniik bir kohort calismasinda tiim

rliptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %30'unun yasam boyu riiptiir
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oldugu ve yasam boyu subaraknoid kanama icin risk faktdrlerinin mevcut sigara
kullanimi, kadin cinsiyeti ve ¢apt >7 mm olan anevrizma boyutunu icerdigi sonucuna

varmustir(21).

ISUIA verilerini kullanan bir vaka-kontrol ¢alismasi, aspirin kullaniminin
anevrizma riiptiiriine kars1 koruyucu bir etkiye sahip olabilecegini ve riiptiirden once
aspirin kullaniminin SAK'in sonuglarini kétiilestirmedigini ileri siirmiistiir(32). Bununla
birlikte, antikoagiilanlarin kullanimi, SAK olgularinda daha ko6tii bir sonugla
iliskilendirilmistir, ancak anevrizma riiptiirii i¢in artmis bir riskle agike¢a iligkili
degildir(33). Riiptiire olmamis anevrizmali hastalarda, anti-platelet ajanlarin bu tiir bir
ila¢g icin hastanin spesifik endikasyonuna gore kullanilmasi onerilirken, spesifik
endikasyonlardan dolay1 antikoagiilanlar gerekli olabilir; bununla birlikte, riskler ve

faydalar dikkatle degerlendirilmeli ve hastayla kapsamli bir tartisma yapilmalidir(27).

2.2.5.1. Cerrahi Tedavi

Mikrocerrahi Klips yerlesimi agik kraniyotomi yoluyla anevrizmaya erisimi
gerektirir. Islem sonras1 anevrizma diseke edilir ve anevrizmay1 ana kan damarindan
izole etmek igin anevrizma boynuna kiigiik bir metal klips yerlestirilir(Sekil 7). Cerrahi

Klips, vakalarin %90"indan fazlasinda elde edilen tam tikanma ile etkili bir islemdir(34).

Kotowski ve meslektaslar1 tarafindan yapilan 1990-2011 yillar1 arasindaki 9845
hastada 10.845 anevrizma ile yapilan 60 calismanin sistematik bir incelemesine gore,
riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin klipslenmesi %21.7'lik bir mortalite ve
%6.7'lik bir morbidite ile iliskilendirilmistir. Bu meta-analizde, morbidite oranlarinin
biiyiik anevrizmalarda (> 25 mm) veya posterior dolasim anevrizmalarinda daha yiiksek

oldugu kaydedilmistir(35).
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Sekil 15. Anevrizmanin cerrahi klipslenmesi

2.2.5.2. Endovaskiiler Tedavi

Endosakiiler koil embolizasyonu, 1991'de Guglielmi tarafindan kontrollii
ayrilabilir Koillerin kullanilmaya baglanmasindan sonra ¢ogu anevrizma i¢in cerrahi
klipslemenin yerini almistir(36). Temel teknik, intrakraniyal arterlerde kullanilabilecek
kadar esnek koiller ve buna yardimeci balon-stentlerin kullanilmaya baslanmasiyla
gelismistir. SAK sonrasi koil embolizasyonu riiptiire anevrizmalar i¢in artik genel

olarak birinci basamak olarak kabul edilmektedir.

Sakkiiler anevrizmada boyun genisligi, kubbe-boyun orani ve boyun-kese orani

gibi parametreler tedaviyi belirleyen 6nemli dl¢timlerdir.

Anevrizma boyun genisliginin 4 mm {iizerinde olmasi sarilacak koilin ana artere
sarkma ve tedavi sonrasi olasi niiks riskini artiracagindan isleme baslamadan Once

optimal 6l¢iilmesi ve tedavi bi¢iminin buna gore ayarlanmasi 6nemlidir(37).

Anevrizma boyun-kese oraninin 0,5’ten kiiciik olmasi sarilan koilin anevrizma
icinde siki sarmal yapmasina izin vermesi ve buna baglh diisiik niiks orani ile iligkili

oldugu diisiiniilmektedir(8).
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Endovaskiiler Tedavi Yontemleri

Endovaskiiler tedaviler icinde, ana arterin tikanmasini igerenler ve onu
koruyanlar olarak ikiye ayrilabilir. Parent arter okliizyonunun biiyiik 6l¢iide eski oldugu

noktaya hizla ilerlemekle birlikte bir siire daha sinirl bir rol oynamasi muhtemeldir(8).

A)Parent arterin tikanmasini igerenler

1-Parent arter okliizyonu
B)Parent arter korunarak yapilan islemler

1-Standart(basit) koil embolizasyonu

2-Modelleme teknikleri ile embolizasyon

2a.Balon modelleme ile koil embolizasyon

2b.Stent modelleme ile koil embolizasyon

3-S1vi embolizan madde kullanimi1

4-Kapl stent kullanimi1

5-Akim yonlendirici stent

6-Intraanevrizmal akim geviriciler(Flow Disruptors)
EVT Oncesi Hazirhk

Tedavi dncesinde anevrizmanin dikkatli bir sekilde incelenmesi ve tedavi se¢imi
yapildiktan sonra hasta monitdrizasyonu yapilir. immobilizasyonu saglamak amaciyla
genel anestezi yapildiktan hasta heparinize edilir. Heparin EVT’lerde en sik kullanilan
antikoagiilan ajandir. intrakranial anevrizmaya ulasmak igin ana femoral artere i¢ hacmi
genis ve uzun 6F introducer sheath yerlestirilir ve igerisinden distal erisim kateteri
gonderilir. Baz1 hastalarda her iki ana femoral artere sheath yerlestirmek gerekebilir.
Her iki ana femoral arteri okliide olan hastalarda radial yaklasim diisiiniilebilir. Sheath
intravaskiiler yerlestirildikten sonra antikoagiilasyona(genelde 5000(1 cc) heparin)

baglanir.
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Parent Arter Okliizyonu

Yontem Once siklikla yapilmakla birlikte akim yonlendirici stentlerin kullanima
girmesinden sonra giiniimiizde kullanimi belirgin azalmistir. Endovaskiiler olarak parent
arter okliizyonu koil-balon embolizasyonu ya da damar tikama cihazlar1 ile
yapilabilir(Sekil 8)(38). Islem oncesinde kolleteral akimlar degerlendirilmeli, beyin
fonksiyon ve hemodinamisini gosteren balon okliizyon testi yapilmalidir. Okliizyon testi
anevrizma seviyesinde ya da anevrizma boynunun hemen proksimali veya distalinden
koil-ayrilabilir balonla yapilabilir(39). Parent arter okliizyonu sonrasinda Eksternal

karotid arterden (ECA) anevrizmaya tersten dolus gosteren kolleteraller goriilebilir.

Kolleteraller ile ilgili ECA’nin dallar1 embolize edilmelidir.

)

\ «

Sekil 16. Parent Arter okliizyonu
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Standart (Basit) Koil Embolizasyonu

1991'de Guglielmi tarafindan kontrollii ayrilabilir koillerin kullanilmaya
baslanmasindan sonra ¢ogu anevrizma igin cerrahi klipslemenin yerini almistir(36).
Islem genel anestezi altinda hastamin hareketsiz olmasi saglandiktan ve
antikoagiilasyondan sonra(bolus enjeksiyon-heparin infiizyonu ile) mikrokateter
kullanilarak gerceklestirilir. Mikrokateterle anevrizma liimenine ulasildiktan sonra
icerisinden uygun ¢ap, uzunluk ve konfigiirasyondaki yumusak-elastik koiller ile
anevrizma liimeni doldurulur(Sekil 9). Amac¢ burada anevrizma liimeni igerisine
miimkiin oldugunca fazla koil yerlestirmektir ve pratikte bu oran alanin %25°1 anlamina
gelir. Kalan anevrizma hacmi akut donemde trombozis ile kronik dénemde ise fibrozis
ile kapanmaktadir. Mikrokateter geri ¢ekilirken hareketi gézlemlenmeli ve kubbeye

dogru firlamasina engel olunmalidir.

Standart koil embolizasyonu, diger yontemlere gore daha basit bir teknik olup
vazospazm, tromboemboli ve anevrizma riiptiir riski daha digiiktiir. Daha az
manipiilasyon ve malzeme kullanimi gerektirir. Fakat anevrizma kesesi igerisinde
kompakt koil embolizasyonu saglamakta zorluk ¢ekilebilir. Bu da anevrizma niiks
riskini artirir. Koil sarmalama miimkiin oldugu kadar yogun olmalidir ¢iinkii subtotal
tedavi riskleri hastanin gecikmis tekrar kanama veya niiks riskini arttirir.
Embolizasyonu takiben koilin parent artere sarkmasi durumunda ek heparin ve

antiplatelet ajanlar verilebilir(8).

Sekil 17. Basit Koil embolizasyonu

EVT’de kullanilan koiller, metalik yapida olduklarindan mekanik obliterasyon

ve fiber yap1 6zelligi ile trombojenik etki gostererek anevrizmal embolizasyon yaparlar.
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Detachable, itilebilir, fiberli, geri toplanabilir, hidrokoiller gibi farkli koil tiirleri mevcut
olup komplex, ultra, soft, XL, 2D helikal ve 3D vs. gibi farkli yapilart mevcuttur. Geri
toplanabilir koilde sarmal yapildiktan sonra ayrilma mekanizmasi elektrik veya mekanik

etkiyle saglanmaktadir.
Balon modelleme ile koil embolizasyon

Yeniden modelleme teknigi olarak da bilinen balon yardimli koilleme (BAC),
koil yerlestirme sirasinda parent artere anevrizma boynuna uygun boyutta gegici bir
balon yerlestirmeyi igerir. Balon, anevrizma igindeki koilleri tutmak, anevrizma
boynunu yeniden sekillendirmek ve embolizasyon sirasinda koilde istenmeden ayrilma
olmasi durumunda kan akisini durdurmak i¢in kullanilabilir. BAC'nin popiilaritesi
istikrarli bir sekilde artmis olup su anda bazi merkezlerde koil prosediirlerinin cogunda
kullanilmaktadir. Bu teknik, 1997'de ilk kez Moret ve arkadaglar1 tarafindan
tanimlandigindan beri ¢ok az degismistir. Anevrizmanin boynuna bir balon yerlestirilir
ve her koilin yerlestirilmesi sirasinda sisirilir. Koil sarildiktan sonra pozisyonu izlemek
icin sondiiriiliir ve koilin parent artere sarktigi goriiliirse yeniden yerlestirilir veya
degistirilir(Sekil 10)(40). Balonun sisirildigi stire boyunca beyinde hipoperfiizyon
hasarina neden olmasini onlemek igin dikkatli bir sekilde izlenmesi gerekir. Balonu

sisirme sirasinda hastalarin sistemik kan basinci dikkatle kontrol edilir(8).

Sekil 18. Balon modelleme ile koil embolizasyon
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Stent modelleme ile koil embolizasyon

Cok genis boyunlu sakkiiler anevrizmalarda koillerin tutunmasi sorununa stent
destekli koil (SAC) ana artere yerlestirilerek mantikli bir ¢6ziim bulunmustur.
Baslangigta kalpte kullanilmak igin tasarlanan yeterince esnek stentler 1990'larda
intrakraniyal navigasyon i¢in kullanilmis olup olumlu sonuglar alininca serebral
arterlerde kullanimi artmistir. Stentler, parent arter limenindeki kan akigini korumak ve
koillerin genis boyunlu, daha biiyiik ve fliziform anevrizmalar i¢inde tutulmasini
saglamak icin kullanilabilir, bdylece endovaskiiler tedavilerin kullanilabilecegi
anevrizma sayisini arttirir. Ayrica ana arter liimenini korumak ve basibos koilleri
distalde yer degistirmeye karsi sabitlemek icin bir kurtarma cihazi olarak da
kullanilabilirler(Resim 11)(8). Islemde herhangi bir stentin kullanilmasi olas1 hatali
cihaz nedeniyle stentin agilmamasina bagli komplikasyonlara yol agabilir. En sik
goriilen komplikasyonlar ise tromboembolizm(%10) ve ardindan kanamadir(%?2.2).
SAC’nin gecikmis bir komplikasyonu ise olgunun takip anjiografilerinde stent i¢indeki
stenozdur. Tim stent tiplerinde ortak olan bu komplikasyon, olgularin kiigiik bir

azinliginda 6ngoriilemeyen bir olay olmaya devam etmektedir(41).

Sekil 19. Stent modelleme ile koil embolizasyon

S1vi embolizan madde ile embolizasyon

Parent arteri koruyarak anevrizma limeninin sivi embolizan madde(Dimetil
stilfoksitte (DMSO) ¢6ziindiiriilmiis yiiksek konsantrasyonda Onyx(% 20)) ile embolize
edilmesidir. Anevrizma liimeni Kkateterize edilir ve boynu tikamak ve sivinin

(endosakiiler mikro kateter yoluyla enjekte edilen) ana artere dokiilmesini 6nlemek i¢in
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boyun boyunca bir balon yerlestirilir(Resim 12). Enjekte edilen miktar, balonun
sisirilmesinin glivenli kabul edildigi siire ile smirhidir (genellikle yaklasik 5 dakika).
Anevrizma liimenini embolize etmek igin yeterli malzeme enjekte edilene kadar
enjeksiyon prosediirii tekrarlanir. Kullanilan tiim malzemeler DMSO tarafindan
¢oziinmeye dayanikli olmalidir(8). Cok merkezli Serebral Anevrizma Cok Merkezli
Avrupa Onyx (CAMEDO) calismasinda bildirilen komplikasyonlar anevrizma kanamasi,
tromboembolizm ve materyalin parent artere kagisina baglidir. Bu raporda isleme bagh

morbidite oranlar1 %12 ve mortalite %4'tiir(42).

b

Sekil 20. S1vi embolizan(Onyx) madde ile embolizasyon
Kaph stent kullanim

Bu tedavi yontemi, kitle etkisinin ana semptom oldugu geleneksel modalitelerin
rekanalizasyonla sonu¢lanmasinin muhtemel oldugu ¢ok genis veya fiiziform boyun
anevrizmalar1 ve anevrizmal okliizyonun gériiniiste miimkiin olmadigi tuhaf sekilli veya
dissekan anevrizmalar i¢in diisiiniilmiistiir. Bu tedaviye uygun arterde kivrim olmamali
ve anevrizmalar kesinlikle 6n koroidal arterin proksimalinde yer almalidir(43). islemde
kullanilan stentler ¢ok sert olup anevrizma boynunun proksimal-distalini kapatacak
sekilde yerlestirilir(Resim 13). 25 adet ICA anevrizmasina Saatci ve arkadaslar
tarafindan yapilan kapl stent islemi sonucunda 23 olguda liimende kontrast dolumu
izlenmemis olup 2 vakada yavas akimli endoleak gdzlenmistir. 2 hastanin birinde
endoleak spontan trombozla sonuglanmis olup diger hastaya stent i¢ine stent

uygulamasiyla endoleak tedavi edilmistir(43).
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Sekil 21. Kapli stent kullanimi

AKkim yonlendirici stent(AYS)

AYS’ler anevrizma kesesini orta-uzun donem tikamakla kalmayip anevrizma
diizeyinde patolojik damar segmentini de tedavi eder. Anevrizma boynuna yerlestirilen
ASY, akimi fizyolojik ana artere yonlendirerek anevrizma igerisinde akimin
yavaslamasini ve yaklasik 6-12 ay arasinda bir siirede trombozunu saglar(Resim
14)(44). Bu stentler normalden farkli olarak ¢ok sik 6rgii yapisina sahip metal kafesler
olup ¢ok az gdzenege sahiptir. Bu nedenle parent arteden anevrizmal liimene dogru olan
akimi kolleteralleri kapatmaksizin fizyolojik ana damara yonlendirir(45). AY'S tedavisi
sonrast mortalite(%3-4), morbidite ise (%5-7) oranlarinda goriilmekte olup stent-koil
tedavisi ile sonug olarak benzerlik gdstermektedir. Ayrica AYS tedavisi sonrasi
intraoperatif riiptiir, perforatore bagl inme, iskemik inme, stent stenoz-trombozu, distal
parankimal kanama ve gecikmis anevrizma riiptiirii gibi komplikasyonlar

goriilebilmektedir(46).
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Sekil 22. Akim yo6nlendirici stent(AYS)

EVT Degerlendirilmesi Ve Raymond Klasifikasyonu

Basit koil embolizasyonunda anevrizma tikanikligini degerlendirmek i¢in yaygin
olarak kabul edilen Raymond-Roy tikanma siniflandirilmasi kullanilir. Tedavi basarisini
degerlendirmek icin kullamilan bu smiflama rekiirrensi tahmin etmek i¢in
tasarlanmamistir. Siniflandirmaya gore Sinif I tam obliterasyon, Smif II rezidiiel boyun
ve Sif III rezidiiel anevrizma olarak tanimlanir. Simif III rezidiiel anevrizmalarin
okliizyon eksikligine bagli potansiyel olarak yeniden kanama egiliminin daha yiiksek

oldugu gosterilmistir (Resim 15)(47).

Literatiirdeki ¢alismalarda tiim rekiirrenslerin ¢ogunu olusturan ilerlemeyen bir
rezidiiel boynun klinik 6nemi, muhtemelen hemorajik risklerden yoksun olmasa da
kesin olarak belirlenmemistir(48). Major rekiirrenslar daha kesin olarak endise

vericidir(49).

Yeniden tedavi konusu her hasta ile ayri ayr tartisilmalidir. Semptomatik
hastalarda veya major rekiirrens tespit edilen hastalarda tedavi karar1 daha kolay verilir.
Minor rekiirrenslerde ise konservatif gozlem veya yeniden tedavi i¢in dikkatli karar

verme ve tekrar kanama riskine kars1 hasta yeterince bilgilendirilmelidir(50).
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Class Ila

Sekil 23

. Raymond-Roy siniflandirmasi
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3.MATERYAL VE METOT

Bu c¢alisma Indnii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu’nun

2020/1269 karar sayili izni ile gergeklestirilmistir.

3.1. Hasta Se¢cimi

Bu calismada 2013 ile 2020 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim dali girisimsel radyoloji kliniginde anevrizma tedavisi yapilan 424
hastanin EVT islem goriintiileri ve kontrol amaciyla yapilan BTA, MRA ve DSA
goriintiileri hastane goriintii arsiv sistemi tizerinden retrospektif olarak incelendi. Bu
hastalardan 18 yas altindaki, tedavi sonrasi anevrizma komplikasyonlar1 haricinde
exitus olan, basit koil disinda EVT yapilan ve diizenli takipleri olmayan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Geriye kalan 64 hastanin klinik bilgileri hastane bilgi yonetim

sistemi incelenerek kayit altina alindi.

3.2. Tedavi Sonrasi Takip ve Rekiirrens Degerlendirmesi islemleri

Hastalar belirli araliklarla DSA’nin invaziv islem komplikasyonlari nedeniyle
oncelikle BTA ve MRA ile takip edildi. BTA’daki artefaktlar nedeniyle elde edilen
goriintiilere Dual BT de iyot haritalamasi yapildiktan sonra inceleme deneyimli iki
girisimsel radyolog tarafindan degerlendirildi. Rekiirrens agisindan siipheli bulunanlar
veya rekiirrens gosterenlere dogrulama ve/veya tedavi amaciyla DSA ile ileri tetkik
uygulandi. Rekiirrens tanisinda DSA altin standart olarak kabul edildi. Rekiirrens

tanimlanan olgular raymond kriterlerine gore siniflandirildi.

3.3. Istatistik

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS Version 22.0 (IBM Corp. IBM SPSS
Statistics for Windows, Chicago) paket programi kullanildi. Tanimlayic1 analiz olarak
ortalama ve standart sapmalar hesaplandi. Veri setlerinin normal dagilim gosterip
gostermedigi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik verilerin
arasindaki iliskilerin degerlendirilmesi igin ki-kare analizi kullanildi. Istatistiksel

anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kabul edildi.
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4.BULGULAR

4.1. Tammlayic Istatistikler

Calismada yer alan 64 hastanin yas ortalamasi 50.37£12.71 idi. Minimum yas 23
maksimum yas ise 78 idi. Hastalarin 42 tanesi kadin (%65.6) ve 22 tanesi erkekti
(%34.4). Hastalarin 38(%59.4) inde hipertansiyon izlenmis olup 26(%40.6) hastada ise
Oykiide hipertansiyon yoktu. EVT yapilan hastalarin 52(%81.3) sinde riiptiire anevrizma
12(%18.8) sinde ise riiptiire olmamis anevrizma bulunuyordu. Calismadaki 64 hastanin

tedavi edilen 65 anevrizmasinin vaskiiler dagilimlar1 Tablo 4 te verilmistir.

Yerlesim Yiizde
Supraklinoid ICA 23(%35.3)
ACOM 20(%30.7)
Distal ACA 7(%10.7)
MCA 6(%9.2)
BA 4(%6.1)
PCA 3(%4.6)
PICA 2(%3.07)

Tablo 4. Anevrizmalarin vaskiiler dagilimlari

65 anevrizmanin ortalama yiiksekligi 6+£3.15 mm olup minumum yiikseklik 2.9
mm, maksimum yiikseklik ise 15 mm idi. 65 anevrizmanin ortalama boyun genisligi
2.7+1.11 mm olup minimum boyun genisligi 1.15 mm, maksimum boyun genisligi ise
6.80 mm idi. 65 anevrizmanin ortalama boyun genisliginin ¢apa oran1 0.60+0.17 olup
minimum deger 0.21, maksimum deger ise 0.98 bulundu. Hastalarin ortanca takip siiresi

12 ay olup minimum takip siiresi 3 ay, maksimum takip siiresi ise 72 aydi.

64 hastanin EVT sonrasi takiplerinde 14(%21.8) linde rekiirrens tespit edildi. 14
hastanin Raymond kriterlerine gore 10(%71.4) tanesi tip 2, 3(%21.4) tanesi tip 3A,
1(%7.1) tanesi ise tip 3B olarak tespit edildi. Bu 14 hastada EVT sonrasi rekiirrens

tespit edilme zamanlar1 ortanca 12(minimum: 6, maksimum: 72) ay idi. Bunlarin
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7(%50) si ilk 12 ayda, 4(%28.5) @i 12-24 ay arasinda, 3(%21.4) i ise 24-72 ay
arasindaki takiplerinde tespit edildi.

4.2. Anevrizma Yiiksekliginin Rekiirrens ile iliskisi

Hastalar anevrizma yiiksekligine 10 mm altinda ve 10 mm iizerinde olanlar
olmak tlizere 2 gruba ayrildi. Anevrizma yiiksekliginin rekiirrens ile iliskisini
degerlendirmek i¢in Ki-kare testi uyguladik. Gruplar arasinda Fisher’s Exact test
sonucuna gore 0,031<0,05 bulunmus olup istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmustir.(p<0.05)

4.3. Anevrizma Boyun Genisliginin Rekiirrens ile fliskisi

Hastalar anevrizma boyun genisligine gére 4 mm ve istii ile 4 mm altinda olmak
lizere 2 gruba ayrildi. Anevrizma boyun genisliginin  rekiirrens ile iliskisini
degerlendirmek icin Ki-kare testi uyguladik. Gruplar arasinda Fisher’s Exact test

sonucuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.(p>0.05)

4.4. Anevrizma Boyun Genisliginin Anevrizma Capina Oraninin Rekiirrens
fle Miskisi

Hastalar anevrizma boyun genisliginin anevrizma ¢ap1 oranina gore 0,5 ve {sti
ile 0,5 altinda olanlar olmak {izere 2 gruba ayrildi. Boyun/Cap oraninin rekiirrens ile
iliskisini degerlendirmek i¢in Ki-kare testi uyguladik. Gruplar arasinda Fisher’s Exact
test gore sig. degeri<=0,05 oldugu i¢in anevrizma boyun genisliginin anevrizma ¢apina

orani ile rekiirrens arasinda anlamli fark saptanmistir.(p<0.05)

4.5, Riiptiire Anevrizmalarin EVT Sonrasi Rekiirrens Tle Tliskisi
Riiptiire anevrizmalarin EVT sonrasi rekiirrens ile iliskisini degerlendirmek igin
Fisher’s Exact Test kullanildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi.(p>0.05)

4.6. Hipertansiyonun Rekiirrens Ile iliskisi
Hipertansiyonun(HT) rekiirrens ile iliskisini degerlendirmek i¢in hastalar HT
olan ve olmayan diye 2 gruba ayrildi. Ki-kare testi sonrasinda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.(p>0.05)
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4.7. Anevrizma Yerlesim Yeri ile Rekiirrens ile iliskisi
Iliskiyi degerlendirmek acisindan hastalar yerlesim yerlerine gore gruplara
ayrildi. Ki-kare testi sonrasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi.(p>0.05)

4.2. Olgiimler Ve Olgu Ornekleri
Anevrizma Olgiimlerini 3 boyutlu DSA goriintiilerinden yapmis olup bir 6rnegini

Sekil 24’te gostermekteyiz.

6,45 mm

Nurse Side
11,29 mm

i
|
[
|
|
%
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4 \
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Quick Measurement 1
Juick Measurement

Sekil 24. Boyut dl¢limleri
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Olgu 1:(56y-K)

Siddetli bas agrisi ve kusma sonucu acil servise basvuran hastanin g¢ekilen
BT’sinde SAK saptanmasi iizerine yapilan tanisal DSA’sinda yaklasik 3x3.5 mm
boyutta baziler tepe yerlesimli riiptiire sakkiiler anevrizma saptandi.(Resim A+B)
Merkezimizde basit koil tedavisi uygulandi.(Resim C) 3 yilin sonunda ¢ekilen MRA

goriintiilerinde anevrizmada total okliizyon mevcuttur(Resim D).
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Olgu 2:(58y-K)

Bas agris1 ile dis merkeze bavuran hasta SAK 6n tanist ile merkezimizin acil
servisine getirilmis. Yapilan tanisal DSA’da anterior kommiinikan arterde yaklasik
5x4.7 mm boyutta riiptiire sakkiiler anevrizma saptandi(Resim A). Merkezimizde basit

koil ile tedavi edilen olgunun(Resim B+C) 6 ay sonraki kontrol DSA’sinda Raymond

Tip 2 rekiirrens ile uyumlu goriinim mevcuttur(Resim D).
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Olgu 3:(47y-K)

SAK 06n tanisi ile merkezimizin Reanimasyon boliimii tarafindan kabul edilen
olgunun tanisal DSA’sinda PCA’da yaklasik 4.3x3 mm riiptiire sakkiiler anevrizma
saptandi.(Resim A) Merkezimizde anevrizma basit koil ile tedavi edildi(Resim B+C). 1

yil sonraki kontrol DSA goriintiilerinde tedavi edilen anevrizmanin total okliide oldugu

gorilmustir.
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Olgu 4:(58y-K)

Evde ani baslayan siddetli bas agrisi nedeniyle acil servisimize bagvuran
hastanin ¢ekilen Beyin BT‘sinde SAK goriildii.(Resim A) Olgunun yapilan tanisal
DSA’sinda ICA’da yaklastk 13x10 mm boyutta riiptiire sakkiiler anerizma
saptanmasi(Resim B) {izerine anevrizma basit koil embolizasyonu ile tedavi
edildi.(Resim C) Olgunun 2 yillik takip MRA goriintiisiinde anevrizma total okliide
goriinlimdeydi(Resim D).
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Olgu 5:(45y-K)

Siddetli bag agris1 ve kusma ile dig merkez acil servise giden hasta acil servise
SAK ile yonlendirilmis. Yapilan DSA’sinda internal karotid arterde yaklasik 13x11 mm
boyutta riiptiire sakkiiler anevrizma tespit edildi(Resim A) Anevrizma basit koil
embolizasyonu ile tedavi edildi(Resim B). Tedaviden 6 ay sonraki c¢ekilen MRA ve
DSA goriintiilerinde anevrizmada Raymond Tip 3A rekiirrens tespit edildi(Resim C+D).
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5.TARTISMA

Kontrollii ayrilabilir koiller ile intrakraniyal anevrizmalarin okliizyonu 1991
yilinda gelistirilmistir. Bu teknik, iki teknigi karsilagtiran Uluslararas1 Subaraknoid
Anevrizma Calismasi'nin (ISAT) sonuglar 1518inda, riiptiire bir anevrizmanin birinci
basamak tedavisi olarak cerrahi klipsleme islemini asamali olarak ge¢mistir. ISAT
denemesi, riiptiire intrakraniyal anevrizmalar igin cerrahiyi endovaskiiler Koil ile
karsilastiran tek randomize ¢ok merkezli uluslararasi ¢alismadir. Bu ¢alisma sonuclarina
gore hastanede kalis siiresi, mortalite-morbidite ve komplikasyon oranlar1t EVT’de daha
diisiik bulunmus olup tekrar kanama riski ¢ok diisiikk olasilikla gerceklesebilmekle
birlikte EVT’de bu oran cerrahi yonteme gore biraz daha fazladir. Bu ¢alisma 1s18inda
ayrilabillir koiller anevrizma tedavisi acisindan Amerikan gida ve ila¢ dairesi(FDA)
tarafindan onay almistir. Bu gelismelerden sonra ayrilabilir koilllerin kullanimi1 giderek
artmis ve yeni teknikler gelistirilmistir. Ameliyat endikasyonlar1 oncelikle, EVT ile
ulagilamayan ve bosaltilmas1 gereken basi etkisine sahip hematomlara neden olan
riiptiire anevrizmalarin tedavisi ile sinirlidir. 3D anjiyografi gibi teknolojik gelismeler,
navigasyon ve endovaskiiler okliizyon malzemelerindeki gelismeler EVT yontemini

¢ogu anevrizmaya genisletmistir(51).

Basit EVT, kontrollii ayrilabilen koilleri kullanir. Stentlerin veya akis
yonlendiricilerin kullanimi, hemorajik fazda yonetilmesi zor olan ve bu nedenle secici
durumlar i¢in ayrilmis olan ikili anti-agregasyon gerektirir. Daha yeni olan diger
cihazlar klinik degerlendirme asamasindadir. Su anda EVT, ¢ogu grup tarafindan
riptiire  intrakraniyal anevrizmalar i¢in ilk basamak tedavi olarak kabul
edilmektedir(51). Riiptiire olmayan anevrizmalarin yoOnetimi hala tartismalidir(52).
Endovaskiiler tedavi daha az invaziftir, ancak bu kanitin cerrahi veya konservatif
tedaviden daha iyi uzun vadeli sonuglara doniisiip doniismedigi kanitlanmay1
beklemektedir(49).

EVT’nin iki ana komplikasyonu tromboembolik komplikasyonlar ve tedavi
sirasinda anevrizma riiptiirtidiir. 1999'da yayinlanan bir meta-analiz(53), vakalarin %
3.7'sinde uzun vadeli komplikasyonlara neden olan % 2.4'liikk bir anevrizma perforasyon
oran1 ile % 8.5'lik bir iskemik komplikasyon orani bildirmistir. Daha yakin
zamanlarda(2011), genis bir ¢ok merkezli prospektif seride %13.3 tromboembolik

komplikasyon orani1 ve % 3.7 peroperatif riiptiir oran1 bildirmistir(54). Bu nedenle ana
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risk tromboemboli oldugundan, bu tedaviler genellikle antikoagiilasyon altinda ve /

veya antitrombosit ajanlarla gergeklestirilir, ancak literatiirde fikir birligi yoktur.

Tromboembolizm i¢in risk faktorleri arasinda cinsiyet, yas, hipertansiyon
varhigi, ateroskleroz, sigara kullanimi, subaraknoid kanama, vazospazm, bagvuru
sirasindaki klinik durum, stent destekli koilleme, anevrizma boyutu, boyun boyutu,
kubbe-boyun orani, anevrizma yeri, embolizasyon prosediiriiniin siiresi ve operator

deneyimi sayilmaktadir.(55)

Riiptiire anevrizmalarin yirtilmamis anevrizmalara gore tromboembolizm
riskinin artti@1 diisiniilmektedir. Nedenin ise subaraknoid bosluktaki kanin, doku
faktoriiniin sistemik kan dolagimina salinmasini katalize ederek trombin aktivasyonuna
ve ardindan fibrin ve trombosit agregasyonuna yol agmasidir(56). Ek olarak, islem
sirasinda, mikrokateterin  yer degistirmesinden veya stent yerlestirilmesinden
kaynaklanan arteriyel damarin intimal yaralanmasi, prokoagiilan doku faktorlerinin
salinmasina yol agarak trombosit agisindan zengin trombiis olusumuna neden olabilir.
Bunun disinda genis boyun yapisina sahip anevrizmadan patent damara sarkan koil
damarin daralmasina ve kan akisinda degisikliklere yol a¢ip tromboembolizme neden

olabilmektedir(57).

Bizim c¢alismamizda EVT’ler heparinizasyon sonrasi gerceklesmekte, 64
olgudan sadece 2(%3.1) tanesinde tromboembolizm gelismis olup intraarteryel
tromboliz verilmesinin ardindan damarda rekanalizasyon saglanmistir. Caligmamizdaki
diisiik tromboembolizm oranini diisiik olgu sayisi, oran olarak nispeten az sayida MCA

anevrizmasi ve boyun genisligi 4 mm’yi gegmeyen anevrizma sayisina bagladik.

Riiptiire anevrizmalar1 tedavi etmenin birincil amaci, uzun vadeli tekrar kanama
riskini 6nlemektir. Hem cerrahi hem de endovaskiiler tedaviden sonra tekrarlayan
kanama riski diisiiktiir, ancak baslangicta tedavi edilen anevrizmanin yeniden
kanalizasyonuna veya ilk tedaviden birka¢ yil sonra ortaya c¢ikan de novo

anevrizmalarin riiptiiriine bagh geg tekrarlayan kanama vakalar bildirilmistir(58).

Endovaskiiler tedavinin ilk 6 ayda yeniden kanamayi 6nlemede etkili oldugu
akut riiptiire lezyonlar baglaminda, gelecekteki kanama riskleri, hastaligin ve tedavinin
ani morbiditesi ile karsilastirldiginda kiigliktiir. Endovaskiiler tedavinin, cerrahi

Klipslemeye kiyasla tedaviden 1 yil sonra klinik sonucu iyilestirdigi kanitlanmistir(49).
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EVT sonrasi hangi hastalarin yeniden tedavi ve yeniden kanama acgisindan en
fazla risk altinda oldugunu belirlemek en 6nemli sorunlardan biri olup bir¢ok yazar
intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinden sonra rekiirrens agisindan
yeniden tedavi veya rerliptiir i¢in risk faktorlerini belirlemeye c¢alismistir. Bazi
arastirmacilar anevrizma boyutu 6 mm’den biiyiik olmasi, anteriyor kommiinikan arter
anevrizmasi, BT taramasi sirasinda anevrizma komsulugunda intraserebral hematom,
baglangicta tam olmayan anevrizma tikanmasi ve koti klinik durumu erken tekrar

kanama igin risk faktorleri olarak tanimlamislardir(59).

Anevrizmalar1 tedavi etmenin sinirlamalarindan biri, cerrahiye gére EVT’de
daha fazla olan rekanalizasyon riskidir. EVT sonrasi intrakraniyal anevrizmanin
iyilesmesi dinamik bir siirectir. Aktif iyilesme siirecinin ¢ogu, embolizasyonun ilk 4
haftasinda gercgeklesir. Histopatolojik c¢alismalar, miyofibroblastlarin anevrizma
kubbesinin iyilesmesinde 6nemli bir rol oynadigini, endotelyal progenitdr hiicrelerle
endotelizasyonun anevrizma boynunun iyilestirilmesi i¢in gerekli oldugunu

gostermistir(60).

EVT sonrasi anevrizma degerlendirmesi i¢in referans yontem olarak DSA kabul
gormektedir. Bununla birlikte, DSA invaziv bir yontemdir ve islem sirasinda minimal
gecici veya kalict norolojik defisit orani ile iliskilidir. Biiylik prospektif ¢aligmalar,
%0.2-2.3 aralifinda gegici norolojik komplikasyon oran1 ve %0.1-0.5 kalic1 nérolojik
komplikasyon orani ortaya koymustur(61). Elbette birden fazla takip muayenesi
gerekliyse bu risk artar. Endovaskiiler tedavi sonrasi anevrizma rekiirrensinin
arastirilmasinda en hassas ve en az invaziv goriintilleme yontemi uygulanmalidir. Yakin
zamanda yayinlanan bir sistematik inceleme ve meta-analiz, hem ugus zamani (TOF)
MRA(duyarlilik% 83.3 / 6zgiilliik% 90.6) hem de kontrastli MRA (% 86.8/% 91.9) ile
endovaskiiler olarak tedavi edilen intrakraniyal anevrizmalarin takibinde rezidiiel
anevrizmal akimin saptanmasinda yiiksek tanisal performans gdosterdiklerini

belirtmislerdir(62).

Bizim merkezimizde EVT sonrasi takiplerde BTA ve MRA kullanilmakta tanty1
dogrulamak i¢in ise DSA kullanmaktayiz. BTA’da koil artefaktina sekonder ¢ekim
kalitesine gore degisken derece degerlendirmede zorluk yasadik. Bunu Dual BT de iyot
haritalamast ile basit koil gdriiniimiinii ortadan kaldirarak degerlendirdikten sonra sonug

tablomuzu olusturduk.
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Koillleme sonras1 genel niiks oranlari, ¢esitli ¢alismalarda %15-34 olarak
bildirilmistir(49). Bir meta-analiz, sarmal anevrizmalarin % 10.3"linde [%95 giiven
araligi(Cl),% 9.5-% 11.0] yeniden tedavi gerektiren % 20.8[% 95 ClI,% 19.8 -% 21.9]
'da major rekiirrens meydana geldigini ileri siirmiistiir(63). Kismen yiiksek prevalansina
bagli olarak anevrizma rekiirrensi, cerrahi klipslemeye gore endovaskiiler tedavinin
temel zayifligini temsil eder. Bu nedenle, ayrintili analiz anevrizma niiksiiniin etkili bir

sekilde 6nlenmesini saglamak igin kritik oneme sahiptir(64).

EVT sonrasi niiks ile iligkili bilinen potansiyel risk faktorleri arasinda biiyiik
anevrizma boyutu, anevrizma boyun-cap orani, diisiik paketleme yogunlugu, baslangicta
anjiografik olarak tam olmayan tikaniklik, takip siiresi, riiptiire anevrizma, posterior
dolasimdaki yerlesim, yiiksek yas, boyun genisligi ve hipertansiyondur(8, 49, 59, 65,
66). Bununla birlikte, EVT sonras1 rekiirrensi analiz eden mevcut literatiir, bireysel
hastalar veya bireysel anevrizmalar hakkinda veri eksikligi (¢cogunlukla toplu verilerin
mevcut olmast nedeniyle), sinirli 6rnek boyutu, yliksek eksik takip orani, programda
genis degiskenlik gibi kisitlamalara sahiptir. Bu durumlara anjiyografik takip
modalitesi, ¢alisilan anevrizmalarin yeri, durumu, tipleri ve boyutlarinda smirl

heterojenite ve niiksiin tutarsiz tanimi eklenebilir(64).

Bu calismanin birincil amaci, intrakraniyal anevrizmalarin basit koil ile
tedavisinden sonra major niiks igin risk faktdrlerini belirlemekti. ikincil hedefler,
EVT’den sonra anevrizmalarin niiks-yeniden tedavi sikliklarini ve takip siirelerini

aragtirmakti.

EVT sonrasi 64 hastanin 14(%21.8)’linde takiplerde rekiirrens tespit edildi. 14
hastanin Raymond kriterlerine gére 10(%71.4) tanesi tip 2, 3(%21.4) tanesi tip 3A,
1(%7.1) tanesi ise tip 3B olarak tespit edildi. Bu 14 hastada EVT sonrasi rekiirrens
tespit edilme zamanlari ortanca 12(minimum: 6, maksimum: 72) ay idi. Bunlarin
7(%50) si ilk 12 ayda, 4(%28.5) Ui 12-24 ay arasinda, 3(%21.4) i ise 24-72 ay
arasindaki takiplerinde tespit edildi.

Major rekiirrensi tip I ve tip I/II’den tip [II’e doniisiim gosteren rekiirrens
olarak tanimladik. Minor rekiirrensi ise tip II ve tip I’den tip II’e doniisiim olarak
tanimladik. 64 hastanin 10(%15.6)’inde mindr rekiirrens 4(%6.25)’linde ise major
rekiirrens tespit ettik. Tespit ettigimiz rekiirrenslerin risk faktorleri arasinda iliskisini

tespit etmeye ¢alistigimizda; rekiirrens tizerinde cinsiyetin ve ileri yasin istatiksel olarak
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anlamli bir etkisini bulamadik. Ayrica calismamizda sistemik hipertansiyon ile
rekiirrens arasinda anlamli iliski kurulamamistir. Nedenini EVT’den sonra kan

basincinin rutin olarak medikal tedaviyle kontrol altina alinmasina bagladik.

Basvuru anindaki riiptiire anevrizmanin niiks ile iligkisini bulamadik. Fakat
major niiks gosteren 4 hastanin 3(%75)’linde bagvuru aninda riiptiire anevrizma
saptadik. Bazi yazarlar basvuru sirasinda riiptiir ile ozelikle major rekiirrens ile

gosterirken(49), digerlerinde bu iliski goriilmemistir(57).

2002 yilinda Raymond J tarafindan boyun genisliginin(>4 mm) ve anevrizma
yiiksekliginin(>10 mm) rekiirrens ile anlamli istatiksel sonuglar bulmasina ragmen biz
calismamizda boyun genisliginin(<4 mm ve 4 mm dstii) rekiirrens ile istatiksel olarak
bir iliskisini bulamadik. Sonuglar1 anevrizma yiiksekligi ag¢isindan(<10mm ve 10 mm
iistli) degerlendirdigimizde ise anevrizma yiiksekliginin rekiirrens ile anlamli olarak
iliskisini bulduk. Sonuglar arasinda uyumsuzlugu boyun genisligi ve yiiksekligi

arasindaki uyumsuzluga ve nispeten olgu sayisinin azligina bagladik.

Anevrizma boynunun kese ¢apina orami 0.5’ten az ise ayrilabilir koilin
anevrizma liimeni igerisinde yiiksek paket yogunlugunu elde etmek daha kolay
olacagindan rekiirrens oranimi disiirecektir(8). Calismamizda tariflenen oran ile

rekiirrens arasinda istatiksel olarak anlamlilik saptadik.

Baz1 aragtirmalarda baziler u¢ anevrizmalarinin niiks acisindan en yliksek
egilime sahip oldugu gosterilse de bizim calismamizda diger birgok literatiirde oldugu
gibi yerlesimin niiks tizerinde anlamli bir etkisini goremedik(49),(50, 67). Olgu
sayimizin yetersizligi ve grubun heterojenitesi istatiksel caligmay1 belirgin etkiledigini
diistinliyoruz. Yerlesimin etkisini géstermek i¢in daha homojen ve ¢oklu vaka serilerine

ihtiyac vardir.

Niikslerin tespitinde dnemli bir faktor anjiyografik takip siiresinin uzunluguydu.
Bu 14 hastada EVT sonrasi rekiirrens tespit edilme zamanlar1 ortanca 12(minimum: 6,
maksimum: 72) ay idi. Bunlarin 7(%50) si ilk 12 ayda, 4(%28.5) ii 12-24 ay arasinda,
3(%21.4) 1 ise 24-72 ay arasindaki takiplerinde tespit edildi. Tiim niikslerin sadece
%28.5’1 ilk 6 ayda tespit edilmistir. 45 ay itibariyle hastalarda tespit edilen niiks orani
%92.8’e ulagsmigtir. Anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinden sonra anjiyografik

rekiirrensler uzun siireli takip ¢alismalar1 ile daha sik tespit edilecektir. Aciktir ki,
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yaygin olarak tavsiye edilen 6 aylik takip anjiyografik calismasi, tiim rekiirrensleri

tespit etmek icin yetersizdir.

Takipte tedavi sonrasi sonuca kiyasla morfolojik degisiklik saptanmazsa veya
daha oOnce goriilebilen minimal rekiirrensin olgunun sonraki takiplerinde ortadan
kalkarsa tedavi sonucu stabil kabul edilir. Anevrizma boynunda sadece minimal koil
sikigmast tespit edilirse, niiks kiigiik kabul edilir ve bu nedenle yeniden tedavi igin
yonlendirilmez. Bir anevrizma boyutunun biiyiimesi, anevrizma kesesi i¢inde progresif
kontrast dolumu ile sonuglanacak sekilde onemli koil gevsemesi durumunda niiksiin
major oldugu kabul edilir(50). Rekiirrens yasayan hastalarda yiiksek oranda ikinci
rekiirrens goriilmesine ragmen (simdiye kadar neredeyse %50), siklikla niiksler tekrar

EVT ile tedavi edilir, ¢iinkii cerrahi riskler boyunda koillerin varligiyla artabilir(49).

Calismamizda 10 minor rekiirrensin 5(%50)’1 EVT ile tekrar tedavi edilmis,
4(%40)’1 takip edilmekte ve 1(%10)’i cerrahi olarak tedavi edilmistir. Ayrica 4 major
rekiirrensin 2(%350) tanesi akim yonlendirici stentle tedavi edilmis olup 1(%25) hasta
cerrahi ile tedavi edilmistir. Klinigimizde major ve boyunda 2 mm’yi gegen Tip 2
rekiirrenslerde norojiirjiyenlerle birlikte fikir birligine vardiktan sonra hasta uygun olan

yontem ile tekrar tedavi edilir.

EVT’den sonra niikslerin uygun sekilde yonetilmesine iliskin bilimsel kanit
eksikligi vardir. Koilleme sonrasi diisiikk kanama insidans1 géz oniine alindiginda, takip
goriintiileme ¢aligmalarinin  gerekli olup olmadig1 bile tartigilabilir. Yine de,
intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinden sonra uzun donemli takip,
anevrizma niiksiinii izlemek i¢in ¢ogu yazar tarafindan 6nerilmektedir(42, 49, 66, 68).
Aslinda, endovaskiiler anevrizma tedavisinden sonra niiks, goriintiileme siirveyansi

uzatildiginda daha sik oldugu igin, takip i¢in giivenli bir zaman sinir1 6nerilemez(50).

Raymond ve ark. Tarafindan basit ayrilabilir koille tedavi edilen 383
anevrizmalik seride rekanalizasyon oram1 %33,6 ve tekrar tedavi gerektiren
rekanalizasyonlarin oranini %20,7 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada, EVT sonrasinda
ilk anjiografik sonu¢ olarak anevrizmanin iginde kontrast dolusu izlenmesinin ve
anevrizma boyutunun 10 mm’den biiyiilk olmasmin rekiirrens riski i¢in en etkili
faktorler oldugu belirtilmistir(49). Bizim ¢aligmamizda rekiirrens oranlarimiz(%21.8)

bulunmus olup bu ¢alismayla benzerlik géstermektedir.
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Daha once bir rekiirrensin 6nemli prediktorleri olarak tanimlanan faktorler,
suboptimal baslangi¢ anjiyografik sonuglari, riiptiir sonrasi tedavi, sistemik
hipertansiyon, cinsiyet ve anevrizma boyun genisligini igerir. Bu risk faktorleri

calismamizda muhtelemel olgu sayisinin azlig1 nedeniyle dogrulanamamustir.

Calismamizin  kisithiliklar;; Hastalarin belirli bir kismi rutin kontrollerine
uymadigindan uzun doénem takiplerinin bulunmamasidir. Bu ¢alismanin bir diger
zay1flig1 da retrospektif olmasi ve hastalarin, anjiyografik takip calismalari i¢in siklik ve
araliklarin bir sekilde standartlastirilmis olsa da sistematik olmamasidir. Ayrica takip
protokollerinde goriintiileme yontemi olarak olusturdugu artefakt sebebiyle BTA’nin

bulunmas: sayilabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Endovaskiiler olarak tedavi edilmis riiptiire anevrizmalarda rekiirrens ¢esitli
sebeplere bagli olmakla birlikte calisma sonuglarimiza gore boyun genisligi-cap
oraninin ve anevrizma Yyiksekliginin en Onemli rekiirrens faktdrleri oldugunu
diistinmekteyiz. Tedavi edilen hastalarin takip siiresi arttik¢a tespit ettigimiz rekiirrens
sayisinda artig gézlemlemis olup 6 aylik takip siiresinin rekiirrensi tespit etmede yeterli
olmadigint diisiinmekteyiz. Bu konuda daha genis seri ¢alismalarina ihtiya¢ oldugunu

diisiiniiyoruz.
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