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OZET

Giris ve Amag¢: Giinimiizde anevrizma tedavisinde ilk secenek endovaskiiler tedavidir.
Endovaskiiler tedavi bir¢cok anevrizmada basari ile uygulanmasina ragmen kompleks genis
boyunlu bifurkasyon anevrizmalarinin tedavisi hala sorun olabilmektedir. Bu anevrizmalarin
tedavileri i¢in tek bir stent kullanilmas1 bu bolgelerden ¢ikan arter dallarinin korunmasinda yeterli
olmamaktadir. Y-stent destekli koilleme (Y-SAC) ile kompleks intrakraniyal bifurkasyon
anevrizmalarinin koillenmesi ile olumlu sonuglar alinmistir. Bu ¢alismada, anevrizmalarin tedavisi
icin Y konfigiirasyonda ¢ift stent yerlestirilerek yapilan koil isleminin etkinligi, uygulanabilirligi,
giivenilirligi ve islemin kisa ve uzun donem anjiyografik ve klinik sonug¢larinin degerlendirilmesi

amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Universitemiz girisimsel nororadyoloji bilim dalinda 2009-2019 yillari
arasinda Y-stent destekli koil kullanilarak tedavi edilen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin anevrizma boyutlari, gelis sikayetleri, Y-stent yerlestirmede teknik basari,
komplikasyonlar, baslangicta ve takip esnasinda radyolojik sonuglar1 ve klinik degerlendirmeleri
hasta kayitlarindan degerlendirildi. Islem esnasinda ve takip doneminde komplikasyonlar

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 75’1 (%67) kadin olmak tizere 112 intrakranial anevrizmasi olan hasta alindi.
Hastalarin tamamninda Y-stent yerlesimi basarryla tamamlandi. Islem sonras dijital substraksiyon
anjiyografi goriintiileri, vakalarin 107’sinde (% 95,5) total anevrizma okliizyonu saptandi.
Ortalama takip siiresi median 18 aydi. izlem sirasinda sadece 3 hastada rekanalizasyon saptandi
ve sadece 1 hastada tekrar tedavi uygulandi. Genel komplikasyon oran1 %35,3 olarak saptandi.

Islemle ilgili 1 hastada mortalitede saptandi.

Sonu¢: Bu c¢alismanin sonuglart Y-stent destekli koil igleminin genis boyunlu bifurkasyon
anevrizmalarinin tedavisinde basari ile kullanildigini gostermektedir. Hastalarin kisa ve uzun
donem anjiyografi ve klinik sonuglart Y-stent destekli koil ile tedavinin genis boyunlu

anevrizmalarda etkili, glivenli ve dayanikli bir endovaskiiler tedavi oldugunu gostermektedir.
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ABSTRACT

Background and Object: Endovascular treatment is first choice treatment modality for
intracranial aneurysms. Although it can be performed successfully with different aneurysm types,
treatment of wide necked bifurcation aneurysm can be challenging. With this type of aneurysms,
single stent treatment is not effective enough for preserving daughter branches which are
originated from aneurysmal vessel. Y stent assisted coiling technique has provided favourable
results in treatment of this type of complex aneurysms. This study aims to evaluate effectiveness,

safety, feasibility and results of long-term follow-up of Y stent assisted coiling technique.

Materials and Methods: We examined retrospectively 2D and 3D digital subtraction data
and clinical reports of 112 patients who were treated with Y stent assisted coiling technique
between 2009- 2019 in our interventional neuroradiology department. We evaluated the size of
aneurysms, patients first complaint, technical success rate, complications, initial and follow up
radiologic results, and clinical course from radiologic images and clinical reports.

Results: There were 75 female, and 37 male patients who have intracranial aneurysm. Y
stent assisted coiling technique performed successfully on all patients. Post-embolization DSA
showed %95.5 total aneurysm occlusion rate. Mean follow-up range was 18 months. Only two
pateints had recanalization and treated successfully. General complication rate was %5.3, and there

was 1 mortality which has occured post-procedural follow-up.

Conclusion: This study showed that wide necked bifurcation aneurysms can be treated
successfully with Y stent assisted coiling technique. The short and long-term follow up results
showed the effectivens, safety and durability of Y stent assisted coiling technique.

Vii
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1. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal anevrizmalar (IA) riiptiire olmadiklar1 siirece, genellikle asemptomatiktir.
Bu nedenle genellikle subaraknoid kanama (SAK) ile prezente olduklarinda veya tesadiifen
saptanirlar. Radyolojik goriintiileme yontemlerinin yayginlasmasi ve ilerlemesiyle riiptiire
olmamig anevrizma saptanma sikligi artmakta ve bu hastalarin yOnetiminde bilgiler de
degismektedir. Bu gelismelerle birlikte gliniimiizde anevrizma tedavisinde ilk secenek olarak
endovaskiiler tedavi (EVT) kabul edilmektedir (1-4).

Stent yardimli koil genis boyunlu intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde kullanilan bir
yontemdir. Kendiliginden genisleyebilen bir stentin yerlestirilmesi, genis boyunlu anevrizmalarin
endovaskiiler tedavisi sirasinda koil protriizyonunu Onlemek i¢in parent artere mekanik bir
destek olusturmaktadir; ancak kompleks bifurkasyon anevrizmalarinin tedavisi icin tek bir stent
kullanilmast bu bolgelerden ¢ikan arter dallarinin korunmasinda yeterli olmamaktadir. Bu
durumda Y konfiglirasyonunda ¢ift stent yerlestirerek EVT islemi uygulanmaktadir. Y stent
yardimli koil islemi (Y-SAK) ilk kez Chow ve arkadaglari tarafindan 2004 yilinda tarif
edilmistir. Chow ve arkadaslar1 parent arterin bifurkasyonuna iki ayr1 stent yerlestirerek yeni bir
bifurkasyon noktasi olusturmuslardir. Boylece hem mekanik destek saglanmis hem de koil
protriizyonunun Oniine geg¢ilmistir. Bu yontemin uygulanabilirligi bircok kiiciik retrospektif
calisma ile gosterilmistir. Kullaniminin artmast ve uzun dénem sonuglarinin olumlu olmasi
nedeni ile bu yontem bircok hastada etkili bir sekilde kullanilmaya baslanmistir. Verilerin
artmasi ile yapilan meta-analizler ile de bu olumlu sonuglar dogrulanmistir (6-8).

Y stent destekli koil ile yapilan anevrizma tedavilerinin uzun dénem anjiyografi sonuglari
ve hastalarin klinik durumlar1 hakkinda veriler az sayida hasta ile yapilan ¢aligmalarla kisithdir.
Calismamiz bu konuda genis hasta sayisi ile literatiire katki saglayacaktir.

Bu calismada, anevrizmalarin tedavisi i¢in Y-SAK isleminin etkinligi, uygulanabilirligi,
giivenilirligi, islemin kisa ve uzun dénem anjiyografik ve klinik sonuglarinin degerlendirilmesini
amacladik. Ayrica ¢aligma sonunda anevrizmanin lokalizasyonu, boyutu, Y stent destekli koil
isleminden 6nce herhangi bir tedavi alip almadig: gibi faktorler ile uzun dénem anjiyografik ve

klinik verilerinin de degerlendirilmesi planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotid ve vertebral arterler aracilidi ile beslenir.
Oksipital lob ve temporal lobun posteromedial bolimii disinda kalan serebral hemisferlerin
(frontal, temporal, paryetal loblar) kan akimini internal karotid arter dallar1 saglarken, oksipital
lob, talamus ve infratentoryal bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellumun kan akimini vertebral

arter ve dallar saglar.

2.1.1 internal Karotid Arter

Internal karotid arter (ICA) servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda
temporal kemikteki karotis kanalma girer. Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan
sonra orta kraniyal fossada dura materi delerek kaverndz siniisiin i¢ine girer. Arter, intrakavernz
bolge cikisinda oftalmik arteri daha sonra sirasiyla posterior komiinikan arter (PComA) ve
anterior koroidal arter (AchA)’i verir. AchA; globus pallidus, unkus, kapsiila interna arka
bacaginin alt boliimii, anterior hipokampus, mezensefalon rostral boliimii ile serebral pedinkiiliin
kanlanmasini saglar. Ayrica optik traktusu izleyerek korpus genikulatum laterale ve radyasyo
optikanin arka boliimiinii besler (3,4). Bouthillier ve arkadaslar1 (9) ICA’y1 7 segmente bolerek
siniflamiglardir. Bunlar; servikal (C1), petr6z (horizontal; C2), laserum (C3), kavernoz (C4),
klinoid (C5), oftalmik (supraklinoid; C6) ve komiinikan (terminal; C7) segmenttir. iki bin on
sekiz yilinda ICA segmentlerine C3-4 transizyonel segmentini ekleyen anatomik calisma
yayinlanmistir; ancak bu yaziya dahil edilmemistir. Bouthillier ve arkadaslariin yaptig
siiflama Sekil 2.1°de ICA’nin lateral projeksiyonda kontrast madde enjekte edilerek elde edilen
anjiyografik goriintiisiinde gosterilmistir. Internal karotid arter subaraknoid aralikta anterior

serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) olarak iki ug dala ayrilarak sonlanir (10).



Sekil 2.1. Bouthillier siniflamasina gore internal karotis arterin segmentleri
C1: Servikal segment, C2: Petr6z segment, C3: Laserum segmenti, C4: Kavernéz segment, C5:

Klinoid segment, C6: Oftalmik segment, C7: Komiinikan segment

2.1.1.1 Orta Serebral Arter

Internal karotid arterin terminal dallarindan kalin olam1 MCA’dir ve ¢ap1 ortalama 3,9
mm’dir. Anatomik olarak 4 bolimde (M1, M2, M3 & M4) incelenir. M1 (sfenoidal veya
horizontal) segmenti Silviyan fissiirin medial kesiminde optik kiazmanin lateralinde bulunur. M1
segmentinden superior-lateral temporal ve derin perforan dallar ¢ikar. Sylvian fissiiriin medial
bolimiinde M1 segmenti bifurkasyon ya da trifurkasyon yaparak M2 (insular) segmenti ve
anterior temporal artere ayrilir. Bu damarlar laterale dogru giderek Sylvian fissiir ¢ikisina kadar
devam eder. Sylvian fissiir ¢ikigindan itibaren M3 (operkiiler) segmenti olusur. Bunlar yukari

dogru serebral hemisferik yiizii sararlar ve kortikal dallar1 M4 (kortikal) segmentini olusturur

(11).



2.1.1.2 On Serebral Arter

On serebral arter, ICA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir. Arter, 6n kommiinikan
arter (AComA)’e gore proksimal (prekommiinikan) ve distal (postkommiinikan) olarak iki
parcaya ayrilir. Proksimal parcasina Al segmenti adi verilir. Distal parcasi dort segmente
béliiniir. Infrakallozal segmenti (A2 segmenti) korpus kallozumun genu ve rostrum béliimlerinin
birlestigi yerde, kallozomarjinal arterin orijin noktasinda sonlanir. Prekallozal segmenti (A3
segmenti), korpus kallozum genusu boyunca uzanir ve posteriora dogru keskin bir ag1 yaptig
yerde genu {lizerinde sonlanir. Suprakallozal (A4 segmenti) ve postkallozal (A5 segmenti)

segmentleri korpus kallozum {izerindedir (12).

2.1.1.2.1 On Kommiinikan Arter

Bu kisa arter, Willis poligonu iginde kollateral dolasim i¢in Onemli bir anatomik
olusumdur ve her iki ACA arasinda baglantiy1 saglar. On serebral arter A1 ve A2 segmentlerinin
ayrim noktasini olusturan lamina terminalis sisterni i¢inde yerlesmis olup 1-3 mm ¢apa, yaklasik

4 mm uzunluga sahiptir. Intrakraniyal anevrizmalarimn en ¢ok yerlestigi arterdir (12).

2.1.1.2.2 Heubner’in Rekiirren Arteri

Medial striat arter veya uzun santral arter olarak da bilinir. Arter, genellikle A1-ACom-
A2 bileskesine yakin A2 (%90) segmentinden ¢ikar. Daha az oranda A1l segmentinden ¢ikar (3).
Cikimindan hemen sonra kendi iizerine keskin bir donilis yaparak A1l segmentine paralel seyir
gosterir. Kaudat niikleus basi, lentiform niikleusun 6n boliimii ve kapsiila internanin 6n bacagini
besler. Anatomik seyri nedeniyle AComA yerlesimli anevrizmalarin kliplenmesi sirasinda

yaralanabilir (3).

2.1.2 Vertebrobaziler Sistem

Vertebrobaziler sistem dolagimini subklavyan arterin dali olan vertebral arterler (VA)
saglar. Posterior sirkiilasyon sistemi olarak da adlandirilan bu sistem vertebral arter, baziler arter
ve posterior serebral arterden olusur (3).

Vertebral arter subklavyan arterden ayrildiktan sonra besinci veya altinct servikal
vertebralarin transvers foramenleri icine girerek birinci servikal vertebraya kadar ylikselir.

Arterin baslangic noktasi “V0” segmenti, transvers foramenler disindaki parca "V1” segmenti,



transvers foramenler i¢inde yer alan servikal parca "V2” segmenti olarak adlandirilir. Arterin
atlas kemigi transvers forameni ¢ikisindan foramen magnumun anterolateral boliimiinde duray1
delerek subaraknoid araliga girene kadar olan pargasi "V3" segmenti adin1 alir. Subaraknoid
araliga girdikten sonraki bolimiine “V4” segmenti denir. Bu segment 6ne yukari yonelerek
bulbus 6n yiiziinde kars1 taraftan gelen VA ile birlesir ve baziler arteri (BA) olusturur. Baziler
arter beyin sap1 boyunca, beyin sapinin 6n- orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile beyin
sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arter genellikle arka serebral
arterleri (PCA) vererek sonlanir (3).

Arka serebral arter (PCA) oksipital lob ve posteromedial temporal lobun kan akimini
saglar. Dort segmentten olusur. Baziler arterden ¢ikis noktasindan PComA’a kadar olan ve
interpedinkiiler sisternada yer alan bolimii “P1” segmenti, PComA’dan sonra orta beyin
etrafindaki bolimi “P2” segmenti adimi alir. Quadrigeminal sisternadaki segmenti “P3
(quadrigeminal)” segmenti, kalkarin fissiirdeki segmenti “P4 (kortikal)” segmenti olarak

adlandirilir.

2.1.3 Willis Poligonu

Bu yap1 beynin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziler sistemle anostomoz yapmasi sonucu olusan, optik sinirler ve optik traktlara
komsu, birbirleriyle baglantili arterlerden olusan bir poligondur.

Willis poligonunu olusturan damarlar sunlardir:

Bilateral ICA’lar

Bilateral ACA’nin horizontal (A1) segmentleri

AComA

Bilateral PComA’lar

Bilateral PCA’nin horizontal (P1) segmentleri

Baziler arter bifurkasyonu

On kommunikan arter, iki ACA’y1 birbirine baglarken; PComA, ICA’y1 PCA’ya baglar.
Willis poligonuna katilan arterlerde ICA’lar ACA’lar, AComA ve dallar1 “anterior sirkiilasyon”,
PCA’lar, PComA’lar ve baziler bifurkasyon “posterior sirkiilasyon” olarak adlandirilir. Tiim

komponentleri iceren Willis poligonu insanlarin %20-25’inde bulunur ve varyasyonlar oldukga



siktir (12). Sekil 2.2’°de Willis poligonu ve bu lokalizasyondaki arterlerin sematik c¢izimi

gosterilmistir.
ACA ICA = ICA
v
f
MCA

‘\ «— PCA

¢ Superior
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banutlak 4 MD
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Sekil 2.2. Willis poligonu

ACA: On serebral arter, AComA: On kommiinikan arter, ICA: Internal karotid arter,
MCA: Orta serebral arter, PCA: Arka serebral arter, PComA: Arka kommiinikan arter, AICA:
On-alt serebellar arter, PICA: Arka-alt serebellar arter; AS: On spinal arter



2.2 Anevrizmalar

2.2.1 Tanimlama ve Tarihce

Anevrizma, tanim olarak arter duvarinda veya kalpte fokal persistan genislemeyi ifade
eder. Intrakraniyal arterlerde fokal, persistan genisleme veya dilatasyon olmasi da “intrakraniyal
anevrizma” olarak adlandirilir. Bu patoloji, Dr. William Osler’e gore yaklasik 4000 y1l 6nce ilk
defa Misir kaynakli Ebers Tip Papiriisii’iinde ge¢gmektedir. Daha sonra milattan sonra ikinci
yiizyilda yasayan Galen tarafindan “lizerine basmakla kaybolan, lokalize pulsatil sislik” olarak
tanimlanmistir (3). Modern tip kayitlar1 incelendiginde ilk olarak 1761°de Morgagni taratindan
anevrizmaya bagli 6liim fikrinin 6ne siiriildiiglinii gérmemize ragmen intrakaverndz anevrizma
rliptlirii sonucu Olen bir hasta ilk defa Biumi tarafindan 1765°te gosterilmistir. Quincke beyin
omurilik sivisindaki degisiklikleri tanimlayarak SAK’li hastalarda 1891 yilinda lomber
ponksiyonu tani yontemi haline getirmistir. Egas Moniz ilk serebral anjiyografiyi 1927 yilinda
uygulayarak anevrizmanin radyolojik olarak goriintiilenmesini saglamistir. Bu sayede anevrizma
tanisinda sahip olunan bilgiler artmig ve anevrizma tedavisine yonelik cerrahi girisimlere olanak
saglanmistir. Anevrizma tedavisinde klip kullanilmasi ilk defa 1937 yilinda Dandy tarafindan
gerceklestirilmistir. Dandy ICA boynundaki bir anevrizmaya “V” seklinde glimiis bir klip
uygulamustir (3).

Son yillarda bir taraftan dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA), bilgisayarli tomografi
(BT) ve BT anjiyografi (BTA), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) gibi goriintiileme yontemlerinde biiyiik gelismeler olmasi, bir taraftan da
endovaskiiler tedavi (EVT) yontemlerinin gelismesi ile anevrizma tani ve tedavisinde kokli

degisiklikler olmustur.

2.2.2 Morfoloji

Makroskopik gorilintiglerine gore sakkiiler ve sakkiiler olmayan anevrizmalar olarak
smiflandirilir (1, 2). Sakkiiler anevrizmalar (SA) goriiniiglerinin “dut” seklindeki olmasi nedeni
ile berry anevrizmasi olarak da adlandirilir ve en sik goriilen anevrizmalardir.

Sakkiiler olmayan anevrizmalar ise fuziform anevrizmalar, “blood blister-like”
anevrizmalar, dissekan anevrizma, neoplastik anevrizma ve psddoanevrizmalar seklinde

siiflandirilir (14-20).



Fuziform anevrizmalar (FA) damar duvarini ¢epegevre saran, genellikle atrerosklerotik
zeminde gelisen ve daha ¢ok vertebrobaziler sistemi tutma egiliminde olan lezyonlardir (14).
Aterosklerotik zeminde olmayanlar Marfan sendromu ve Ehlers-Danlos tip IV gibi kollajen
vaskiiler hastaliklar ile birliktedir (4).

Dissekan anevrizmalar, intima ve internal elastik laminadaki bir yirti§a sekonder damar
duvan i¢inde kan birikmesi sonucu olusur. Bu yirtik siklikla adventisya tabakasina ulagarak
SAK’a sebep olur. Geng erkek hastalarda ve vertebral arterde daha sik goriiliir. Dissekan
anevrizmasi olan hastalarin %34 ’{inde minor travma hikayesi vardir (1).

Blood blister-like anevrizma (BBA) son zamanlarda tanimlanmis spesifik bir anevrizma
tiriidiir. Histolojik olarak anevrizma duvarinda sadece ince bir adventisya tabakasi vardir.
Tanimmmalart ve tedavileri zor oldugu icin tehlikeli lezyonlardir. Sakkiiler anevrizmalara gore
kanama egilimleri daha fazladir. Herhangi bir yerde yerlesebilse de supraklinoid ICA tipik
yerlesim yerleridir (15,16).

Psddoanevrizmalar ~ daha cok ekstrakraniyal lezyonlardir. Intrakraniyal
psodoanevrizmalar genellikle Willis poligonu disindaki orta biylikliikteki arterlerden

kaynaklanir. Travma, uyusturucu kullanimi, enfeksiyon ve tiimor gibi sebeplere baglidir (17,18).

2.2.3 Boyut

Anevrizma boyutuna gore degisik siniflamalar vardir. On mm’nin alt1 kii¢tik, 10- 25 mm
biiyiik, 25 mm {tizeri dev anevrizma olarak siniflanmistir. Anevrizmalarin yaklasik %901 kiiciik
boyuttadir. Dev anevrizmalar tiim anevrizmalarin yaklasik %5’ini olusturur. Genis 6lgekli bir
kohort calismasinda kiigiik anevrizma sinir1 7 mm olarak alinmustir (19). Ozellikle endovaskiiler
girisim planlanan hastalarda daha detayli siniflama kullanilir. Tablo 2.1°de anevrizmalarin

boyutlarina gore siniflandirilmasi gosterilmistir (1,3).

Tablo 2.1. Anevrizmalarin boyutlarina gore simflandiriimasi

Bebek anevrizma <3 mm
Kiiciik anevrizma 3-6 mm
Orta biiyiikliikte anevrizma 7-10 mm
Biiyiik anevrizma 11-25 mm
Dev anevrizma >25 mm
Siiper dev anevrizma >35 mm

Kaynak 1 ve 3’ten uyarlandu.



Genis boyunlu sakkiiler anevrizmalar ise boyun genisligi en az 4 mm olan veya boyun
cap1, kese ¢apinin en az yarisi kadar olan anevrizmalardir. Bu oran anevrizma boynunun en genis
capinin, anevrizma kesesinin en genis ¢apina oranlanmasiyla hesaplanir. Bir anevrizmanin boyun
genisligi 4 mm’den fazla ise EVT’de uygulanacak koilin retansiyon ihtimali azalir ve tedavi
zorlasir (20). Bu oran 1’e esit veya daha kiigiik ise anevrizma “sesil” olarak degerlendirilir ve

tedavide koil retansiyonun zor olacagi anlamina gelir (1).

2.2.4 Lokalizasyon

Cogu SA hemodinamik stresin maksimal oldugu orta-biiylik damarlarin bifurkasyon
noktalarindan ¢ikar. Willis poligonu ve MCA bifurkasyonu en sik yerlesim yerlerini olusturur.
Willis poligonunun distalinde anevrizma nadir goriiliir ve periferal yerlesimli intrakraniyal
anevrizmalar enfeksiyon, travma veya tiimoral olaylara sekonder gelisen psddoanevrizma

seklindedir.

2.2.4.1 Anterior Sirkiilasyon Anevrizmalari

Anevrizmalarin %901 anterior dolasimdan kaynaklanir. Internal karotid arter (ICA) ve
terminal dallari, ACA ve MCA, ofalmik arter, AComA ve PComA, anterior koroidal arter ve
hipofizyal arterler anterior dolasimin pargasi olarak kabul edilir. Anevrizmalarin yaklasik 1/3’1
AComA’da, 1/3’1i ICA ve PComA birlesme yerinde olur. Yiizde yirmisi de MCA bifurkasyon/

trifurkasyonunda yerlesim gosterir.

2.2.4.2 Posterior Sirkiilasyon Anevrizmalart

Anevrizmalarin  %10’u vertebrobaziler (posterior dolasim) sistemden kaynaklanir.
Posterior dolagimda en sik baziler arter bifurkasyonunda, ardindan PICA’da yerlesim gosterirler.
Hastalarin %15-20'sinde multipl anevrizma vardir. Bu hastalarin %75’inde iki, %15’inde {ig,
%10’unda ligten fazla anevrizma vardir. Multipl anevrizmalar kadinlarda daha sik goriilmektedir
(4).

Anevrizmalarin yerlesim yeri genis Olcekli ¢alismalarda farkli oranlarda bildirilmektedir.

Tablo 2.2°de anevrizmalarin major yerlesim yerleri gosterilmistir (21-24).



Tablo 2.2. Anevrizmalarin farkh calismalarda saptanan yerlesim yerleri
Cok merkezli  Uluslararas1 Otopsi serisi  Toplum temelli

Riiptiire Non-riiptiire Toplam
n=2672 n=3524 n =205 n=1237 n=1318 n=2555
ACA 895 (%33) 1374 (%39) 46 (%46) 445 (%36) 239 (%18) 684 (%27)
ICA 1104 (%41) 1051(%30) 13(%13) 269 (%22) 313 (%24) 582 (%23)
MCA 529 (9%20) 786 (%22) 33 (%33) 404 (%33) 651 (%49) 1055 (%41)
V/B 144 (%56) 266 (%7,5) 8 (%8) 102 (%38) 93 (%7) 195(%7)

ACA; On serebral arter, ICA; Internal karotid arter, MCA; Orta serebral arter, V/B;
Vertebral veya baziler arter.

Kaynak 21-24’ten uyarlandu.

2.2.5 Etiyopatogenez

Sakkiiler anevrizmalarin gelisimi multifaktoriyeldir (25). Cevresel ve genetik faktorler
arasindaki kompleks etkilesimler sonucu ekstraselliiler matriks degisikligi, inflamasyon ve
hemodinamik stres anevrizma gelisiminde veya riiptiire olmasinda 6nemli faktorler olarak
belirlenmistir (26).

Demografik c¢alismalarda sistemik hipertansiyon, obezite, sigara kullanim1 ve agir1 alkol
tilkketimi gibi ¢evresel faktorlerin anevrizma gelisimini arttirdif1 ve genetik yatkinligi olanlarda
anevrizma gelisimine katkida bulundugu gosterilmistir (27). Molekiiler biyolojideki son
gelismelerle SA’larin olugmasi, progresyonu ve riiptiire olmasi ile ilgili ortak bir yol
tanimlanmistir. Anevrizma olusumu endotel disfonksiyonu ile baslar. Bunu takiben enflamatuar
kaskat ve patolojik yeniden sekillenme (remodelling) goriiliir. Bunlarin sonucunda da damar

duvarinda dejeneratif degisiklikler ve anevrizma meydana gelir (25).

2.2.5.1 Genetik faktorler

Bazi genetik hastaliklarm IA’lar ile birliktelik gdstermesi ve bilinen sistemik hastalig
olmayan ailesel anevrizma olgulariin varligi, anevrizma gelisiminde genetik faktorlerin de rol
oynadigint diisiindiirmektedir (28). Cok sayida genin anevrizma gelismesinde ve riiptiire
olmasinda etkili olabilecegine dair veriler vardir. Genome-wide association (GWAS) ¢alismalari
bu siirecte hiicre siklusu ve endotel fonksiyonu ile ilgili genlerin 6nemli oldugunu gostermistir.

Dokuzuncu kromozomun kisa kolunda bulunan (9 p21) gen hiicre proliferasyonu ig¢in

onemli olan genleri igerir ve SA patogenezi ile iligkili olabilecegi belirlenmistir. Bu siirecte etkili
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olan Thrombospondin Type 1 Domain Containing Protein 1 (THSDI) ve SRY-box 17 (SOX17)
gibi bir¢cok gen belirlenmistir (28,29,30).

Anevrizma gelisimiyle iligkisi en iyi bilinen genetik hastalik otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligit (ODPKBH) dir (14). Ayrica tip IV Ehlers-Danlos sendromu, Marfan
sendromu, norofibromatozis tip 1 (NF tip 1), Loeys-Dietz sendromu ve alfa-1-antitripsin

eksikligi de anevrizma gelisimiyle iliskili olan genetik gegcisli hastaliklardir (28).

2.2.5.1.1 Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig

Hastalarda bobreklerde ve diger viseral organlarda kistler ile birlikte vaskiiler anomaliler
goriiliir. Bu vaskiiler anomalilerin énemli bir ksimimi iA’lar olusturur. Bu hastalikta, bag doku
matrikslerinin yapisal biitiinliigiiniin saglanmasinda rol alan polycystin 1 (%78) ve policystin 2
(%15) adi verilen genlerde mutasyon goriiliir. En sik goriilen kalitsal bobrek hastaligi ve son
donem bobrek yetersizliginin en sik genetik gegisli sebebidir. Renal kistler, karaciger kistleri,
intrakraniyal anevrizmalar, hipertansiyon ve bir¢ok ekstrarenal komplikasyonla seyreden bir
hastaliktir (30). Otopsi serilerinde ODPKBH olgularmin yaklasik %25°lik bir kisminda IA
goriiliiriir. Bu hastalarda multipl anevrizma sikligi da artmistir. Toplumda gériilen 1A’lar ile
karsilastirildiginda; ODPKBH’de anevrizma riiptiirii daha erken yasta olmaktadir, bununla
birlikte riiptiir sonras1 mortalite oran1 her iki grupta birbirine yakindir. Ailesinde IA ya da SAK
anamnezi bulunan ODPKBH olgularinda noninvaziv anjiyografik teknikler (MRA ve BTA) ile

tarama yapilmasi onerilmektedir (30,31).

2.2.5.1.2 Tip 1V Ehlers-Danlos sendromu

Bu sendromda tip III kollajenin yapiminda bozukluk mevcuttur. Hipermobil eklemler,
karakteristik yliz gorlinlimii, ekimozlarla karakterizedir. Supraaortik diseksiyonlar, karotid-
kaverndz siniis fistiilleri (KKF) ve IA’lar sendromda goriilebilen énemli vaskiiler patolojilerdir.
Bu sendromda IA’larm siklikla kaverndz segmentte yerlestigi dikkati cekmektedir ve SAK
yerine daha c¢ok karotid-kaverndz siniis fistiillerine yol acarlar. Vaskiiler frajilite nedeniyle,
anevrizma saptanan Ehlers-Danlos sendromu tip IV hastalarinin takip ve tedavisi olduk¢a zor
olup komplikasyon oranlar1 yiiksektir (32). Asemptomatik hastalarin anevrizma agisindan

taranmasi ile ilgili bir goriis birligi yoktur (28,32).
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2.2.5.1.3 Marfan sendromu

Elastik dokulardaki onemli bir glikoprotein olan “fibrillin” yapisindaki bozukluktan
kaynaklanan otozomal dominant gegis gdsteren bir hastaliktir. Hastaligin fenotipik 6zellikleri
genis bir yelpazede kendini gosterir. Araknodaktili, hipermobil eklemler, goz tutulumu, aort
anevrizmasi, aortik kok genislemesi ve aort diseksiyonu baslica 6zellikleridir. Intrakraniyal
anevrizmalar da hastaligin seyrinde goriilen 6nemli bir patolojidir. Marfan sendromlu hastalarin
%14’iinde bir veya daha ¢ok sayida IA anevrizma oldugu tahmin edilmektedir ve sakkiiler,

fuziform ya da dissekan anevrizmalar goriilebilmektedir (32).

2.2.5.1.4 Norofibromatozis tip 1

Norokutan sendromlardan biridir. “Norofibromin” mutasyonu sonucu gelisir.
Norofibromin, mikrotiibiiler fonksiyon iizerindeki etkisi araciligiyla vaskiiler bag doku da dahil
olmak iizere ¢esitli bag doku yapilarimin gelisiminde diizenleyici bir gorev yapmaktadir. Sinir
sistemi, cilt tutulumu, géz tutulumu ve iskelet sistemi tutulumu ile gider. Tipik cilt bulgusu cafe-
au-lait lekeleridir. Iriste yerlesen Lisch nodiilleri ve benign norofibromlar tipik bulgulardir. Orta
ve bliylik boyutlu arterlerde stenoz, riiptiir, arteriovenoz fistiiller ve anevrizmalar ile seyredebilen
vaskiiler komplikasyonlar eslik edebilmektedir. Hastalarin %4,5’inde IA gelismektedir ve buna
intrakraniyal arterlerde okluziv hastalik eslik edebilmekte olup; ozellikle endovaskiiler tedavi

riskinin artmasina neden olabilmektedir (33).

2.2.5.1.5 Loeys-Dietz Sendromu

Loeys-Dietz sendromu, yasamin ¢ok erken doneminde hemoraji veya aortik diseksiyon
ile prezente olabilen bir bag dokusu hastaligidir. Transforming growth factor beta receptor I
(TGFBRI1) geninde mutasyona baghdir. Arteryel tortiy0zite, anevrizma ve hipertelorizm tipik
ozellikleridir (34). Intrakraniyal anevrizma hastalarm %10-28’inde bildirilmektedir ve &liim
nedenleri arasinda 3. sirada yer almaktadir. Bu hastalarda iki yilda bir goriintiileme ile anevrizma
taranmasi1 onerilmektedir (28).

Bir elastaz inhibitorii olan alfa-1-antitripsinin kalitimsal eksikliginde, aortik ve serebral
anevrizmalar1 da i¢eren bir grup kardiovaskiiler sistem patolojisine yatkinlik olusmaktadir (28).
Klinefelter sendromu, Tuberoskleroz, Noonan sendromu, alfa-glikozidaz eksikligi ve Rendu-

Osler-Weber sendromlarinda da anevrizma insidanslarinin arttii literatiirde bildirilmistir. Ek
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olarak duplikasyon, fenestrasyon ve persistan embriyolojik damar varliginda anevrizma insidansi

artar (3,28).

2.2.5.1.6 Ailesel Intrakraniyal Anevrizmalar

Pozitif aile Oykiisii subaraknoid kanama ig¢in bilinen 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu
kisilere subaraknoid kanama riski genel topluma gore 4-10 kat artmistir. Sakkiiler anevrizmasi
olan hastalarin %20'sinde aile Oykiisii vardir (4). Bilinen sistemik hastaligi olmayan ailesel
anevrizma olgular1 Chambers (35) tarafindan tanimlanmustir. Indeks olgunun birinci derece
akrabalarindan en az iki kiside anevrizma olmasi durumunda ailevi anevrizma olasilig1 dikkate
alimmalidir. Bu olgularin 1. derece akrabalarina noninvaziv anjiografik teknikler (MRA ve BTA)
ile tarama yapilmasi Onerilmektedir, 2. derece akrabalarina tarama calismasi yapilmasinin
gerekliligi konusunda ise fikir birligi bulunmamaktadir (1). Ailevi anevrizmalar orta serebral
arterde ve multipl olma egilimindedir. Spontan anevrizmalarla karsilagtirildiginda SAK’a neden
olma ihitimali daha fazladir. Anevrizmalarin ¢ogunlukla edinsel olmalar1 ve asemptomatik

seyretmeleri nedeniyle ailesel IA’larin kalitimsal gecis paterni net olarak belitlenememistir (36).

2.2.5.2 Vaskiiler Yapt ve Hemodinamik Faktorler

Anevrizmalar, aterosklerozun en sik goriildiigli yaslarda izlenir. Bu nedenle de
aterosklerozun anevrizma gelisiminde onemli rol oynadig bildirilmektedir. Baz1 yazarlara gore
ateroskleroz damar elastikiyetini bozarak anevrizma olusmasina neden olmaktadir. Vaskiiler ve
internal akim dinamigi (hemodinamik stres), 1A’larin olusum, bilyiime ve konfigiirasyonunun
olusumunda 6nemli etkilere sahiptir. Hemodinamik stres temel olarak iki farkli fiziksel kuvvet
yolu ile etki gosterir. Bunlar; kan akiminin damar duvarina ¢arpmasi ile ortaya ¢ikan basing
artisini ifade eden ve damar duvarina dik olarak ortaya ¢ikan “carpma kuvveti” ve kanin damar
duvar tlizerinde siirtlinmesi ile ortaya ¢ikan ve damar duvarina paralel olan “kayma gerilim
kuvveti (shear stress)”dir. Bir vaskiiler agda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik
stresin oldugu yerdir. Sistol ve diastol ile olusan kan akimi hiz1 degisikliklerin neden oldugu
damar duvarindaki “kayma gerilim kuvveti” intimal zedelenmeye neden olabilir. Intimal
zedelenme, bir¢ok subintimal kaskadi aktiflestirir. Bu da endotel hiicrelerinin yeni hemodinamik
ortama adaptasyonuna yardimci olur. Bu hemodinamik stres SA’larin biiylik boliimiiniin

olusumu ve progresyonunda onemli rol oynamaktadir. Ayrica bu hemodinamik faktorlerin,
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anevrizma biiylimesi ve riiptiirii ile iliskili cok 6nemli roliiniin oldugu kabul edilir. Anevrizma igi
hemodinamiklerin arteryel kan akim oranina bagli oldugu gdosterilmistir. Yani anevrizma
icerisindeki akim paterni ve kantitatif degisiklikler arteryel kan akim durumuna gore

degismektedir (1,3,37).

2.2.6 Histopatoloji

Intrakraniyal SA statik lezyonlar degildir. Hemodinamik hasarin neden oldugu patolojik
vaskiiler yanit, kendi kendini siirdiiren anevrizmal yeniden diizenlenmeye neden olur. Olayin
baslangic i¢in gerekli olan hemodinamik faktorler, patolojik siirecin devam etmesi i¢in gerekli
degildir. Patolojik vaskiiler yanitla baslayan ve kendi kendini siirdiiren remodelling progresif
olarak damar duvarinda zayifliga neden olur. Bu da damar duvarindan disa dogru ¢ikint1 yaparak
anevrizma kesesini olusturur. Anevrizma i¢inde akim dinamikleri komplekstir ve anevrizmanin
farkli bolgelerinde “akim tuzaklanmasi (flow impinging)” goriiliir. Bu tuzaklanmalarin bazilari
ostium (anevrizmanin damardan kéken aldig1 kisim), bazilar1 da kubbe bolgesinde etkiye neden
olur. Ayrica anevrizmada lobulasyon goriilmesi veya apikal tilt de bu akim etkilerine baglidir
(37,38).

Anevrizmalarda internal elastik lamina yoktur veya kesintiye ugramistir. Diiz kas
tabakas1 da genellikle bulunmaz. Sadece intima ve adventisya tabakalarini igererir. Bunun
sonucu olarak da ekstraselliiler matriksin yapim ve yikimi arasindaki hassas denge bozulur ve
sonu¢ olarak anevrizma duvari oldukca kirilgan hale gelir. Ozellikle dev anevrizmalarda
degisken miktarda trombiis ve aterosklerotik degisiklikler de izlenebilir. Inflamatuar hiicre
infiltrasyonu da goriiliir. Riiptiire anevrizmalarda makrofaj infiltrasyonu belirgindir (38).
Intrakraniyal anevrizma duvarit ile normal bir intrakraniyal arterin duvarinm histolojik

karsilagtirilmast Sekil 2.3’te gosterilmistir.
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Sekil 2.3. Intrakraniyal anevrizma duvari ile normal bir intrakraniyal arterin duvarinin histolojik

karsilagtirilmasi

2.2.7. Epidemiyoloji

Intrakraniyal anevrizmalar kadmnlarda daha sik gériiliir. Ozellikle multipl anevrizmasi
olanlarda cinsiyet farki daha belirgindir. Ileri yasta kadinlarda siklig1 belirgin olarak artmaktadir.
En sik 4. ila 6. dekadlar arasinda gorilir. Kadinlarda ICA anevrizmalar1 2 kat, MCA
anevrizmalar1 1,5 kat daha sik goriiliirken, AComA anevrizmalar1 erkeklerde 1,5 kat daha sik
goriilmektedir.

Pediatrik olgular tiim olgularin ancak %2-4’iinii olustururlar. Pediatrik yas grubundaki
[A’lar eriskin yas grubundakilerden farkli olarak siklikla tek ve dev boyutlu olup, erkek
predominans1 goze carpar. Posterior sirkiilasyonda yerlesme egilimindedirler. Travma ve
enfeskiyonlarla birliktelikleri siktir. Niiks oranlar1 ve de novo biiylime oranlar erigkinlerde

goriilen anevrizmalara gore daha ytiksektir (39).

2.2.8 Riiptiire Olmamis Anevrizmalarda Klinik Bulgular

Kanamaya yol agmadiginda anevrizmalar genellikle asemptomatiktir ve tamamen ilgisiz
bir durumun veya bag agris1 gibi nonspesifik bir semptomun arastirilmasi esnasinda saptanirlar.
Toplamda (riiptiire ve riiptire olmamis) ise anevrizmalar en sik SAK nedeni ile yapilan
tetkiklerde saptanirlar. Riiptiire olmamis anevrizmalar semptomlarin varligmma gore;

asemptomatik insidental, semptomatik, asemptomatik koinsidental olabilir. Noropati, bas agrisi,
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iskemik atak da nadir de olsa diger prezentasyon sekilleridir. Tablo 2.3’te riiptiire olmamis

intrakraniyal anevrizmalarin gelis bulgular1 ve bunlarin siklig1 gosterilmistir.

Tablo 2.3. Riiptiire olmamis anevrizmalarda klinik bulgular

Bas agrisi %10
Kraniyal sinir paralizisi %15
Bas1 semptomlart (viziiel bozukluk, duyusal ve motor defisit) %15
Nobet %5
Serebral iskemi veya infarkt (gecici iskemik atak, hemiparezi, disfazi, hemianopsi) %10-30
Diger %35-50
Kaynak 3’ten uyarlandi.

2.2.9 Riiptiire Anevrizmalarda Klinik Bulgular

2.2.9.1 Subaraknoid Kanama

Travmatik olmayan SAK’larin %80-90°1 anevrizma riiptiiriine baglidir ve IA’larm en sik
komplikasyonu SAK’tir. Yillik insidans1 cografik bolgeye gore 100.000’de 10 -20 arasinda
degisir.

Intrakraniyal anevrizmalarin %50-80’i hayat boyu kanamamaktadir. Eskiden yillik riiptiir
riskinin %1-2 olduguna inanmilmaktaydi. Oysa 1998 yilinda 53 merkezde yapilan genis
retrospektif International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) (19)
arastirmasinin sonuglarma gore 10 mm’den kiiclik anevrizmalar icin yillik riiptiir riski %0.05
bulunmustur. Ancak SAK 6ykiisii olanlarda bu riskin yaklagik 11 kat arttig1 saptanmistir. Kanin
subaraknoid araliga hizla yayilmasi ile ani baglangi¢li ve siddetli bas agris1 seklinde ortaya cikar.
Klasik olarak hasta bas agrisinin o giine dek yasadigi en siddetli bas agris1 oldugunu ifade eder.
Meningeal irritasyon bulgular1 ve degisik derecelerde biling diizeyinde bozulma goriilebilir (40).
Kanama intrakraniyal basingta artisa sebep olarak ani o6liime dahi yol acabilir. Kanamanin
subaraknoid aralikta smirli kaldigi durumda nadiren nérolojik defisit izlenir. Ancak kanin
serebral parankime yayilimi, anevrizma veya kan pihtis1 ile bir arterin okliizyonu, vazospazma
bagh serebral infarktin gelismesi, masif SAK’a bagli serebral 6dem gibi durumlarin varliginda
ise konviilziyon, kraniyal sinir tutulumu, duysal ve motor defisitler gelisebilir (41). Dev parsiyel
tromboze anevrizmalar gecici iskemi atak ve serebral enfarktlara sebep olabilir.

Gorme kaybi, ya retina icinde subhyeloid / subretinal alana kanama (Terson sendromu)
ya da anevrizmanin anterior géorme yollarina bas1 yapmasi sonucu ortaya ¢ikar. Terson sendromu

her tiirlii SAK sonucu gelisebilir; ancak genellikle AComA anevrizmalarina bagl gelistigi
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bildirilmistir. Riiptiire olan ya da hizla biiyiiyen PComA anevrizmalarinda 151k refleksi kaybimin
da eslik ettigi 3. kraniyal sinir paralizileri goriilebilir. ICA kaverndz segment anevrizmalari
rliptiire olmalar1 durumunda SAK yerine karotikokavernoz fistiil gelisimine yol agabilirler.
Riiptiire olan anevrizmanin lokalizasyonundan bagimsiz olarak intrakraniyal basing artigi
sonucu 4. ve 6. kraniyal sinir fel¢leri gelisebilir. Ge¢ donemde hidrosefali ve degisik derecelerde
norolojik defisit kalabilmektedir. Kitle etkisine bagl semptomlar genellikle dev anevrizmalarda
goriiliir (40,41). Erken cerrahi ve yogun medikal tedaviye ragmen hastalarin 1/3’# ilk 72 saatte
hayatlari1 kaybeder, 1/3’linde de agir norolojik sekeller gelisir. Kanayan anevrizmalarda
mortalite %40-65 iken tekrar kanayan anevrizmalarda mortalite %50-75 diizeyindedir (40).
Subaraknoid kanamalarin evrelendirilmesinde klinik ve radyolojik temelli yontemler
kullanilmaktadir. Ideal evrelemenin ilk 24 saatte yapilmas1 gerektigi belirtilmektedir. Agirligim
belirlemede en ¢ok kabul goren klinik evreleme sistemleri Hunt ve Hess evrelemesi ve World
Federation of Neurological Societies (WFNS) evrelemesidir, WFNS evrelemesi Glasgow Koma
Skoru (GKS)’na dayanmaktadir. Tablo 2.4’te SAK’ta kullanilan evrelemeler gosterilmistir.

Tablo 2. 4. Subaraknoid kanama evrelemesi

Evre Hunt ve Hess evrelemesi WFNS GKS Modifiye Fisher
evrelemesi
0 Riiptiire olmayan anevrizma Riiptiire olmayan = Riiptiire olmayan = Goriiniir SAK
Asemptomatik anevrizma anevrizma anevrizma veya IVK yok
1 Asemptomatik, minimal GKS 15 GKS 15 <1 mm SAK,
basagrisi IVK yok
2 Orta-agir siddette bas agris1 + GKS 13-14 GKS 12-14 < 1mm SAK +
ense sertligi ve / veya kraniyal = Norolojik defisit VK
sinir paralizisi yok
3 Uykuya meyil, konfiizyon, GKS 13-15 GKS 9-11 > 1 mm SAK,
minimal norolojik defisit Fokal norolojik IVK yok
defisit
4 Stupor, orta-agir hemiparezi, GKS 7-12 GKS 6-8 >] mm SAK +
erken deserebrasyon IVK
5 Derin koma, deserebre postiir GKS 3-6 GKS 3-5 -

WENS, World Federation of Neurological Societies, GKS; Glasgow Koma Skoru, BT:
Bilgisayarli tomografi, SAK; Subaraknoid kanama, IVK; Intraventrikiiler kanama

Kaynak 40’tan uyarlanda.
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2.2.9.1.1 Subaraknoid Kanama Komplikasyonlari
Yeniden kanama, serebral vazospazm, hidrosefali, epilepsi, voliim/ elektrolit bozuklugu,
hipertansiyon, intrakraniyal basing artisi, Terson sendromu ve iskemi olarak siralanabilir. Tablo

2.5’te bu komplikasyonlarin zamana gore sikliklar1 gosterilmistir.

Tablo 2.5. Subaraknoid kanamada komplikasyonlarin zamana gore sikhig
Tekrar kanama [k 24 saatte %4-10

1-30 giin aras1 %1-1.5

3 aya kadar ayda %3
Hidrosefali Ik 15 giin %15-20

15 giinden sonra %5-8

Vazospazm Anjiyografik %60
Semptomatik %20-30
Nobet Kanama ataginda %10

Klip tedavisi sonrasi %6-10
Koil tedavisi sonrasi %2-4

Kaynak 3’ten alindi.

2.2.9.1.1.1 Yeniden Kanama (Rebleeding)

Anevrizmal SAK’ta mortalite ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli faktorler SAK'in direkt
etkisi, anevrizmanin yerlestigi damar disindaki vaskiiler yapilardaki vazospazm ve anevrizmanin
tekrar kanamasidir. Tekrar kanayan hastalarda mortalite oran1 %74 olup ilk kanamadan daha
yiiksektir. Tedavi edilmemis anevrizmatik SAK olgularinda yeniden kanama ilk 24 saat
icerisinde en yiiksek olup %4 civarindadir. ikinci giiniin sonundan itibaren bu risk %1,5
civarinda seyreder. ilk 14 giiniin sonunda toplam kanama riski %19 olarak saptanmistir. Bu
nedenle erken tedavi yeniden kanama oranmi Onemli derecede diislirmekte ve mortaliteyi
azaltmaktadir.

2.2.9.1.1.2 Vazospazm

Vazospazm mortalite ve morbitide agisindan SAK’1n en riskli komplikasyonudur (40,41).
Anevrizmal kanama sonrasinda %30-40 oraninda vazospazm goriiliir. En 6nemli ve kritik yont
mevcut tedavi yontemlerine ¢ok az cevap vermesi veya hi¢ cevap vermemesidir. Yeterli tedaviye

ragmen %10-15 olguda progresif distal iskemi sonucu 6liim ger¢eklesmektedir.
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2.2.9.1.1.3 Hidrosefali

Hidrosefali anevrizmal SAK olgularinin %20-27’sinde izlenir. Akut ve kronik olarak
ikiye ayrilmaktadir. Akut fazda sebep kanin neden oldugu obstriiksiyondur. Intraventrikiiler
kanama ve buna eslik eden akut hidrosefali, durumu agir hastalarda ya da yiliksek Fisher
derecesine sahip olanlarda o6zellikle de ilk 24 saatte siklikla izlenebilir. SAK sonrasi hastalarin
ortalama %?20'sinde ge¢ veya kronik hidrosefali gelistigi bildirilmektedir. Kronik fazda neden,
kanamaya sekonder gelisen subaraknoid yapisikliklar sonucunda BOS emiliminin bozulmasidir.

(3,40).

2.2.9.1.4 Subaraknoid Kanamanin Diger Komplikasyonlar

Pulmoner, kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlar SAK ’ta sik goriiliir (3).

Subaraknoid kanama geciren hastalarin %20-25’inde akut donemde pulmoner
komplikasyonlar goriiliir. Aspirasyon pnomonisi, adult respiratuar distress sendromu (ARDS),
pulmoner emboli en sik goriilen pulmoner komplikasyonlardir. Bu hastalarin %15-36’sinda
sistemik hipertansiyon, %35-50’sinde elektrokardiyogram degisiklikleri goriilir. Uygunsuz
antiditiretik hormon salinimina bagli en sik hiponatremi olmak {izere cesitli elektrolit anomalileri

de sik olarak gelisir. Serebral tuz kayb1 ve diyabetes insipidus da bildirilmistir.

2.2.9.1.2 Subaraknoid Kanama Tanist

2.2.9.1.2.1 Subaraknoid Kanamada Gériintiileme Yontemleri

Subaraknoid kanama tanisi i¢in en sik kullanilan goriintiileme yontemi kraniyal BT dir,
ancak SAK bu goriintiileme yontemiyle her zaman saptanamayabilir. Kanamanin BT bulgular:
modifiye Fisher siniflandirmasi ile degerlendirilir. Bu siniflamada kanama miktari ile klinik veya
anjiyografik olarak vazospazm arasinda bir iliski kurulmustur. Subaraknoid kanama miktar ile

vazospazm gelisme riski agisindan dogrudan iliski vardir (42,43).

2.2.9.1.2.2 Lomber Ponksiyon

Beyin BT bulgulart SAK i¢in tan1 koydurucu diizeyde olmayan, ancak klinik bulgular
kuvvetle SAK diislindiiren hastalarda kesin tan1 lomber ponksiyon ile konulur. Ponksiyonda
basing genellikle yiiksektir. Beyin omurilik sivisi (BOS), acik pembeden kirmiziya kadar renk

degisikligi gosterir. Mikroskopik incelemede bol miktarda eritrosit saptanir. Alinan BOS 6rnegi
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santrifiij edildiginde eritrositler ¢oker ve iistte kalan sivi, kan yikim {iiriinlerine bagli sarimtirak
renkli (ksantokromik) goriiniir. Bu bulgu SAK i¢in tanisaldir (41).

Ksantokrominin olusmasi i¢in hemorajiden sonra saatler gegmesi gerekir. Bu nedenle
erken donemde saptanamayabilir. Spektrofotometrinin kullanimi ile SAK’tan sonraki 12 saat ile
2 hafta arasinda tiim hastalarda ksantokromi saptanabilmektedir. U¢ hafta sonra olgularmn

%70’inden fazlasinda, dort hafta sonra ise %40’1inda ksantokromi saptanabilmektedir (40).

2.2.10. intrakraniyal Anevrizmalarda Riiptiir Riski

Anevrizma riiptiir riskini belirleyen faktorler hastaya ve anevrizmaya bagl olarak iki ana
gruba ayrilabilir. Yapilan calismalarda, insidental anevrizmalarda riiptiir riskinin anevrizma
boyutu ve lokalizasyonu ile yakin iligkili oldugu ortaya konulmustur. Anevrizma boyutu arttikca
rliptlir riski de artmaktadir. Anevrizma boyutunun 5 mm’den biiyilk olmast 5 mm’den kii¢iik
olanlara gore biiyiik risk artisina neden olur; ancak kesin giivenli bir minimum boyut yoktur. En
yiiksek riiptiir riski vertebrobaziler arter, ICA-PComA lokalizasyonunda iken MCA ve ACA orta
diizeyde risk tagirlar. Riiptiir i¢cin en diisiik riskli olanlar PComA-ICA bileskesi disindaki ICA
anevrizmalaridir. Anterior dolagimda ise riiptiir riski en yiiksek olan AComA anevrizmalaridir
(19). Anevrizmanin igerisinde parsiyel trombiis olmasi, anevrizmada kiz kese (baby) varligi,
anevrizma seklinin bilobe ya da multilobe olmasi, multipl anevrizma varligi ve takiplerde
anevrizma boyutunda artig saptanmasi riiptiir riskini artiran diger faktorlerdir (44). Blood blister-
like anevrizmalar da daha kiiciik boyutta riiptiire olma egilimindedir. Hastaya bagli anevrizma

rliptiir riskini artiran faktorler tablo 2.6’da gosterilmistir.

Tablo 2.6. Anevrizma riiptiir olasihin arttiran hastaya bagh faktorler

Kontrol edilebilen faktorler Kontrol edilemeyen faktorler
Hipertansiyon Ileri yas

Sigara kullanim1 Kadin cinsiyet

Asint alkol kullanimi Kalitsal hastalik varlig

Irk (Japon ve Finlandiyalilarda risk fazla)

Gegirilmis subaraknoid kanama

Ailede anevrizmal subaraknoid kanama oykiisii
Kaynak 19 ve 44’ten uyarlanda.
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Kan kolesterol diizeyinin kontrol altinda olmasi ve diyabetes mellitus varligi anevrizma
rlptiir olasigini1 azaltirken, beden kitle indeksi (Body mass index; BMI) ile anevrizma riiptiir
olasilig1 arasinda iliski bulunmamastir.

Anevrizma boyutuna gore riiptiir riski populasyonlar arasinda degiskenlik
gostermektedir. Ornegin Japon toplumunda daha diisiik boyutlu anevrizmalar Kuzey Amerika
toplumlarina gore daha yiiksek kanama riski tasimaktadir. Ornegin hipertansiyon ve SAK ykiisii
olmayan MCA anevrizmalari, Kuzey Amerika toplumlarinda 20 mm’den daha biiyiik oldugunda

yiiksek riskli kabul edilirken, Japon toplumunda bu deger 10 mm ve iizeridir (3).

2.2.11 Anevrizma Taramasi

Tarama ile asemptomatik hastalarda 9%2-4 arasinda intrakraniyal anevrizma
saptanmaktadir. Taramanin MRA ile yapilmasi genel kabul goren yaklagimdir. Erigkin tip
polikistik bobrek hastaligi, birinci derece akrabalarindan iki kiside anevrizma Oykiisii olmasi ve
kisinin SAK gecirmesi durumunda tarama yapilmalidir. Yirmi yasindan Once tarama
yapilmamasi Onerilmektedir. Tarama araliklar1 da 5- 7 yil olarak belirtilmektedir. Anevrizma

taramasinin ne zaman sona erdirilecegi konusunda bir fikir birligi yoktur (3).

2.2.12 intrakraniyal Anevrizma Tanist
Anevrizma tanisinda kullanilacak goriintiilleme yoOntemi anevrizmanin riiptiire olup
olmamasina, kesenin agik veya tromboze olmasma gore degisir. Konvansiyonel anjiyografi,

BTA ve MRA ‘ya gore daha invaziv bir yontem olsa da anevrizma tanisinda altin standarttir (46).

2.2.12.1 Bilgisayarli Tomografi

Cok kiiciik riiptiire olmamis, SA'lar standart kontrastsiz BT de goriilemeyebilir. Biiyiik
lezyonlar i1yi sinirl hafif hiperdens kitle olarak goriiliirler. Duvar kalsifikasyonu saptanabilir.
Riiptiire olmus anevrizmada kanama anevrizmay1 gizleyebilir. Nadiren hiperdens kanama i¢inde
iy1 sinirli, hipodens imaj olarak anevrizma kesesi goriilebilir. Kontrastli BT incelemede parsiyel
tomboze anevrizma kesesi komsu serebral dokuya goére hiperdens lezyon olarak saptanabilir.
Acik olan anevrizma kesesi ise uniform kontrast tutan genisleme olarak goriiliir. Komplet
tromboze olan lezyonlarda sekonder reaktif inflamatur degisiklikler olmadan kontrast tutulumu

izlenmez. Bilgisayarli tomografi SAK siiphesi olan hastalarda; hizli yapilabilmesi, akut
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kanamay1 belirleyebilmesi, ulasilabilirliginin kolay olmasi gibi sebeplerden dolayr ilk tercih

edilecek goriintiileme yontemidir (46).

2.2.12.2 Magnetik Rezonans Goriintiileme

Magnetik rezonans bulgular1 sekansa, akim dinamiklerine, kanamanin olup olmamasina
ve hastanin yasina gore degisir. A¢ik anevrizmalarin yarisinda T1 ve T2 agirlikli sekanslarda
"flow void" goriiniim saptanir. Diger yarisinda yavas veya tiirblilan akima, satiirasyon etkisine ve
faz dispersiyonuna bagli heterojen sinyal intensitesi goriiliir. Kontrasth MR’da T1 agirlikl
sekansta anevrizma i¢i yavas akim alanlar1 saptanir. Yiiksek rezoliisyonlu kontrasth MR’da
anevrizma duvarinda ve komsu serebral dokuda inflamatuar degisiklikler, DWI sekansta
emboliye veya vazospazma seckonder iskemik alanlar belirlenebilir. Konvansiyonel MR
goriintiilemenin akut SAK tanisinda performansi yeterli degildir ve sik kullanilmaz. Bunun
sebebi, subaraknoid bosluga yayilan kanin bu sahadaki rolatif yiiksek parsiyel oksijen
basincindan dolay1r paramagnetik deoksihemoglobine donmesinin engellenmesi ve kanin
subaraknoid boslukta diliie olmasidir. Ancak yapilan calismalarda fluid-attenuated inversion
recovery (FLAIR) sekansinin akut SAK tanisinda duyarliliginin %90’lara ulastig1 gosterilmistir.
Ozellikle dev anevrizmalarda anevrizmanin genel morfolojik yapisi ve ¢evre dokular ile iliskisi,

MR’da BT ye gore daha iyi degerlendirilebilir (1,3,46).

2.2.12.3 Anjiyografi

2.2.11.3.1 Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi

Yiiksek ¢oziiniirlikli BTA, SAK i¢in yaygin kullanilan tarama ydntemlerinden biridir.
Kemik yapilar ve damar ile komsuluk iliskisi degerlendirilebilmekte, anevrizma domu hakkinda
bilgi saglanmakta ve kalsifikasyon ya da aterom plag1 varligin1 gosterilebilmektedir. Anevrizma
boyutu 2 mm’den biiyiikse bu yontemin sensitivitesi %95’e kadar ¢ikmaktadir. Multi detektor
BTA’nin riiptiire olmamis anevrizmalar1 saptamada etkili oldugu genel kabul gdérmiistiir.
Tedaviye karar vermede Onemli parametreler olan anevrizma boyun genisligi, duvar
kalsifikasyonu ve trombiis icerip igermemesi gibi faktorlerin de belirlemesine olanak saglar. Ug
boyutlu yapilandirilma esnasinda anevrizma boynunda ve komsu kiiclik arter dallarinin
degerlendirilmesinde sorunlara neden olabilmektedir. Bu da tedavi planlarken BTA’nin yetersiz

kalmasina neden olmaktadir (47,48).
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2.2.12.3.2 Magnetik Rezonans Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi anjiyografiyle karsilastirildiginda ayni boyuttaki anevrizmalari
degerlendirmede MRA’nin sensitivitesi %90°dir. Magnetik rezonans anjiyografinin en onemli
avantaji ¢ok ince, hatta milimetreden daha kiigiik 2D (iki boyutlu) ve 3D (lic boyutlu) detayli
anatomik goriintiiler elde edilebilmesidir. Time of flight (TOF) MRA ve kontrasth MRA nin 3
mm kadar kii¢lik olan anevrizmalar1 saptamada BTA’ya yakin sensitivite ve spesifite gosterdigi
saptanmistir (49). Bes milimetrenin altindaki anevrizmalar1 saptamada 3 Tesla MR’nin etkili
oldugu gosterilmistir (50). Anevrizma morfolojisini belirlemede ve kii¢iik anevrizmalari
saptamada BTA’ya gore daha diislik sensitivite gosterir (51). Riiptiire olmamis anevrizmalarin

taranmasi ve takibi i¢in tercih edilen yontemdir (45).

2.2.12.3.3 Dijital Subtraksiyon Anjiyografi

Intrakraniyal anevrizmalarin goriintiilenmesinde altin standart tan1 metodudur. Ayrica ani
gelisen ve pupil tutulumu olan 3. sinir fel¢lerinde, BT ve MR gibi yontemlerle saptanan siipheli
anevrizma lezyonlarinda DSA endikasyonu vardir. Intraoperatif ve postoperatif dénemde kontrol
amagl ve endovaskiiler tedavinin takibinde de DSA kullanilir. Multipl anevrizmasi olanlara ve
konservatif tedavi ile izlenmesi planlanan hastalara da yapilmasi gerekmektedir. isleme bagh
olarak kontrast madde reaksiyonu, nefrotoksisite, enfeksiyon, hematom, tromboemboli ve

arteriyel diseksiyon gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir (51,52,53).

2.2.12.3.3.1 U¢ Boyutlu Rotasyonel Anjiyografi (3DRA)

Ug boyutlu anjiyografi (3DRA) goriintiileri, rotasyonel anjiyografi verilerinin
rekonstriikte edilmesi ile olusturulur. Goriintii alimi yaklagik 5-6 saniye siirdiiglinden 3DRA’da
sadece arterler izlenir ve arteriyovendz santli olgular haricinde venler goriilmez. Intrakraniyal
anevrizmalarin tanist ve tedavi dncesi degerlendirilmesi konularinda yapilan ¢esitli ¢alismalar
3DRA’nin iki boyutlu (2D) anjiyografi ve rotasyonel anjiyografiye gore lstiin oldugunu
belirtmistir (54,55). van Rooij ve arkadaslariin (56) yaptigi bir ¢alismada 2D anjiyografide
anevrizma saptanmayan SAK gec¢irmis olgularda 3DRA ile anevrizmalarin tespit edildigi
bildirilmistir. Yine yapilan ¢alismalarda, 3 mm’den kii¢lik boyutlu anevrizmalarin tanisinda ve

endovaskiiler veya cerrahi yolla tedavi edilmis anevrizmalarda milimetrik rezidii dolumlarin ve

23



yeniden biiylimenin gosterilmesinde 3DRA’nin 2D anjiyografiye istiinlilk gosterdigi
bildirilmistir (57,58).

Multipl intrakraniyal anevrizmasi olan hastalarda SAK gelismesi durumunda hangi
anevrizmanin kanadigmin belirlenmesi gerekir. Kontrast ektravazasyonu nadir gozlense de
rlptiir i¢in patognomoniktir. En biiyiik boyuttaki anevrizma, diizensiz ya da lobule kontiirlii
olmasi ve kiz keseye sahip olmasi, AComA lokalizasyonunda yerlesmis olmasi, BT veya MR’da
perianevrizmal pihtt varligi riiptiir diisiindiirecek diger bulgulardir. Riiptiire olan anevrizma

kompleks ve stabil olmayan akim paterni gosterir (4).

2.2.13 intrakraniyal Avevrizmalarda Tedavi

Riiptiire olmamis IA’lar biiyiikliikleri ve semptomatik olup olmadiklari goz Oniine
alinarak takip edilir ya da tedavi edilirler. Giiniimiizde riiptiire olmamis IA’larmn tedavisinde
konzervatif kaliabilir ya da cerrahi veya EVT ile anevrizmaya miidahale edilir (1,3,38,46).
Anverizma tedavisi i¢in uygun yaklagimin belirlenmesinde etkili faktorler tablo 2.7°de

gosterilmistir.

Tablo 2.7. Anevrizma tedavisinde uygun yaklasimin belirlenmesinde etkili faktorler

Konzervatif Girisimsel
Hastanin e Yasli hasta e QGeng yas
ozellikleri e Sigara igmeme e Sigara igme
e Serebral anevrizma i¢in aile oykiisii = e  Aile dykiisli olmasi
olmamast e Bag dokusu hastalig1 veya genetik
e Medikal komorbidite bozukluk olmas1

e Subaraknoid kanama oykiisii
e  Multipl serebral anevrizma

Anevrizmanin e  Kiigiik anevrizma e (Genis anevrizma
ozellikleri e Ulagimin zor oldugu lokalizasyon e  Sakkiiler sekil
e Fuziform anvrizma e Yiiksek riskli morfoloji/ kompleks
sekil/multipl lob

Kaynak 46’dan uyarlandi.
2.2.13.1 Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi i¢in genel anestezi altinda Once kraniyotomi isleminin yapilmasi

gerekmektedir. Anevrizmanin boyun yapisina uygun segilen klipler anevrizmanin dolasimla
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iliskisini kesecek sekilde anevrizma boynuna yerlestirilir. Anevrizmanin boyutu, yerlesimi ve
konfigiirasyonuna bagli olarak parent arterin cerrahi olarak baglanmasi, vaskiiler bypass cerrahisi
gibi yontemler de kullanilmaktadir. Cerrahi tedavinin avantaji, anevrizmanin; ana damari veya
dallarin1  koruyarak, kanama riskini elimine ederek ve dolasimin disinda tutarak
kliplenebilmesidir. The International Study of Unruptured Intracranial Aneurysm (ISUIA) (19)
caligmasi da cerrahi kliplemenin morbiditesinin aslinda 1. yil sonunda daha 6nceki yayinlarda
belirtildiginden daha yiiksek oldugunu (%15.7) ortaya koymustur. Bununla birlikte 2002 yilinda
Ilk sonuglar1 yayinlanan ISAT calismasi ile EVT’nin daha diisik morbidite ve mortalite
oranlarma sahip oldugunun gosterilmesinin ardindan iA’larin tedavisinde EVT nin kullanimi
dikkat ¢ekici sekilde artmistir (59). Bu ¢alismanin 2005 yilinda yayinlanan 1. yil klinik sonuglari,
1 yil i¢indeki bagimsiz yasam siirdiirme oranlarinin EVT uygulanan grupta cerrahi klipleme ile
tedavi edilen gruba gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Yeniden kanama ve epilepsiyi
iceren sekonder klinik sonuglarina bakildiginda yeniden kanama riskinin her 2 grupta ¢ok diisiik
olmakla birlikte EVT grubunda hafif daha yiliksek oldugu, epilepsi riskinin ise cerrahi tedavi
grubunda EVT grubuna oranla belirgin olarak yiliksek oldugu belirtilmistir. Yayinlanan uzun
donem sonuclart da mortalite oranlarinin EVT grubunda cerrahi tedavi grubuna gore belirgin
olarak diisiik oldugunu gostermistir (60, 61, 62). Anevrizma tedavisinde uygulanabilen cerrahi ve

EVT’nin avantaj ve dezavantajlarinin karsilastiriimasi tablo 2.8”de gosterilmistir.

Tablo 2.8. Anevrizma tedavi stratejilerinin karsilastirilmasi

Avantaj Dezavantaj
Mikrocerrahi teknik e EVT i¢in uygun olmayan e Acik beyin cerrahisi
e Direk klip anevrizmalara bir segenektir. gerekir.
e Bypass e Dayaniklidir, yeniden tedavi e lyilesme siiresi daha
e Trapping nadiren gerekir. uzundur.
e Hunterian ligasyon e Biiyiik / dev / tromboze
anevrizmalarda uygundur.
e Maliyeti diisiiktiir.
Endovaskiiler teknik e Kasikta kii¢ilik bir insizyon gerekir. o Uzun donem takip
e Kaoil e Kisaiyilesme siiresi gerekli
e Dual mikrokateter koil e Posterior sirkiilasyon, kavern6z ve = ® Radyasyon maruziyeti
e Balon/stent yardimh koil klinoidal segment ICA’da e Maliyeti yiiksek
e Akim yonlendirici stent uygundur. e Antitrombotik tedavi
e Fuziform anevrizmalarda gerekebilmesi
uygundur.

Kaynak 46 ve 4’ten uyarlandi.
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Endovaskiiler tedavinin {stiinliigliniin gosterilip kullaniminin yayginlagsmasi bu alandaki
teknolojik ¢alismalarin hiz kazanmasina ve balon remodelling, stent esliginde embolizasyon,
akim cevirici cihazlarin gelistirilmesi gibi pek ¢ok yeniligin giindeme gelmesini saglamistir. Bu
gelismeler cerrahi tedavinin avantaji olarak kabul edilen parent arter ve dallarin1 koruma gibi
ozelliklerin endovaskiiler yol ile de miimkiin olmasini1 saglayarak cerrahi tedaviye atfedilen bu
avantaji ortadan kaldirmistir. BOylece anevrizma tedavisinde tiim diinyada ilk se¢enek EVT
haline gelmistir (63,64).

The International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) arastirmacilari
endovaskiiler anevrizma tedavisi ile iliskili mortalite ve morbidite oranlar1 hakkinda en iyi
prospektif verileri bildirmislerdir. Bu c¢alismaya katilan 4060 hastadan 451°1 riiptiire olmamis
intrakraniyal anevrizma igin endovaskiiler tedaviye gitmis ve prospektif olarak takip edilmisti.
Ayr bir anevrizmadan kaynaklanan SAK Oykiisii bulunan hastalarin mortalite ve morbidite
oranlar1 %7,1 iken SAK 6ykiisii bulunmayanlarda bu oran %9,8’dir. Endovaskiiler tedavi sonrasi
kotii sonuglara neden oldugu saptanan ¢ok degiskenli analizde iki faktdr bagimsiz olarak
onemlidir: Anevrizma boyutunun 12 mm’den daha biiylik olmasi ve anevrizmanin posterior
sirkiilasyonda yerlesmis olmasi. Hasta yasi prosediir ile iliskili mortalite ve morbidite oranlari
iizerine cerrahi tedavinin aksine daha az oranda etkilidir (65).

Prospektif ve retrospektif cerrahi veriler arasindaki farklara benzer olarak, EVT sonrasi
ISUIA’daki birlesik mortalite ve morbidite oranlari, ¢ogu retrospektif analizde rapor edilenden
daha yiiksektir.

International Subarachnoid Aneurysm Trial ¢alismasi sonuglart da EVT’nin cerrahi
tedaviye gore belirgin iistiinliigiinii gdstermistir. Sonraki takiplerde de bu gosterilmistir (60-63).

Ik prospektif ¢alisma Analysis of Treatment by Endovascular Approach of Non-Ruptured
Aneurysms (ATENA) (66) Fransa ve Kanada’da yapilmis ve EVT ‘nin diisiik mortaliteli ve kolay
uygulanabilirligini gostermistir. Bu ¢alismada 649 hasta ve 1100 anevrizma degerlendirilmistir.
Gegici veya kalic1 norolojik defekt orani %35.4 olarak belirtilmistir. Bir aylik morbidite %]1.7,
mortalite %1.4 olarak saptanmuistir.

Son yillarda yayimlanmis bir meta analizde 225.772 hasta, 85 makale degerlendirilmis ve
EVT’nin cerrahi tedaviye gore daha diisiik morbidite/ mortalite tasidigi ve daha iyi klinik
sonuclarinin oldugu belirtilmistir (67).
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2.2.13.2 Endovaskiiler Tedavi
Intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisi ilk olarak 1970’li yillarin basinda
Fedor Serbinenko tarafindan yapilmistir. Koillerin iiretilmesi, stentlerdeki gelismeler ve akim
yonlendirici stentlerin gelismesi ile EVT uygulanan hasta oran1 hizla artmistir (46).
Endovaskiiler yolla anevrizma tedavisinde giiniimiizde kullanilan yontemler asadagidaki
gibi 6zetlenebilir (46,68);
A. Dekonstriiktif Endovaskiiler Tedaviler
Ayrilabilir balonlarla parent arter okliizyonu
Koil veya s1ivi embolizan ajanla parent arter okliizyonu
B. Rekonstriiktif Endovaskiiler Tedaviler
Anevrizmanin koil embolizasyon yontemi ile kapatilmasi
Primer koil embolizasyonu
Balon remodelleme ile koil embolizasyonu
Stent esliginde koil embolizasyonu
Anevrizmanin s1vi embolizan ajanlar ile kapatilmasi
Akim ¢evirme teknikleri
Dual ya da teleskopik stentleme
Akim ¢evirme cihazlari ile tedavi

Intraanevrizmal akim kesiciler (Flow disrupters)

2.2.13.2.1 Endovaskiiler Yol ile Parent Arter Okliizyonu (Dekonstriiktif)

Anevrizma tedavisinde parent arterin oklliizyonu anevrizma boynu veya hemen
yakinindan yapilir. Anevrizma i¢inde trombozun uyarilmasi ile anevrizma tedavi edilir. Bu islem
balon, koil, tika¢ (plug; nitinol expandable mesh devices) kullanilarak yapilabilir.

Baslica kullanim endikasyonlar1 sunlardir:

Genis boyunlu dev sakkiiler anevrizmalar

Duvar1 yogun kalsifikasyon igeren anaverizmalar

Fenis boyunlu ve fuziform anevrizmalar

Willis poligonunun distalinde kalan kii¢iik anevrizmalar

Post-travmatik psddoanevrizmalar ve enfeksiyona bagli mikotik anevrizmalar

Basaris1z endosakkiiler embolizasyon
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Anevrizma diseksiyonu

Implant malpozisyonu sonras1 kurtarma prosediirii olarak

Endovaskiiler yolla parent arterin okliide edlimesi cerrahi olarak arter ligasyonundan
daha giivenlidir (1,3) Bu teknigin daha basarili olma nedeni primer olarak Willis poligonundan
gelen yeterli distal kollateral sirkiilasyonun varliginin goriilerek islemin yapilabilmesidir. Willis
poligonundan gelen, okliizyonu bypass edecek yeterli kollateral damarin bulunmadig: periferal
intrakraniyal damarlarin okliizyonunda daha nadir olarak kullanilmaktadir. Akim yonlendirici
stentlerin kullanima girmesinden oOnce siklikla yapilmakla birlikte giiniimiizde kullanimi1
azalmistir. Islem o6ncesinde beyin fonksiyon ve hemodinamisini gdsteren basit bir “balon
okliizyon testi” yapilmalidir. Ayrica bu hastalar elektroensefalografi (EEG) ile
degerlendirilmelidir. Parent arter okliizyonu ve islem Oncesi uygulanan balon okliizyon testi,
yetersiz kollateral kan akimina bagl serebral iskemik olaylara neden olabilecegi i¢in dogru
sekilde yapilmasi 6nemlidir. Parent arter okliizyonu sonrasinda eksternal karotid arterden (ECA)
gelisen kollateraller ile anevrizmanin tersten dolusu goriilebilir. Boyle durumlarda ECA’nin ilgili

dali embolize edilmelidir (68).

2.2.13.2.2 Parent Arteri Koruyarak Yapilan Tedavi Secenekleri

2.2.13.2.2.1 Anevrizmanin Koil Embolizasyon Yéntemi ile Kapatilmasi

2.2.13.2.2.1.1 Primer Koil Embolizasyonu

Koil embolizasyonu Dr. Guido Guglielmi (69) tarafindan gelistirilen elektrik akimi ile
ayrilabilen platin koiller ile ilk kez 1991 yilinda yapilmistir. Bu yontemle Guglielmi Detachable
Coil (GDC, Boston Scientific Corporation, Natick, MA) anevrizma igine istenildigi sekilde
yerlestirilmekte ve birakilmaktadir. Riiptire [A’larda cerrahi klipleme ve EVT’nin
karsilastirildigl randomize ISAT ¢aligmasinda bu tedavi yonteminin giivenilirligi ve etkinliginin
gosterilmesinin ardindan bu teknigin kullanildigi endikasyonlar giderek artmistir (61,62).
Anevrizma rekiirrensi  %24,4’e¢  kadar ulasmaktadir. Rekiirrens 10 yil sonra bile
goriilebilmektedir. Platin koillerin rekiirrensini azaltabilmek i¢in bioaktif madde ile kapli koiller
tretilmistir. Bu amacla Matrix (Stryker, Kalamazoo, Michigan) ve Cerecyte (Cerecyte, Micrus
Endovascular, San Jose, California) koilleri tUretilmistir. Matrix koiller poliglikolid/ polilaktik
asit (PGLA) kopolimerleri ile kapli ilk biyoaktif koillerdir. Yapilan bazi ¢calismalarda Matrix koil
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kullannminin giivenli oldugu ve komplikasyon oranlarinin standart ¢iplak koillerden farkli
olmadig1 gosterilmis olsa da Matrix koillerin rekanalizasyon ve ilk okliizyon basarisizlik
oranlarinin standart platin koillere gore daha fazla oldugunu belirten ¢alismalar da yaymlanmistir
(70,71). Cerecyte koiller ise standart platin koillerin sarmallar1 igine poliglikolik asit (PGA)
monomer tarzinda ya da laktik asit ile (PGLA) c¢esitli oranlarda polimerlestirilerek
yerlestirilmesiyle olusturulmustur. Cerecyte koiller ile Matrix koiller arasindaki temel fark PGA
materyalinin Matrix koillerde koil yiizeyinde, Cerecyte koillerde ise koil sarmalinin liimeni
icinde olmasidir. Cerecyte koillerde koil yiizeyinde kanin PGA’y1 hidrolize etmesi i¢in bosluklar
bulunmaktadir. Dolayisyla islem sirasinda Matrix koillere gére daha az direng ile
karsilasilmaktadir (71,72). Bu koiller anevrizma icinde inflamatuvar reaksiyonu uyararak
trombiis ve sonug¢ olarak fibrozis olugsmasini hizlandirirlar. Yapilan bir ¢alismada ciplak platin
koillere gore Cerecyte koil ile tedavi edilen hasta grubunda rekiirrens, morbidite ve mortalite
oranlarinin daha diisiik oldugu saptanmistir (73). Geyik ve arkadaslar1 (74) tarafindan yapilan
diger bir calismada da Cerecyte koillerin ¢iplak koillere gore daha dayanikli oldugu ve ileri
tromboz oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu koilllerin disinda hidrojel kapli koiller
de kullanilmaktadir. Hidrojel kapli koiller (Hydrocoil, MicroVention, Aliso Viejo, CA) kan ile
temas ettikten sonra su emerek siserler ve anevrizma liimeninin hacimsel olarak doldurulmasina
katk: saglarlar. Kan ile temas ettiginde genisleme 6zelligine sahip hidrojel ile kapl koiller ile
daha yiiksek hacimsel okliizyon oranlarinin elde edilmesi ve buna ikincil rekanalizasyon
oranlariin diisiiriilmesi saglanmistir. Bu teknolojinin en 6nemli dezavantaji ise hidrojel kaplama
nedeniyle standart koillere gore daha sert olmasi ve mikrokateter iginde sisme riskine kars1 belirli
bir siirede kullanilma gerekliligidir (75). Radyoaktif koiller standart platin koillerin 32P-
Oligodeoksiniikleotide ile kaplanmasi ile olusturulmus olup beta radyasyon yayan bu koillerin
lyillesme reaksiyonunu artirdigi yapilan hayvan calismalarinda gosterilmistir ancak klinik
kullanim1 heniiz yayginlasmamistir (76,77). Yeni kullanima giren Medina device (Medina
Medical, Menlo Park, California, USA) 3D ozelliktedir ve kanat tarzinda yapraklari olup
anevrizma akim ¢evirici gibi davranmaktadir. Takiplerde %383 okliizyon sagladigi
bildirilmektedir (78). Diger yontemlere gore standart koil embolizasyonu daha basit bir teknik
olup vazospazm, tromboemboli ve anevrizma riiptlir riski daha diisiiktiir (79). Daha az
manipiilasyon ve malzeme kullanimi gerektirir. Ancak anevrizma kesesi icerisinde kompakt koil

embolizasyonu saglamakta zorluk cekilebilir. Bu da anevrizma niiks riskini artirir (68).
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Koil embolizsyonu isleminde parent artere koil sarkmasi, tromboembolik olaylar, anevrizma
rlptiirii goriilebilecek komplikasyonlardir. Koil embolizasyonunda tedavi basarisini belirlemek

icin modifiye Raymond-Roy siniflamas1 kullanilabilir (80,81).

2.2.13.2.2.1.2 Balon Remodelleme ile Koil Embolizasyon

Moret ve arkadaslar1 (82) 1997 yilinda parent artere koil sarkmasini onlemek ve
anevrizma kesesinin daha siki doldurulmasini saglamak amaciyla balon remodelleme teknigini
tanimlamislar ve kendi serilerinde yiiksek okliizyon oranlar1 elde etmislerdir. Internal karotid
arter ve vertebrobaziler sistem anevrizmalarinda sik kullanilir. Anevrizma boynu diizeyinde
balonun gecici olarak sisirilmesi ile anevrizma liimeninin embolizasyonu kolaylasir. Balon
sisirildiginde sistemik kan basinci monitdrize edilmelidir. Genis boyunlu ve/veya ters agili
anevrizmalarda koilleme sirasinda balon destegi ile mikrokateter daha stabil tutulur ve boylece
anevrizma kesesi daha siki olarak koiller ile doldurulabilir. Parent arter ve yan dallarin
korunmasina olanak saglar. Kanama olmasi durumunda kontrolii kolaylastirir. Standart koil
embolizasyonuna gore daha zahmetli bir teknik olup daha fazla manipiilasyon ve malzeme
kullanim1 gerektirir. Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma riiptiir riskinin daha fazla
oldugunu gosteren bulgular mevcut olsa da genis kohort calismalar1 ile giivenli oldugu
gosterilmistir  (83-86). Tromboemboli riskini azaltmak icin islem esnasinda heparin
kullanilmaldir. Anevrizma riiptiiriinii azaltmak i¢in ise uygun boyutta balon secilmeli ve asiri

sisirilmemelidir (68).

2.2.13.2.2.1.3 Stent Esliginde Koil Embolizasyon

Kendiliginden agcilabilir nérovaskiiler stentlerin gelistirilmesinden sonra stent esliginde
koil embolizasyon teknigi daha kompleks anevrizmalarin tedavisinde kullanilmaya baslanmistir.
Genis boyunlu anevrizmalarda balon modelleme ile anevrizma igerisine yerlestirilen koil, balon
indirilmesi sonrast parent artere protriizyon ve tromboemboli olusturabilmektedir. Stent
modelleme ile koil embolizasyon teknigi, balonla modelleme yapilamayacak kadar genis boyna
sahip anevrizmalarda, anevrizma boynundan dal c¢ikan anevrizmalarda, standart veya balon
destekli koil embolizasyonu sirasinda koil sarkmas1 oldugunda ve bifurkasyon anevrizmalarinda
giinlimiizde siklikla uygulanmakta ve stentin genis bosluklar1 sayesinde koil embolizasyonuna

imkan saglamaktadir. Bu tedavi seklinde anevrizma boyun kesiminde stent yerlestirilerek stent
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igerisinden mikrokateter ile anevrizma liimenine ilerlenir. Mikrokateter icerisinden koil
gonderilerek liimene sarkma ve parent artere tromboemboli riski olmadan islem
gerceklestirilmektedir (87,88,89).

Bu amagla kullanilan stentler acik hiicreli ve kapali hiicreli olarak iki gruba ayrilabilir.
Neuroform (Stryker Neurovascular, Fremont, California, USA) agik hiicreli, Enterprise
(Codman, Miami Lakes, Florida, USA), LVIS/ LVIS Jr (Microvention, Tustin, California, USA),
Solitare AB (Covidien, Irvine, California, USA), LEO/ LEO Baby (Balt, Montmorency, France)
stentler ise kapali hiicreli stentlerdir (68).

Hastalarin stent stenozu agisindan anjiyografi ile takip edilmesi gerekir. Stent stenozu
biitiin stent tiplerinde goriilebilir; ancak ne yazik ki meydana gelmesi 6n goriillememektedir.
Shapiro ve arkadaslart (89) %3.5 oraninda stent okliizyonu bildirmislerdir. Lee ve arkadaslari
(91) ise bu orant %12.7 olarak bildirmisler. Anevrizmadaki komplet okliizyon orant %59-66
arasinda bildirilmektedir. Bu oran tedaviden hemen sonra % 53 civarinda iken 14 aylik takip
sonrast %69’a kadar ¢ikmaktadir (92).

Son yillarda yayimlanan bir metaanalizde 14 ¢aligmadan 2698 stent destekli koil ve
29,388 sadece koil tedavisi uygulanan hasta degerlendirilmistir. Islem sonrasi okliizyon orani
stent destekli koil uygulananlarda %57.7 (%20.2-89.2), sadece koil uygulananlarda %48.7
(%31.7-89.2) olarak belirtilmistir. Progresif tromboz stent kullanilanlarda %29.9, sadece koil
kullanilanlarda %17.5 oraninda saptanmistir. Anevrizma rekiirrensi stent kullanilanlarda %12.5,
sadece koil kullanilanlarda %27.9 iken, komplikasyonlar arasinda fark olmadigi bulunmustur.
Mortalite orani stent esliginde koil uygulanalarda %1.4 (% 0-27.5), sadece koil uygulanalarda
%0.2 saptanmistir (% 0-19.7) (OR=2.16; 95% CI: 1.33-3.52) (93).

2.2.13.2.2.2 Anevrizmanin St Embolizan Ajanlar ile Okliizyonu

Onyx (20% ethylene-vinyl alcohol polymer) kan iirlinleri gibi organik bir madde ile
karsilagtiginda katilagma 0Ozelligine sahip sivi embolizan ajandir. Uygulama teknigi koil
embolizasyon teknigi ile aym olup anevrizma boynunda sisirilen balon sayesinde parent
arterdeki akim durdurulur ve Onyx anevrizma kesesi i¢ine mikrokateter yardimi ile enjekte
edilir. Bu teknik ile diger endovaskiiler yontemlerle tedavisi gii¢ olan ve cerrahi agidan yiiksek
morbidite riski tasiyan 6zellikle dev ve genis boyunlu anevrizmalar tedavi edilebilmektedir (94).

Cok merkezli, prospektif olarak gerseklestirilen Cerebral Aneurysm Multicenter European Onyx
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(CAMEOQO) (95) calismasinda komplet okliizyon oranlar1 %79 olarak rapor edilmis olup okliizyon
oran1 benzer hasta grubunda koil embolizasyon teknigi kullanilarak yapilan tedavi sonuglarindan

bilimsel olarak daha iyidir.

2.2.13.2.2.3 Akim Cevirme Teknikleri

2.2.13.2.2.3.1 Dual ya da Teleskopik Stentleme

Birden fazla stentin Y konfigiirasyonunda (dual) ya da i¢ i¢e gecirilerek (teleskopik)
yerlestirilmesi ile endosakkiiler embolizasyon uygulanmadan yapilan bir akim cevirici tedavi
yontemidir. Ik kez 2004 yilinda tanimlanmustir (5). Crowley ve arkadaslar1 3 adet stenti i¢ ice
yerlestirerek tedavi ettikleri baziler arter anevrizmasinin 4. ay kontroliinde tam okliizyon
sagladiklarin1  rapor etmislerdir (6). Ulkemizden 2011 vyaymlanan bir calismada, Y
konfigiirasyonunda dual stentleme yontemi ile tedavi edilen 8 bifurkasyon anevrizmasinda kisa
ve orta donem takip sonuglarinda tam okliizyon tespit edildigi gosterilmistir (96). Cesitli stentler
ile bu teknik kullanilarak tedavi uygulandig1 ve basarili oldugu bir cok calismada gdsterilmistir
(7,97, 98, 99).

Yeni yayimlanmig bir metanalizde 27 calismada, Y stent yerlestirilerek tedavi
uygulanmis 750 anevrizma hastast degerlendirilmistir. Erken donem tam veya tama yakin
okliizyon orani %82.2 bulunmustur. Ortalama 14 aylik bir takip sonrast uzun dénem okliizyon
orant %95.4, rekanalizasyon orani ise %3 olarak belirtilmistir. Rekanalizasyon olanlarin da
yarisinda tedavi ihtiyact oldugu bildirilmistir. Y stent ile uygulanan anevrizma tedavisinde
komplikasyon orani %8.9, morbidite %2.4, moralite ise %]1.1 olarak bulunmustur. Stent
yerlestirme teknigi olarak da “crossing” konfigiirasyonda yerlestirmenin “kissing”
konfigurasyonda yerlestirmeye gore daha az komplikasyona neden oldugu ifade edilmistir. Bu
degerlendirmede Enterprise® stent kullaniminin da daha az komplikasyona yol acgtigl

saptanmistir (8).

2.2.13.2.2.3.2 Akim Yénlendirici Stent

Akim yonlendirici stentler sadece anevrizma kesesini degil anevrizma diizeyinde
patolojik damar segmentini de tedavi eden yeni nesil stentlerdir. Orgii yapis1 sik oldugu igin
anevrizma iginde trombozu kolaylastirmanin yaninda akimi parent artere de yoOnlendirirler.

Anevrizma boynuna yerlestirilen akim yonlendirici stent, akimi parent artere yonlendirerek
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anevrizma igerisinde akimin yavaslamasin1i ve trombozunu saglar. Endovaskiiler koil
embolizasyonun aksine akim yoOnlendirici stent ile tedavi edilen bir anevrizmanin tromboze
olmasi1 6-12 aylik siireye yayilmaktadir (100). Dev anevrizmalarda komplet anevrizma okliizyon
orani >%60, morbidite %7.9, mortalite %2.8 olarak bildirilmistir (101-103). Akim yonlendirici
stent ile tedavide, anevrizmanin alt1 ay igerisinde total kapanma orani koil tedavisine gore daha
yiiksek iken morbidite ve mortalite oranlar1 koil tedavisi ile benzerlik gostermektedir (102).
Akim yonleridirici stent tedavisi sonrasi iskemik inme, perforan okliizyonuna bagli inme,
intraoperatif riiptiir, stent stenozu ya da trombozu, gecikmis anevrizma riiptiirii, distal parankimal
kanama gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (3). Akim yonlendiricelere ait 18 ¢alismanin
dahil edildigi bir derlemede 1483 hastaya ait 1704 anevrizma degerlendirilmis okliizyon orani
%80’nin lizerinde, ndrolojik morbidite ortalama %3.5, mortalite ortalama %3.4 bulunmustur.
Sonu¢ olarak da karmasik anevrizmalarin tedavisinde akim yonlendirici tekniklerin giivenli,
uygun ve etkili oldugu belirtilmistir (103).

Pipeline akim yonlendirici stenti (Medtronic Neurovascular, Irvine, California, USA),
2011 yilinda ABD’de ICA petréz segmentinden hipofizyal segmentine kadar olan genis boyunlu
anevrizmalarinda kullanim i¢cin FDA onay1 almistir. Akim y6nlendirici stentler riiptiire olmamis
genis boyunlu, fuziform, dissekan anevrizmalarda ve rekanalize anevrizmalarda tercih
edilmektedir. Giintimiizde, tamami kendiliginden agilan ve 0,027 inch mikrokateterden gecen
ondan fazla akim yonlendirici stent markasi kullanilmaktadir. Bunlar arasinda Silk ve yeni nesil
Silk+ (Balt Extrusion, Montmorency, France), Flow Redirection Endoluminal Device (FRED),
FREDJr (MicroVention/Terumo, Tustin, California, USA), Surpass (Stryker Neurovascular,
Freemont, California, USA), p64 Flow Modulation Device (Phenox, Bochum, Germany),
Turbridge (MicroPort Medical, Shanghai, China) ve Derivo (Acandis, Pforzheim, Germany)
bulunmaktadir (68).

Konvansiyonel anjiyografi, MRA ve BTA ile akim ydnlendirici stentlerin
degerlendirilmesinde stent artefaktlar1 nedeniyle zorluklar ile karsilasilmaktadir. Bu yiizden akim
yonlendirici stentlerin erken ve ge¢ donem degerlendirilmesinde flat dedektor CT onerilmektedir

(104).
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2.2.13.2.2.4 Intraanevrizmal Akim Ceviriciler (Flow Disruptors)

Akim cgeviriciler, akim yonlendirici stentler ile benzer sekilde anevrizma boynunda akimi
diizenleyerek anevrizma i¢i trombozu artiran intrasakkiiler yerlestirilen cihazlardir. Akim ¢evirici
cihazlar anevrizma boynunda yiiksek metal yiikii olusturdugundan anti-agregan ila¢ kullanimi1
zorunluydu. Yeni tedavilerde anevrizma igine konulan intrasakkiiler cihazlar gelistirilmektedir
(105-108). Bu cihazlar anti-agregan tedavi ihtiyacini azaltmakta veya ortadan kaldirmaktadir.
Woven EndoBridge (WEB) 2010 yilindan beri kullanimda olan ilk cihazdir (WEB, Woven
EndoBridge, Sequent Medical, Aliso Viejo, California, USA). Kendiliginden acilan, geri
aliabilen, elektrotermal etki ile koparilabilen, nitinol orgiilerden olusan ve anevrizma liimenine
yerlestirilerek kullanilan bir cihazdir. Cihaz genis boyunlu ve MCA, AComA, baziler arter, ICA
bifurkasyonunda yerlesmis, 4-10 mm boyutlarinda anevrizmalarda tercih edilmektedir. Islem i¢in
BT goriintiisii benzeri goriintii olusturabilen iki planli DSA cihazlarinin  kullanilmasi
onerilmektedir. Terminal anevrizmalarin tedavisinde etkinliginin degerlendirildigi ¢ok merkezli
bir ¢alismada bu tedavinin %92.9 oraninda etkili oldugu gosterilmis. Komplikasyon orani %10.8,
morbidite orani1 ise %1.3 olarak belirtilmistir. Ortalama 5.4 ay takip sonrasi anjiyografik
degerlendirmede komplet okliizyon %56.9, boyun remnant orani %35.4, anevrizma remnant
orani %?7.7 olarak bildirilmistir (107). WEB Clinical Assessment of Intrasaccular Aneurysm
Therapy (WEBCAST) (108) calismasinda baziler tepe, ICA, MCA, AComA anevrizmalarinin
tedavisinde tromboembolik olay riski %17.6, morbidite oran1 %2 olarak saptanmis, mortalite

bildirilmemistir.

2.2.13.3 Endovaskiiler Tedavi Sonrasi Bakim ve Takip

Endovaskiiler tedavi yapilan tiim hastalar komplikasyonlara kars1 yakin takip amaciyla
ilk 24 saatte yogun bakimda tutulmalidir. Tedavi sonrasi hastalara uygulanan teknige bagh 3- 6.
ayda MRA, 1 -12. ay standart DSA ve sonrasinda yillik kontrastli MRA 6nerilmektedir.

Anevrizma niiksii gelismesi durumunda uygun tedavi planlanmalidir. Stent ve koillerin
yogun artefakti nedeniyle izlemde BT tercih edilmemektedir (68).

Endovaskiiler tedavi sonras1 anevrizmanin kapanmasinin degerlendirilmesinde Raymond-
Roy okliizyon smiflamasi (Raymond- Roy Occlusion Classification;, RROC) kullanilir. Montreal

skalasi, Raymond- Montreal skalas1 olarak da adlandirilan bu smiflamada EVT uygulanan
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anevrizmalarin okliizyon derecesi anjiyografik olarak degerlendirilir. Bu siniflamada; sinif I tam
okliizyonu, sinif II rezidii boynu, siif III rezidii anevrizmayi temsil etmektedir.

Orijinal siniflamada smif III sadece rezidiiel anevrizma olarak tanimlanmaktadir.
Mascitelli ve arkadaslar1 (80) 2015’yilinda modifiye Raymond—Roy smiflamasin
gelistirmiglerdir. Bu yeni smiflamada oncekinden farkli olarak smif III; a ve b olarak ikiye
boliinmiistiir. Smif IIla, koil i¢ine sinirli kontrast tutulumunu; IIIb ise koil smnirlar1 disinda
kontrast tutulumuna karsilik gelmektedir. Mascitelli ve arkadaglari siif Illa rezidiiye sahip
olanlarda komplet okliizyon gelisme olasiliginin IIIb olanlara gore daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir. Yeni sinflamanin gecerliligi sonraki ¢alismalarla da ispatlanmistir (81). Tablo
2.9°da modifiye Raymond- Roy siiflamasinin 6zellikleri ve sekil 2.4’te bu siniflamanin sematik

cizimi gosterilmistir.

Tablo 2.9 Modifiye Raymond- Roy siniflamasi

Sinif 1 Tam okliizyon
Sinif 11 Reziidiiel boyun
Sinif I11a Rezidiiel anevrizma duvari boyunca koil i¢ine sinirlt kontrast dolumu
Sinif I11b Rezidiiel anevrizma duvari boyunca koil sinirlari disinda kontrast dolumu
Kaynak 80’den uyarlandi.
Tam oklliizyon  Rezidii boyun Rezidii anevrizma

Koil sarmalinin Koil diginda anevrizma
icinde kontrast duvarinda kontrast

Sekil 2.4 Modifiye Raymond- Roy siniflamsi

Hastalarin norolojik durumunu degerlendirmek i¢in kullanilan modifye Rankin skorlma sistemi

tablo 2.10°da gosterilmistir.
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Tablo 2.10 Modifiye Rankin skoru

0
1

6

Hi¢ semptom yok
Belirgin defisit yok.
Semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini yerine getirebiliyor.

Hafif defisit

Gegmiste yaptig1 biitiin aktiviteleri yapamiyor; ama kendi islerini yardimsiz yapabiliyor.

Orta derecede defisit

Kismen yardima ihtiyaci var; ama kendi basina yardimsiz yiirliyebiliyor.
Agir defisit

Yardimsiz yiirliyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor.
Cok agir defisit

Yataga bagimli, inkontinans mevcut ve siirekli bakima muhtag.

Olim

Kaynak 109°dan uyarlandi.
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3.GEREC VE YONTEM

Agustos 2009 ile Haziran 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi- Cerrahpasa,
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana Bilim Dali Nororadyoloji Bilim Dal1 ekibince “Y stent
yardimli koil” ile tedavi edilen intrakraniyal anevrizma hastalarinin tedavi sonrasi, orta ve uzun
donem klinik sonuglar1 ve anjiyografik verileri etik kurul onayi1 alindiktan sonra retrospektif

olarak degerlendirildi.

3.1 Hasta popiilasyonu

Calismaya agirlikli olarak Istanbul Universitesi — Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Ana Bilim Dali, Nororadyoloji Bilim Dali veri tabani kullanilarak retrospektif olarak
“Y stent destekli koil” teknigi uygulanan ve tedavi sonrasi takip verilerine ulagilabilen hastalar

alind.

3.2 Hastalarda Uygun Yaklasimin Belirlenmesi

Intrakraniyal anevrizma tanmis1 alan hastalarda en uygun yaklasimin belirlenmesi
stirecinde deneyimli girisimsel nororadyologlar ve vaskiiler ndrosirurji ekipleri ile multidisipliner
degerlendirme yapilarak karar verildi.

Bu kararin verilmesinde anevrizmanin boyun genisligi, hedef arter ve ana arterin
anatomik Ozellikleri, hastanin medikal durumu, anti-platelet tedaviye uygun olup olmadig1 goz
ontine alinarak ve olas1 komplikasyonlar hakkinda bilgilendirme yapildiktan sonra karar hasta ve

ailesi ile birlikte verildi.

3.3 Demografik, Kinik ve Radyolojik Verilerinin Toplanmasi

Daha onceden yapilan literatiir arastirmasi sonucu olusturulan ¢alisma formu (ek 1)
hastalarin kayitlarindan yararlanilarak dolduruldu. Hastalarin tibbi kayitlar1 ve radyolojik
goriintiileri hastane kayitlarindan elde edildi. Her hastanin demografik verileri, anevrizmanin
yeri, bliylikliigii, girisim raporu, radyolojik goriintiileri, stent yerlestirme basarisi, islem sirasinda
komplikasyon olup olmadigi, anevrizmanin okliizyon derecesi, islem sonrasi goriintiilemeleri ve

takip stireleri degerlendirildi.
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3.4 Anevrizma Boyutunun ve Lokalizasyonunun Tanimlanmasi

Anevrizma boyutunun tanimlanmasi; 3 mm altinda olan anevrizmalar bebek anevrizma,
3- 6 mm arasi kiiciik anevrizma, 7-10 mm aras1 orta biiylikliikte anevrizma, 11- 25 mm arasi
bilyiik anevrizma, 25 mm iizeri ise dev anevrizma olarak tanimlandi. Internal karotid arter ve
terminal dallar1, ofalmik arter, anterior ve posterior kommiinikan arterler, anterior koroidal arter
ve hipofizyal arterler anterior dolasimin pargasi olarak; vertebral arter, baziler arter ve posterior

serebral arter posterior dolagim olarak tanimlandi.

3.5 Genis Boyunlu Anevrizma ve Kompleks Anevrizma Tanimlanmasi
Genis boyunlu anevrizma, boyun/ kubbe orani '42’den biiyiik veya boyun ¢apt 4 mm ve
iizeri olan anevrizmalar olarak tamimlandi. Kompleks bifurkasyon anevrizmalart ise

bifurkasyondan ¢ikan bir dali iceren genis boyunlu anevrizmalar olarak tanimlandi (7).

3.6 Islem Oncesi Kullamlan Medikasyon

Endovaskiiler girisimden dnce her hastaya 75 mg klopidogrel ve 100 mg aspirin igeren
anti-platelet tedavi baslandi. Trombosit agregasyonu inhibisyonunun basarist islem Oncesi test
edildi. Klopidogrele yaniti yeterli olmayan hastalarin tedavisi prasugrel (10 mg / giin) veya

tikagrelor (2x 90 mg / giin) olarak degistirildi.

3.7 Endovaskiiler Islem

Endovaskiiler prosediir femoral yaklasim kullanilarak, genel anestezi altinda yapildi.
Islem sirasinda antikoagiilan olarak heparin kullanildi. Activated clotting time (ACT) degerinin
250 ile 300 saniye arasinda tutulmasi hedeflendi. Islem esnasinda olas1 vazospazmin énlenmesi
icin % 0.9 NaCl ile 0.05 mg / mL konsantrasyona diliie edilmis 2 mg nimodipin kullanildi.
Femoral artere 6 F guiding sheath (Neuron Max 088; Penumbra, Alameda, California)
yerlestirildi. Hedef artere 6 F guiding kateter (Envoy;, Codman <& Shurtleff, Raynham,
Massachusetts) ile ulasildi.

[k olarak internal ¢apt 0.0165 inch (SL 10 STRYKER -Echelon 10 microcatheter,
Covidien, Irvine, California; Vascol0, Balt Extrusion) olan mikrokateter anevrizma boynundan

daha keskin ac1 ile ayrilan daughter branch’a yerlestirildi. Bagka bir mikrokateter de (Echelon
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10; Headway 17, MicroVention, Tustin, California) koilleme i¢in anevrizma kesesine
yerlestirildi. Parent arterin ilk daughter branch’t kateterize edilerek bir LEO Baby stent
yerlestirildi. Daha sonra ilk stentten gecilerek ikinci daughter branch kateterize edildi. Ikinci
LEO Baby stent parent artere yerlestirilen ilk stenten gegilerek bir Y-stent konfigiirasyonu
olusturacak sekilde ikinci daughter branch lokalizasyonuna yerlestirildi. Her iki stentin
yerlestirmesinden sonra sadece platin igeren materyal (Target Detachable Coils, Stryker
Neurovascular, Kalamazoo, Michigan, MicroPlex/Cosmos/HyperSoft 3D, MicroVention, Axium,
Covidien) ile koilleme yapildi. Anevrizma kesesinin tamamen okliide olmasi, anjiografik dolusun
goriilmemesi, veya bagka bir koil giivenle yerlestirilemediginde koilleme islemi tamamlanmis
olarak kabul edildi.

Endovaskiiler prosediiriin sonunda, anevrizmanin dolum durumunu, stentlerin agikligini
ve intrakraniyal arterlerin durumunu kontrol etmek i¢cin DSA ile degerlendirme yapildi. Femoral
ponksiyon yerinde hemostaz i¢in arterial kapama cihazi (ExoSeal, Cordis, Miami Lakes, Florida;
or Angio-Seal, St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota) kullanildi. Hasta yogun bakim birimine
transfer edilmeden Once kontrol BT ¢ekildi. Hastalarin islem sonrasi, yogun bakima transferi ve
kontrolleri sirasinda ndrolojik durumlarinin detayli degerlendirilmesi yapildi.

Hastalara taburcu olduktan sonra 6 ay daha ikili anti-platelet tedaviye devam edildi. Sonrasinda

tedaviye sadece aspirin ile devam edildi.

3.8 Anjiyografik Takip

Anevrizma okllizyonunu degerlendirmek i¢in modifiye Raymond- Roy simiflamasi
kullanildi. Endovaskiiler prosediirlerin hemen sonunda kontrol DSA yapildi. Ik kontrol
anjiyografi islemden 6-9 ay sonra, ikinci kontrol 12-18 ay sonra yapildi. Ugiincii kontrolleri 24-
48 ay sonra yapildi. Hastalar sonrasinda MRA ile takip edildi. Kontrol anjiyografilerinde

anevrizma dolum durumu, stentte darlik veya tromboz gelisimi incelendi.

3.9 Klinik Takip

Norolojik semptomlarin degerlendirilmesi i¢in detayli bir ndrolojik muayene yapildi.
Hastalarin nérolojik durumlar1 taburculuk sirasinda ve klinik takiplerinde modifiye Rankin
skalas1 kullanilarak degerlendirildi (109). Klinik takip, birinci yilda 3 ayda bir, ikinci yilda 6

ayda bir ve sonrasinda yillik olarak yapildi.
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3.10 Komplikasyonlarin Degerlendirlmesi

Endovaskiiler prosediir sirasinda veya islemi takip eden 30 giin i¢inde gelisen
komplikasyonlar erken komplikasyon, daha sonra gelisenler ge¢ komplikasyon olarak
tanimlandi. Isleme bagli komplikasyonlar, tromboembolik komplikasyonlar, kanama, akut /
kronik stent trombozu, anevrizma rekanalizasyonu olup olmamasi, tekrar tedavi gerekip
gerekmedigi degerlendirildi.

Tromboembolik hadise sonrasi kalici ndrolojik defisit gelisen durumlar major, kalici
norolojik  defisit gelismeyen durumlar mindr tromboembolik komplikasyon olarak

degerlendirilmistir.

3.11 Mortalitenin Degerlendirilmesi
Mortalite oranlar1 degerlendirilirken; tedaviden sonraki 1 ay icinde eksitus olan hastalar
primer mortalite oranina, 1 ay sonrasinda ve isleme bagli olmayan nedenlerle eksitus olan

hastalar ise toplam mortalite oranina dahil edilmislerdir.

3.12 Verilerin Degerlendirilmesi

Istatistiksel analiz icin SPSS paket programi 26.0 (IBM Corp., Armonk, NY) kullamildu.
Kategorize olan verilerin karsilagtirllmasinda Pearson chi Square test veya Fisher’s exact test
kullanmildi. Stirekli degiskenler i¢in dagilimm normal olup olmadigini degerlendirmek igin
Kolmogrov Smirnov testi ve Shapiro Wilks testi ile skewness- kurtosis kullanildi. Normal dagilim
gortermeyen verilerin karsilastirilmasinda nonparametrik testler (Kruskall -Wallis veya Mann
Whitney U testi), normal dagilim gosterenler i¢cin ise ANOVA veya T testi kullanildi. Siirekli
degiskenlerden normal dagilim gdstermeyenler medyan ve ceyrekler arasi aciklik (IQR) olarak
verildi.

Hastalarin takip sonrast okliizyon smiflamasmin karsilastirilmasinda Wilcoxon  testi
kullanildi. Islem sonrasi tam okliizyonun saglanmasma etkili olabilecek faktorler lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Takip siiresine bagl tekrar tedavi ihtiyact olmasi ise Cox

regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik igin p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin Ozellikleri

Demografik ozellikler

Calismada 75’1 (%67) kadin, 37’si (%33) erkek olmak iizere 112 hasta degerlendirildi.
Hastalarin ortalama yas1 55,60 £ 12,16 idi (minimum 25, maksimum 88).

Anevrizmalarin o6zellikleri
Anevrizmalarin 76’s (%67,9) anterior dolasimdan, 36’s1 (%32,1) posterior dolasimdan
kaynaklanmakta idi. Toplam anevrizmalarin 54’1 (%48,2) orta serebral arter, 35’1 (31,3) baziller
tepeden kaynaklanmakta idi.

Anevrimzalarin 30 ‘u (%26,8) kiigiik boyutlu, 45’1 (%40,2) orta boyutlu, 37’si (%32)
biiylik boyutlu idi. Kiigiik boyutlu anevrizmalarin 24’1 (%80) anterior dolasimdan 6’s1 (%20)
posterior dolasimdan, biiyiilk boyutlu anevrizmalarin ise 19’u (%51,4) anterior dolagimdan, 18’1
(%48,6) posterior dolasimdan kaynaklanmakta idi (p=0,026). Anevrizmalarin lokalizasyonu sekil
4.1°de, kaynaklandiklar sisteme gore boyutlar ise sekil 4.2°de gosterilmistir. Ancak anterior ve
posterior sistemin her birinde anevrizmanin boyutu ve yerlestigi damar agisindan bir fark yoktu
(swrast ile p=0,694 ve p=0,358). Anterior ve posterior sistemdeki anevrizma boyutu ve damar

lokalizasyonu Tablo 4.1°de gosterilmistir.
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serebral arter komunikan arter

Sekil 4.1. Anevrizmalarin lokalizasyonu
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40 Boyut
Kigik boyutlu anevrizma ( 3-6
= mrm)

M Crta boyutlu aneviizma ( 7-9mm)
W Biyik anevrizma (10-25 mm)
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P=0.026 *

Sayi
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Posterior sistem Anteriror sistem

Anevrizmanin kaynaklandig sistem

Sekil 4.2. Anevrizmalarin kaynaklandigi sisteme gore boyutlari

*; aradaki fark kii¢iik ve biiyiik boyutlu anevrizmalardan kaynaklanmaktadir.

Tablo 4.1. Anevrizmalarin boyut ve lokalizasyonlarinin karsilastiriimasi

Posterior sistem n=36 Anterior sistem n=76
Lokalizasyon Boyut n (%) p Boyut n (%) p
Kiigiik = Orta Biiyiik Kiigtik Orta Biiyiik
n=6 n=12 n=18 n=24 n=33 n=19
Sag MCA n (%) 9 (36,4) 14 (42,4) 6 (31,6)
Sol MCA n (%) 7(29,2) 12(36,4) 6(31,6) (goa
ACO0A n (%) 7(22.9) 7(21.2) 7(36.8)
Karotis sifon n (%) 1(4.2)

Baziller tepe n (%0) 6 (100)  11(91.7) 18(100)
0,358
Vetebral artern (%) 0O 1(8.3) 0

MCA; orta serebral arter, ACoA; anterior komunikan arter.
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Sadece bir hastada anevrizma boynu dar idi, {i¢ hastada ise anevrizma kesesi irregiiler
gorliniimde idi. Baziler tepe anevrizmasi olan bir hasta ve vertebrobaziler bileske anevrizmasi
olan bir hastada ise disekan anevrizma, 23’iinde (%20,5) kiz kese (baby) vardi.

Hastalarin 18’inde (16’sinda 2, 2’sinde 3 tane olmak iizere) (%16,1) multipl anevrizma
vardi. Bu hastalarin 11°1 (%61,1) kadin, 7’s1 (%38,9) erkek idi (p=0,564). Multiple anevrizmasi
olan ve olmayan hastalar arasinda kiz kese olmasi (p=0,035) ve anevrizmanin vertebrobaziller
sistemde yerlesmesi (p=0,044) agisindan anlamli fark vardi. Multipl anevrizmasi olan hastalarin
demografik verilerinin ve anevrizma 6zelliklerinin karsilastirilmast Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Multipl anevrizma igin risk faktorlerini degerlendirmek i¢in lojistik regresyon analizi
yapildiginda sadece kiz kese olmasi anlamli risk artig1 olarak saptandi. Tablo 4.3’te regresyon

analizi sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 4.2. Multipl anevrizmasi olan hastalarin ézellikleri
Multipl anevrizma

Yok Var (n=18) P
(n=94)
Cinsiyet Kadin 64 (68,1) 11 (61,1) 0,564
n (%) Erkek 30(31,9)  7(28,9)
Yas (ortalama +SD) yil 55,19 57,28+10,26 0568
+12,63
Anevrizma boyutu (ortalama =SD) mm 8,80+£3,60 7,28+2,72 0,184
Vertebrobaziller sistem Yok 61 (64,9) 16 (88,9) 0,044
anevrizmast n (%) Var 33(351) 2(111)
ACOA anevrizmast Yok 78(83) 13 (72,2) 0,284
n (%) Var 16 (17)  5(27,8)
MCA anevrizmasi Yok 50(53,2) 8(44,4) 0,496
n (%) Var 44 (46,8) 10 (55,6)
Boyut n (%) Kiigiik boyutlu anevrizma 23 (24,5) 7 (38,6) 0,369
(3-6 mm)
Orta boyutlu anevrizma 40 (42,6) 5(27,8)
(7-9 mm)
Biiyiik anevrizma 31 (33) 6 (33,3)
(10-25 mm)
Kiz kese n (%) Var 16 (17) 7(38,9) 0,035

MCA; orta serebral arter, ACoA; anterior komunikan arter, SD; standart deviasyon.
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Tablo 4.3. Multipl anevrizma olmasi i¢in risk faktorlerinin degerlendirilmesi

B S.E. Wald p Exp(B) EXP(B) i¢in %95
GA
Alt Ust

Cinsiyet 0.303 0.673 0.203 0.652 @ 1.354 0.362 5.067
Vertebrobaziller sistem -1.724 0.906 3.620 0.057  0.178 0.030 1.053
anevrizmasi olmast
Anterior komunikan -0.286 0.822 0.121 0.728 | 0.752 0.150 3.764
arter anevrizmasi olmast
Yas 0.032 0.031 1.072 0.300 | 1.032 0.972 1.096
Kiz kese olmasi 1.542 0.677 5.191 0.023 4.672 1.240 17.598
Sabit -3.420 1.876 3.323 0.068 0.033

GA,; giiven aralig

Hastalarin basvuru semptomlari

Belirlenebilen en sik bagvuru semptomu bas agrisi idi. Onbir hastanin daha 6nceden
anverizmasi oldugu bilinmekteydi. Bunlarin yedisi hasta daha 6nce girisim yapilmis olan, dérdii
ise klinik olarak izlem karar1 alinan ve anevrizma boyutunda biiyiime olan hastalardi. Hastalarin

basvuru sikayetleri tablo 4.4’de gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin belirlenebilen basvuru sikayetleri

Basvuru sikayeti Say1 n (%)
Bas agrisi 37 (33,3)
Insidental 44 (39,3)
Bilinen anevrizma, takipli hasta, boyutta biiylime 11 (9,8)
Subaraknoid kanama 32,7
Iskemik olay 2(1,8)
Subaraknoid kanama olmadan meningeal irritasyon bulgusu 2 (1,8)
Spesifik semptom belirtilmemis 13 (11,6)

Y stent ile koil tedavisi uygulanmadan oncesi yapilmis olan diger tedaviler
Yedi hasta Y stent uygulanan anevrizmalar1 nedeni ile daha 6nce bagka bir tedavi almigt.
Bir hasta basarisiz girisim, 3 hasta rekanalizasyon, 3 hasta da rekiirrens nedeni ile ile Y stent

esliginde koil embolizasyon yontemi ile tedavi edilmislerdir.
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Islem sonras1 anjiyografi sonuglar

ki adet LEO baby stent, femoral girisim ile genel anestezi altinda tiim hastalara Y
konfigiirasyonunda yerlestirildi ve platin koillerle embolizasyon yapildi. Islem sonrast DSA’da
107’sinde (%95,5) hastada tam okliizyon (mRR sinif I) saptandi. Dort hastada mRR sinif 11, bir
hastada mRR smif Illa okliizyon elde edildi. Islem sonrasi tam okliizyon edilen ve edilmeyen

hastalarin karsilastirilmasi tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Islem sonrasi tam okliizyon olan ve olmayan hastalarin o6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Islem sonras1 tam okliizyon

Var n=107 Yok n=5 p
Cinsiyet n (%) 0,735
Kadin 72 (67,39 3(60)
Erkek 35 (32,7) 2 (40)
Yas (ortalama+SD) yil 56+12,2 48,9+11,3 0,271
Anevrizmanin kaynaklandigi dolasim n(%b)
Anterior dolasim 73 (68,2) 3(60) 0,700
Posterior dolasim 34 (31,8) 2 (40)
MCA anevrizmasi var n(%) 50 (47,2) 3 (40)
ACoA anevrizmasi var n (%) 21 (19,6) 0 0,272
Vertebrobaziller sistem anevrizmasi var n(%) 33 (30,8) 2(40) 0,66
Anevrizma boyutu n (%0)
Kiiciik (3-6 mm) 28 (26,2) 2 (40) 0,622
Orta (7-10 mm) 44 (41,1) 1(20)
Biiyiik (11-25 mm) 35 (32,7) 2 (40)
Irregiiler kese morfolojisi var n (%) 2(1,9 1 (20) 0,014
Kiz kese olmasi n (%0) 22 (20) 1(20) 0,976
Daha once bir tedavi uygulanmis olmasi n (%) 4 (3,7) 3 (60) <0,001
Anevrizma riiptiirii olmasi n (%) 3(2,8) 0 0,704
Multipl anevrizma n (%) 17 (15,9) 1 (20) 0,807

SD; standard deviasyon, MCA,; orta serebral arter, AC0OA; anterior komunikan arter.

Okliizyon iizerine etkili olabilecek parametreler i¢in lojistik regresyon analizi yapilinca Y stend
tedavisi oncesi bir girisim yapilmis olmasi ve kiz kese varligi risk olarak belirlendi. Tablo 4.6’da

anevrizma okliizyonunun saglanamamasi i¢in risk faktdrlerinin degerlendirilmesi gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Anevrizma okliizyonu saglanamamasi icin risk faktorlerinin degerlendirilmesi
Exp(B) Exp(B)igin % 95 GA

B

Morfoloji (irregiiler) 3.780
Y stend Oncesi 5.387
girisim yapilmasi

Anevrizma sayisi 2.021
Kiz kese olmast 0.178
Cinsiyet 0.364
Sabit 2.060

GA,; giiven aralig1

Komplikasyonlar

S.E.

1.608
1.690

1.762
1.571
1.313
3.029

Wald

5.529
10.159

1.316
0.077
0.085
0.463

p

0.019
0.001

0.251

0.910
0.770
0.496

0.023
0.005

7.547
1.194
1.444
7.850

0.001
0.000

0.239
0.055
0.110

Alt

Ust
0.533
0.126

238.334
25.984
18.870

Bagarili girisim sonrasi kasik hematomu gelisen ve antikoagiilan tedavisi kesilen hastanin

besinci giliniinde stent tikanmasi nedeni ile tek hastada mortalite belirlendi.

Isleme bagl komplikasyonlar 5 (%5,4) hastada gézlendi. Komplikasyonlar tablo 4.7°de

gosterilmistir. Iki hastamizda basarili girisime ragmen ciddi bas agris1 sikayeti persiste etti. Islem

sonrasi stent trombiisii hicbir hastamizda saptanmadi. Kullanilan antikoagiilan tedaviye bagl

kanama gozlenmedi. Iskemik komplikasyonlari olan 2 hastanin mRS 1 idi (tedavi dncesi ile ayni)

digerlerinin O olarak belirlendi. Beyin cerrahisi yogun bakima transfer sonrasi ve taburculuk

sonrast tim hastalarda mRS 0 olarak belirlendi.

Tablo 4.7. Hastalarda isleme bagh olabilecek komplikasyonlar

Tromboembolik komplikasyonlar

Koilin parent artere sarkmasi veya migrasyonu

Diseksiyon

Riiptiir

Parent arter okliizyonu

Stent malpozisyonu ya da migrasyonu

Kasik giris yeri komplikasyonlari

(3.5)
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Takip Sonug¢lar

Islem sonrasi takip siires medyan 18, IQR (7-33) ay idi. Takip siiresi 6 aydan 60 aya
kadar degismekte idi.

Altinc1 ay kontroliinde hastalarin 104’1 (%93,7) mRR sinif I; 4’tinde (%3,6) sif II;
3’linde (%2,7) sinif Illa okliizyon saptandi. Hastalarin tedavi sonrasi akut donem okliizyon
siniflamasi ile 6 ay okliizyon siniflamasi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu
(p=0.317). Sekil 4.3’te hastalarin iglem sonrast ve 6 ay kontrollerindeki okliizyon siniflamasi
gosterilmistir.

Bir hastamizda ise tekrar yeni bir anevrizma tespit edildi ve aynmi yontemle tedavisi

yapildi.
p=0.317

Toplam n= 112
120 Toplam n=111

100
100

80
80

Sayl

Sayl

60 -

40 40

20

o
mRR sinif | mRR sinifll mRR sinf llla mRR Sinifl mRR sinif mRR siniflla

| i;lern sonrasi oklizyon sinifi Altinci ay oklizyon siniflamasi

Sekil 4.3. Hastalarin islem sonrasi ve 6 ay kontrollerinde okliizyon siniflamalari.
mRR; modifiye Raymond-Roy siniflamasi

Altinc1 ay kontroliinde smf IIla oklliizyon saptanan hastalarin higbirine tadavi
uygulanmadi. Sadece yeni anevrizma saptanilan hasta dual stentleme yontemi ile koil
embolizasyonu yapilarak tedavi edildi. Altinci ay kontroliinden sonra tiim kontroller boyunca
sadece bir hastada daha 12 ay kontroliinde rekanalizasyon gelismis ve tedavi uygulandi. Altinci
ayda iki, 12. Ayda bir olmak iizere toplam 3 hastada rekanalizasyon geligmisti. Bu hastalardan

sadece 12. Ayda gelisene tedavi uygulanmaisti.
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Tiim takip silireci boyunca hastalarin higbirinde stentte stenoz gdézlenmedi. Modifiye

Rankin skalasi takip boyunca tiim hastalarda 0 olarak degerlendirildi.

Altinct ay okliizyon smifi ile ilgili olabilecek parametrelerin degerlendirilmesi igin

cinsiyet, yas, anevrizma boyutu, morfolojisi, islem sonrasi okliizyon sinifi, Y stent 6ncesi girsim

uygulanmis olmasi, kez kese varlig ile korelasyon analizi yapildi. Altinci ay okliizyon sinifi ile

islem sonrasi okliizyon sinifi (rho=0.824 ve p<0.001) ve Y stent 6ncesi tedavi uygulanmis olmasi

arasinda giiclii bir korelasyon saptandi (rho=483 ve p<0.001). Tablo 4.8’de anevrizma okliizyonu

icin yapilan korelasyon analizi sonuglart gosterilmistir.

Tablo 4.8. Altinc1 ay okliizyon siifina etkili parametrelerin korelasyon analizi ile degerlendirilmesi
Cinsiyet Yas

Cinsiyet  tho

|y
Yas rho

p
Yerlesim | rho

P
Boyut rho
(mm) p

Morfoloji rho

. p
ISOS rho

) p
IKOS rho

p
YSOG rho

p
Kiz kese | rho

p

-0.079
0.511
-0.151
0.112
-0.009
0.923
0.001

0.991
0.030
0.751
0.056
0.560
0.054

0.572
0.207*
0.029

0.060
0.619
0.287*
0.015
-0.033

0.783
-0.140
0.243
-0.127
0.295
-0.060

0.621
-0.067
0.578

*p <.05, ** p <.01, *** p <.001

ISOS; Islem sonras1 okliizyon simifi, IKOS; ilk (6. ay) kontrol okliizyon simifi, YSOG:; Y stent tedavisi

oncesi girigim

Yerlesim Boyut Morfoloji

0.098
0.305
0.160

0.091
-0.025
0.795
-0.002
0.986
0.073

0.444
0.005
0.957

(mm)

0.021
0.828
0.005
0.959
0.097
0.313

0.063
0.511
0.121
0.202

0.229*
0.015
0.179
0.060
-0.043

0.654
-0.084
0.377

Isos

0.824***
<.001
0.483%**

<.001
-0.004
0.968

IKOS

0.378***

<.001
-0.044
0.649

YSOG Kz
kese

0.051 —

0.591 —
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5. TARTISMA

Bu calismada tek merkezden retropektif olarak Y stent destekli koil embolizasyon
yapilan hastalarin kisa ve uzun donem, klinik ve radyografik sonuglar1 degerlendirildi.
Sonuglarimiz Y stent destekli koil embolizasyonunun genis boyunlu ve kompleks anevrizma
tedavisinde yiiksek teknik basar1 ve okliizyon orani, diisiik komplikasyon ve yiiksek dayaniklilik

orani sagladigini gosterdi.

Yaptigimiz literatiir arastirmasina gore calismamiz bu konuda yapilmis genis 6lcekli ve

uzun siireli radyolojik ve klinik sonug¢larinin degerlendirildigi bir ¢alismadir.

Norogirisimsel ~ yontemlerin  geligmesine ragmen genis boyunlu bifurkasyon
anevrizmalarinin tedavisi hala sorun olmaktadir. Genis boyunlu bifurkasyon anevrizmalarinda
tama yakin koilleme yapilmamasi, ana arterin hemodinamigi ve yiiksek basingl pulsatil akimin
direk koil Kkitlesine etkisine sekonder, rekanalizasyon olusabilmektedir. Bu lezyonlarin
tedavisinde kullanilan yontemlerden biri de Y-SAK’tir. Bu teknikte ikinci stentin kolay
takilabilmesi i¢in ilk stent daha dar acili bifurkasyon dalina yerlestirilmelidir. Sonrasinda
mikrotel geri ¢ekilerek 1. stentin mesleri arasindan gecilerek karsi bifurkasyon dalina
ilerletilmektedir. ikinci stent mikrotel iizerinden ilerletilerek anevrizma boynunda agilmaktadir.
Boylelikle iki stentin proksimal kisimlar {ist {iste gelmekte, anevrizma boynu ve bifurkasyon

diizeyindeki damarlar hem rekonstriikte olmakta hem de koil protriizyonu 6nlenmis olmaktadir
(110,111).

Y-stent destekli koilleme ilk kez Chow ve arkadaslari (5) tarafindan tanimlanmistir.
Teknigi kanamamis, genis boyunlu baziler tepe anevrizmasinda herhangi bir komplikasyon
olmadan uygulamislardir. Parent arterin bifurkasyonuna iki ayri1 stent yerlestirmesi ile yeni bir
bifurkasyon noktas: olusturmuslardir. Islem esnasinda Y konfigurasyon olusturmak icin 2 adet
kendiliginden agilan neuroform stent kullanmiglardir. Baslangicta baziler tepe anevrizmalarinin
tedavisinde kullanilan bu yontem daha sonra farkli lokalizasyondaki anevrizmalarin tedavisi i¢in
de kullanilmis ve ¢esitli stentler gelistirilmistir (6,8,112). Bu konuda yapilan baslica ¢alismalar
tablo 5.1°de gosterilmistir.
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Tablo S.1. Y-stent-destekli koil embolizasyon ile ilgili calismalar

Yazar
(literatiir)

Akgul (113)

Castano
(114)

Chalouhi
(115)
Darkhabani
(116)
Fargen
117)

Ko (118)

Limbucci
(110)

Lozen (119)

Martinez-
Galdamez
(120)

Muda (121)

Perez-
Arjona
(122)
Spiotta
(123)

Thorell
(124)
Yavuz (125)

Hasta, n

45

16

45

20

48

19

183

Lokasyon, n

AComA: 3
MCA: 2
BT: 4
AComA: 17
MCA: 20
BT: 4

ICA: 3
PComA: 1
BT

Pericallosal

AComA: 3
MCA: 2

BT: 9
Perikallozal: 1

ACoM: 8
MCA: 1

BT: 9

ICA: 2
Pericallosal: 2
AComA: 14
MCA: 20

BT: 11

ICA: 2

VB bileske: 1
MCA: 1

BT: 5
AComA: 2
MCA: 3
Perikallozal: 1
MCA: 1

BT: 1

BT

AComA: 1
BT: 18

BT

AComA: 34
MCA: 113
ICA: 15
BT: 21

Stent
Enterprise ve
Neuroform

Neuroform

Enterprise ve
Neuroform
Neuroform

Enterprise ve
Neuroform

Neuroform

Enterprise

Neuroform
Solitaire AB
Solitaire AB

ve LEO
Neuroform

Neuroform

Neuroform

Enterprise,
Neuroform,
Solitaire

Teknik
basan
orani, %
88.9

100

100

100

100

923

100

100

100

100

100

85.7

Erken RR
smifi, %

I-1I: 81

I-1I: 84

I-1I: 95
II: 5

I-1I: 94
III: 6

I-1I: 100

I-1I: 53

I11: 47

I-1I: 100

I-1I: 58
I11: 42

Komplikasyon, n

Stent protruzyonu:
L

ST: 1

ST: 1

ST: 1
Yok

SAK: 2;
anevrizmaya stent
herniasyonu: 1;
stent migrasyonu:
1; spesifik
belirtilmeyen
nodrolojik olay: 1;
kraniyal nerv palsi:
3; TIA: 1; RH: 1
ST: 6; SAH: 2;
VA disksiyonu: 1;
koil migrasyonu: 1

SAK: 2

SAK: 1; koil
yetmezligi: 1
Yok

Yok

Yok

SAK: 1; stent
migrasyonu: 1; VA
diseksiyonu:

1; strok: 5

TIA: 2

SAK: 4;ST: 1;
strok: 4
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Zhao (126) 9 AComA: 2 Enterprise ve 100 I-II: 100 Yok

MCA: 3 Neuroform
BT: 3
PComA: 1
Mohlenbru | 8 AComA: 1 LVIS Jr 100 I-1I: 100 ST: 2
ch (127) MCA: 3
BT: 4
Conrad 2 BT: 2 LVIS Jr 100 I-11: 100 Yok
(128)
Behme 11 AC LVIS Jr, 100 I-1I: 100 Vazospazm: 1; ST:
(129) PC LVIS, 4
Enterprise ve
Neuroform
Kabbasch 3 AComaA: 1 Acclino 100 I: 100 ST: 1
(130) MCA: 1
BT: 1
AKkmangit 5 AComA: 2 LEO Babyve @ 83 I-11: 100 SAK: 1
(131) MCA: 2 Enterprise Stent migrasyon:1
BT: 1
Tureli (132) 11 - Acclino 84.6 I: 100 SAK:1; ST: 1
Samaniego = 30 AComaA: 4 LVIS Jr, 100 I-1I: 89 ST: 1; strok: 2;
(112) MCA: 8 Barrel ve III: 11 RH: 2; DIK: 1
BT: 15 Neuroform
PICA: 2

Perikallozal: 1
RROC, Raymond-Roy Okliizyon siniflamasi; AComA; anterior komiinikan arter; MCA, orta

serebral arter; BT, bazilar tepe; ICA, internal karotid arter; PComA, posterior komunikan arter;
VB, vertebrobasilar; AC, anterior sirkiilasyon; PC, posterior sirkiilasyon; ST, stent trombozu;
SAK, subaraknoid kanama; TIA, transient iskemik atak; RH, retroperitoneal hematom; DIK,

disemine intravaskiiler koagiilasyon.

Hasta Populasyonu ve Anevrizmanin Ozellikleri

Genel olarak intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %901 anterior sirkiilasyon, %10’u
posterior sirkiilasyon yerlesimlidir ve kadin cinsiyet predominans: bildirilmektedir. Multipl
anevrizma orant ise %15-20’dir (24). Calismamizda kadin erkek orani 2, multipl anevrizma orani
literatiir ile uyumlu olarak %16,1 idi.

Bizim c¢alismamizda da anevrizmalarin en stk MCA’da yerlestigini saptadik. Hasta
serimizde riiptlire anevrizma oran1 %2,6 olarak belirledik. Oranin bu sekilde olmasinin sebebi
sadece Y-SAK ile tedavi edilen anevrizmalari iceren spesifik bir grup hastanin degerlendirilmis
olmasidir. Bulgularimizin bu agidan anevrizmalarin genel lokalizasyonun sikligin1 ve riiptiir

oraninin degerlendirmek iizere genellenmesinin uygun olmayacag diisiincesindeyiz.

51



Chalouhi ve arkadaglariin (115) 2012 yilinda yayinladigi, baziler tepe anevrizmalarinin
tedavisinde yaygin olarak kullanilan endovaskiiler tekniklerin, gilivenilirligi ve etkinligini
karsilastirdig: retrospektif calismada 235 anevrizma hastasi1 degerlendirilmis ve hastalari hig stent
kullanilmadan, tek stent kullanilarak ve Y stent ile tedavi edilenler olarak gruplamislardir. Bu
calismada islem sonrasi basari oran1 %87,7 olarak belirtilmistir. Ilk islemde total veya totale
yakin okliizyon stentsiz koilleme, tek stent ve Y stent yardimli koillemede sirasiyla %88.4,
%87,5 ve %81,2 olarak belirtilmistir.

Toplamda 744 hasta ve 750 genis boyunlu anevrizmanin Y-SAK ile tedavisinin
degerlendirildigi bir yayinda yas ortalamasi 56,6 yil (22-80 yil) ve erkek hastalarin oran1 %36
olarak belirlenmistir. On dolasim kaynakli anevrizmalar %61, arka dolasim kaynakli
anevrizmalar %39 olarak saptanmig. Anevrizmalarin ¢ogunun (%39) baziler tepede oldugunu
belirtmislerdir. Orta serebral arterde yerlesim %34,4, AComA’da yerlesim orani ise %20 olarak
belirtilmistir. Ortalama anevrizma boyut 9.6 mm (ortanca, 9.9 mm; ¢eyrekler arasi1 aralik /IQOR/
8-10.5 mm; aralik, 3-25 mm), akut riiptiire anevrizmada Y-stent yerlestirme ile tedavi oran1 %11
olarak bildirilmistir (8). Bu farkin esas sebebinin Y-SAK tedavisi ilk tanimlandiginda sadece
baziler tepe anevrizmalarinda kullanilmig olmasi oldugu dislniildii. Ayrica calismada
degerlendirilen hastalarin ¢ogunun anevrizmalar1 riiptiire olmamisti. Riiptiire olmayan
anevrizmalarin %49’unun MCA’da oldugunu gosteren yaymlar vardir (133). Bulgularimiz bu
acidan literatiir ile uyumludur.

En sik Enterprise (%45) ve Neuroform stent kullanilarak islem yapilmistir (8).
Ulkemizden Aydm (7) ve arkadaslar1 yaptiklart ¢aligmada LEO Baby stent kullanarak Y-SAK
tedavisi yaptiklar1 hastalarda iglem sonras1 okliizyon oranin1 %72,5 olarak belirtmislerdir.

Y konfigurasyonunda stent yerlestirme zordur ve deneyim gerektirmektedir. Literatiirde
teknik bagar1 oran1 %83-100 arasinda bildirilmektedir. Yeni yayimlanmis bir meta analizde bu
oran %97 olarak belirtilmistir. Literatiirde Y-stent yerlestirilmesinde en sik crossing
configuration kullanilmistir. Bizim serimizde de teknik basar1 %100 olarak saptandi. Islem
sonrasi anjiyografik okliizyon %82,5 (%71,4-93), uzun dénemde tam veya tama yakin okliizyon
orani ise %95,4 (%93,7-97) olarak belirtilmektedir (8).

Bartolini ve arkadaslar1 (134) X- ve Y- SAC ile tedavi ettikleri 97 bifurkasyon
anevrizmasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda agik/ a¢ik hiicreli veya agik/ kapali hiicreli stent

kullanmislardir. Ozellikle ikinci stentin yerlestirilmesinde komplikasyonlar gozlemis ve birinci
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stentin anevrizma i¢ine disloke oldugunu belirtmislerdir. Bu komplikasyonlara bagli olarak
tedavinin %6,2 oraninda tamamlanamadigini ifade etmislerdir.

Bizim serimizde iglem sonrasi erken donemde okliizyon orant (mRR sinif I ve II) %99,1
olarak saptandi. Oranimizin literatiirde belirtilen orandan daha yiiksek olmasini olasi iki sebebe
bagladik. Birincisi MCA anevrizmalarinda islemin daha basarili olmasi ve bizim serimizde de
MCA anevrizmalarinin daha yiiksek oranda bulunmasi, digeri ise stent yerlestirme islemi
sonrasinda koilleme islemine, deneyimli girisimsel nororadyologlar tarafindan, giivenli bir
sekilde bagka koil yerlestirilemedigi duruma kadar devam edilmesidir.

Anevrizma rekanalizasyon orani literatiirde %1,5-4,5 (ortalama %3) olarak belirtilmistir.
Rekanalizasyon gelisen hastalarin da yaklasik yarisi tekrar tedaviye ihtiyag duymaktadir.
Rekanalizasyon oraninin ortalama anevrizma boyu ile arasinda anlamli bir iligki oldugu
belirtilmistir. Anterior dolagim anevrizmalart i¢in rekanalizasyon orani %2 iken, posterior
dolasimda bu oran iki kat1 daha fazladir. Caligmamizda toplam 3 (%2,7) hastada rekanalizasyon
gelisti ve ancak tekrar koilleme yapilarak tedavi uygulanan hastamiz olmadi.

Ulkemizden 45 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada, Aydin ve arkadaslari, diisiik
profilli orgiilii stent kullanilarak total veya totale yakin (mRR smif I ve II) okliizyon (%97,5)
saptamiglardir. Bu ¢alismada tam okliizyon oranini ise %72,5 olarak belirtmislerdir. Bunun da
orgiilii stentlerin destek kapasitesinin ve akim yonlendirme kapasitelerinin yiiksek olmasina
baglamiglardir (7). Bizim sonuglarimiza kismen benzeyen bu g¢alismada tam veya tama yakin
okliizyon oranini daha yiiksek saptama sebebimiz olarak islemde anevrizma kesesini doldurmak
icin daha c¢ok sayida koil kullanmis olmamiza ve calisma gurubuna aldigimiz hastalarda daha

once cerrahi girisim yapilmamis olmasina bagladik.
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6. SONUC

Genis boyunlu ve kompleks bifurkasyon anevrizmalari endovaskiiler yolla giivenli ve
etkin bir sekilde tedavi edilebilmektedir. Bu anevrizmalarin tedavisi i¢in iki stentin Y
konfigurasyonunda yerlestirilmesinin teknik basarisi ve islem sonrasi anevrizmanin okliizyon

orani yiiksek ve islemle iliskili olabilecek komplikasyon orani diisiiktiir.

Genis boyunlu intrakranyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde Y stent destekli koil
embolizasyonunun kisa ve uzun donem takip sonuglari da bu teknik ile tedavinin yiiksek

stabilitesini ortaya koymaktadir.
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8. KLER

Calismada kullanilacak klinik arastirma ya da hasta izlem formu:

Y stent ¢alisma formu

1. Ad- soyad:

2. Cinsiyet: Kadin( ) Erkek ()

3. Yas <60yas( ) >60yas ()
4. Anevrizma lokalizasyonu

Anterior dolagim () Posterior dolagim ()
ANAtOMIK YErleSIMI .....uitit i e
5. Anevrizmanin boyutu
Kiz kese (Baby) <3 mm ( ) Kicik 3-6mm( ) Orta6-10mm( )  Biiyiik 10-25
mm ( ) Devanevrizma>25mm ( )
6. Subaraknoid kanama
Var( ) Yok( )
7. Anevrizma morfolojisi
Sakkiiler lobiile ( ) Sakkiiler multilobule ( ) Fuziform ( ) Disekan ()
8. Anevrizma sayis1 (Birden fazla ise diger anverizmalarin yerlesimi)

9. Anevrizmanin saptanmasi, hastanin gelis bulgusu:

Insidental ( ) Subaraknoid kanama ( ) Bas agrisi () Iskemi ()
Meningeal irritasyon () Kraniyal sinir tutulumu ( ) Fokal bulgu ( )
Rutin takip ( ) Diger ()

10. Y stent 6ncesi tedavi
Var( ) Yok ( )
Var ise belirtiniZ........coceeveeverieneencnieneeene
11.Y stent yerlestime teknigi
Crossing () Kissing ()
12. Anjiografik sonuglar
Basarili yerlestirme Evet () Hayir ()
13. Islem sonras1 anevrizma okliizyonu (mRR* siiflamasina gore)

1() () Ma( ) b ( )
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Uzun donemde anevrzma okliizyonu (mRR* siniflamasina gore)
I() (¢ ) [la () b ( )

Anevrizma rekanalizasyonu

Var( ) Yok ( )

Var ise rekanilizasyon siiresi............. (ay)

Anterior dolasimdakilerde rekanlizasyon orani ..............
Posterior dolsimdakilerde rekanlizasyon orani...............
Yeniden tedavi edilme orant .........................
Komplikasyonlar

Tedavi ile iliskili komplikasyon Yok () Var ( )
Var ise belirtiniz ...................

Periprosediiral / erken komplikasyon (30 giin i¢inde)
Gecikmis komplikasyonlar (Islem sonrast ilk 30 giinden sonra)
Gegici komplikasyon () Kalici komplikasyon ()
Komplikasyon tedavisi

Komplikasyon tipi

Akur stent trombozu ()

Anevrizma riiptiirii ()

Tromboembolik ( )

Hemorajik ()

Kronik stent stenozu

Var( ) Yok ()

“Y stent yardimcili koil” tedavi tarihi

Son kontrol tarihi:

Takip siiresi: (ay)

Son klinik & anjiyografik durum (mRR* siniflamasina gore)

*mRR; modifiye Raymond-Roy siniflamasi
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