T.C.
ISTANBUL UNiVERSITESI-CERRAHPASA
CERRAHPASA TIP FAKULTESI
RADYOLOJi ANABILiM DALI

POSTERIOR SIRKULASYON ANEVRIZMALARINDA
AKIM YONLENDIRICI STENT TEDAVISININ
UZUN DONEM SONUCLARI

UZMANLIK TEZi

DR. VUSALA GARAYEVA

TEZ DANISMANI

PROF. DR. CiVAN ISLAK

ISTANBUL - 2019


mscpkr
Damga


ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleriyle bana wik tutan bagta anabi-
lim dalt bagkanumuz Prof. Dr. Osman Kizikidig olmak iizere, degerli hocalarum Prof.Dir-
.Civan Iylak’a, Prof.Dr.Naci Kocer'e , Prof. Dr. Giindiiz Ojiit'e, Prof.Dr.Sebub Kurugog-
lu'na,, Prof. Dr. IThrahim Adaletli’ye, Do¢c.Dr.Fatih Giilgen’e, Do¢.Dr: Fahrettin Kilic'a,
Do¢.Dr. Abmet Bay a, Do¢.Dr. Selim Bakan'a ve Uzm. Dr. Onur Tutar'a , Uzm.Dr. Ya-
semin Kurdoglu Kayadibine tegekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim siiresince ve tezimin tiim agamalarmnda destegini hig ekoik
etmeyen, bilgt ve deneyimlerini paylagan, daha tywi icin beni motive eden, sosyal ve idmi
zekasndan dolaye doliim olan , tez danwymanum Prof.Dr.CIVAN ISLAK'A tegekkiirii
bir borg bilirim. Tezimin gercekleymedsi siiresince bana yardunlarine sunan ve olanaklar
saglayan, giniillerin fetihi ,miikemmel insan, Prof.Dr.Osman Kizilkiic'a teyekkiir ede-
rom.

Uzmanlik egitimi siirem boyunca uyum wgertsinde berlikte caligtigum tiim asistan
arkadaglaruma, teknisyen arkadaglaruna ve hemyirelerimize, biliimiimiizde gorev yapan
tiim personele tegekkiirlerime sunarun.

Hayatune anlamly kdan ve giizellegtiren, sevgrsint ve destegini esirgemeyen degerli
egtm ANAR a , bende hep mutluluk ve yiikran duygusu wyandwran kizum LEYLAya ,
hayatunwn bher agamasinda bana destek olan babam ARIF Garayev'e ,annem Rafiga

Hiiseynova’ya , ablalaruma ve kardegime sonsuz sayg, sevgi ve tegekkiirlerimi sunarum.



ICINDEKILER

ONSOZ i
ICINDEKILER i
KISALTMALAR ii
TABLO VE SEKIL LISTESI. ..o, iv
OZET ..ot 1
GIRIS VE AMAGC ...t 2
GENEL BILGILER
ANATOMI. ..ot 5
HISTOLOIL. ..o 10
GENETIK FAKTORLER.........ccoiviiiiiieeeeeeeeereeeeeeee e 13
EPIDEMIYOLOI.......oooiiiieeeeeeeeeeeeeeeee e, 15
KLINTK BILGILER..........oouiiiiiiieeiieeeeeeeeeeee e 17

INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN RADYOLOJIK
GORUNTULEMEST......c..ouoiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeee e 21
INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN TEDAVISI VE TEDAVI
SECENEKLERI ..ottt 29

AKIM YONLENDIRICI (FLOW DIVERTER)STENTLER iLE ANEVRIZMA

TEDAVISL.. ..o 32
GEREC VE YONTEM.......oooiveeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeseeeeseseeesseseeeseseeeessssesessseeesseseessesee 36
BULGULAR ... veeoeeeee oo ee e eesseeseesseseesseesessseeeeseseeessseeesesseesessseesessseeeessees 39
TARTISMA ..o s ees s e s e eesseeee s e ees e eees s esssseeeesseeeseseeesenee 46
SONUC ... veeeeeeeeeeeee e eeeee e s eees e eses e eeee e eeee s eee s eee s eses e eees e eesseeeseseseseseaes 54
SUMMARY......coooveeoeeeeeeeeeeseeeeeeseeeeeseesessseeseesseeeeseseseeeeseseeessseeeseseseesseseessseseeesseeeees 54

KAYNAKLAR . ...ttt ettt st ettt e s 56



KISALTMALAR

ACA: Anterior serebral arter

ACoA: Anterior Komiinikan arter

AICA: Anterior Inferior Serebellar arter

AVM: Arteriyovendz Malformasyon

BA: Baziller arter

BTA: BT Anjiyografi

CCA: Art. Carotis Communis

DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografi

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

ISAT: Uluslararas1 Subaraknoid Anevrizma Calismasi
ISUIA: Uluslararasi Riiptiire Olmamis Intrakraniyal Anevrizmalar1 Calismasi
IA: intrakranyal Anevrizma

IKA: Internal karotis arter

MCA: Orta serebral arter

MRA: MR Anjiyografi

NF tip 1: Norofibromatozis tip 1

OA: Oftalmik arter

ODPKBH: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig1
PCA: Posterior serebral arter

PCoA: Posterior komiinikan arter

PED: Pipeline Embolizasyon Cihazi



PICA: Posterior Inferior Serebellar Arter
SAK: Sub-Araknoid Kanama

SCA: Subklavian arter

SHA: Siiperior hipofizyal arter

SLE: Sistemik lupus eritematozus

VA: Vertebral arter

2D: iki boyutlu

3D: Ug boyutlu

3DA: Ug boyutlu Rotasyonel Anjiyografi
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I. OZET

Amag: Anterior sirkulasyon yerlesimli anevrizmalara kiyasla posterior sirkulasyon anevriz-
malarinin FD tedavisi sonras1 komplikasyon riski yiiksektir. Calismamiz, akim yonlendirici
stent tedavisi uygulanmis posterior sirkulasyon anevrizmali hastalarin tedavi sonras1 uzun do-

nem sonuglarinin ortaya ¢ikarilmasini amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali Noro-
radyoloji Bo6liimiinde 2008 ile 2018 yillar1 arasinda akim yonlendirici stent ile, her birinde
birer posterior sirkulasyon anevrizmasi tedavi edilen ve 1 yildan uzun klinik takibi bulunan
35 hasta incelenmistir. Hastalarin klinik ve radyolojik bulgular1 retrospektif incelenmistir.
Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi anevrizmalar teknik problemler , regrowth , rezidiiel

dolum ve okliizyon agisindan; hastalar morbidite ve mortalite agisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 35 hastanin 15’1 erkek (%43), 20’si kadind1 (%57). Hasta-
larin yas1 22 ile 75 arasinda degismekte olup , yas ortalamasi 56 idi. Her hastada bir anevriz-
ma tedavi edildi. Ortalama 14aylik takip siiresinde 24 (%69) anevrizmada total okliizyon iz-
lendi. Okliizyonlarin %51°i( 18 hasta) 0.-6.ay takip periodunda gelisti. Mortalite 0

iken ,morbidite 2(%6) hastada izlendi.

Sonug: Tedavisi zor veya kompleks olan , komplikasyon riski yiiksek olan posterior dolasim
lokalizasyonlu , genis boyunlu , biiyiik boyutlu kompleks anevrizmali hastalarin tedavisi
akim yonlendirici stentler ile basarili bir sekilde yapilabilmektedir . Akim ydnlendirici stentle-
rin diger tedavi yontemlerine gore farkli komplikasyonlari olmasina ragmen (gecikmis kana-
ma , teknik zorluklar , tromboz) basar1 orani yliksektir. Caligmamizda tedavi sonrasi yapilan
kontrol anjiyografilerinde total okliizyon oranlari ortalama 14 aylik takip siiresinde %69 dii-
zeyine ulagmaktadir. Akim y6nlendirici stent tedavisi uygulanmis hastalarin uzun dénem kli-

nik takib sonuglarini ortaya koyan ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



1. GIRIS VE AMAC

Arter duvarimin farkli sebeplerden genellikle geri doniisiimsiiz plastik deformasyonuna
bagli fokal dilatasyonu sonucu anevrizma olugmaktadir . Siklikla anevrizmalar Anterior
(ACA) , Orta (MCA) ve Posterior (PCA) serebral arterlerin ve bu damarlari bir-birine bagla-
yan Anterior ve Posterior Komiinikan arterlerin olusturdugu Willis poligonu ve ¢evresindeki
serebral arteryel yapilardan kéken almaktadir. Non-travmatik subaraknoid kanamanin (SAK)
etiolojisinde anevrizmalar %80-85’lik oranla ilk siradadir ve eriskin popiilasyonda IA preva-
lanst  9%0.8-%2 arasindadir. Anevrizmalarin yillik riiptiir riski ise %0.6 - %1.3 arasinda de-
gismektedir. Inmelerin yaklasik %5 ine neden anevrizma riiptiirii sonucu ortaya ¢ikan SAK tir
ve yaklasik %45-50 mortaliteye sahiptir (1-5). Sag kalan hastalarin yaklasik yarisinda norolo-
jik defisit ve kalict morbidite gelismektedir . Bu sebepten yliksek riiptiir riski barindiran mor-
folojik ozelliklere sahip IA’larin zamaninda tanisinin konulmasi ve dogru tedavi ydnteminin

sec¢ilmesi kritik 6neme sahiptir.

Anevrizmalarin semptomatik hale gelmeden (spontan riiptiir , biiyiimesine bagh kitle

etkisi, parent arterin yeniden anevrizma gelistirmesi(regrowth)) tedavisi ¢ok dnemlidir.

Intrakranyal anevrizmalar agik-ndrosiriirjikal ve kapali-endovaskiiler teknikler ile te-
davi edilmektedir . Endovaskiiler tedavinin amac1 1. Defektif arter duvarminn tamiri (akim
yonlendirici stent tedavisi) , 2.Defektif duvardan olugsmus anevrizma kesesinin dolasimdan
izole edilmesi(koille embolizasyon) , 3.Anevrizmay1 besleyen parent arterin dolasimdan izo-

lasyonu-okliizyonuna (parent arter okliizyonu) dayalidir.

Endovaskiiler yaklagimlar igerisinde, intrakranyal anevrizmalarda stentlerin kullanimi1
bifurkasyon anevrizmalarinda, dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu olmayan
anevrizmalarda uygulamaya konmus ve giderek hemodinamik tedavi kavrami igerisinde daha
cok soz edilen bir tedavi yontemi haline gelmistir. Son yillarda bir¢ok biiyiik ve dev anevriz-
ma tedavilerinde etkin olarak kullanilan endosakkiiler koil embolizasyonunun rekanalize
olma ve kitle etkisi gibi sinirlamalarindan dolay1 akim yonlendirici stentlerin intrakranial
anevrizma tedavilerinde kullanimi, hemodinamik etkilerinden dolay1 6n plana ¢ikmistir. Bu
akim yonlendirici stentler; anevrizma i¢ini doldurmaya gerek kalmadan akimi anevrizma ige-

risinden parent artere yonlendirerek anevrizma igerisinde trombozu tetiklemektedirler. Teorik



olarak anevrizmanin tekrar rekanalize olmasi engellenerek, uzun dénem stabil hemodinamik

ortam saglanmis olacaktir.

Akim yonlendirici stent ¢alismalarinin ilk sonuglar1 bu hedefleri yakalamada yiiz giil-
diiriicii bulunmus olmakla birlikte dev anevrizmalarda beklenmedik ge¢ kanama vb. ciddi
komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan uzun dénemli klinik ¢aligsmalara ihtiya¢ du-

yulmaktadir.

Anterior sirkulasyon yerlesimli kompleks anevrizmalarin tedavisinde akim yonlendirici
stentler sik olarak kullanilmaktadir . Ancak posterior sirkulasyon anevrizmalararinda bu du-
rum tartismalidir. Bildigimiz iizere posterior sirkulasyon-ozellikle baziler arter perforan ar-
terler agisindan zengindir. Buna karsit beyin sap1 gibi hayati organlarin kompansatuar kollate-
ral damar ag1 zayiftir. Tedavi sonrasi gelisecek perforan arter trombozu agir , irreversible se-

kellere veya morbiditeye sebep olacaktir.

Bu lokalizasyondaki anevrizmalar asemptomatik, insidental ,beyin sap1 enfarkti veya ba-
s1s1 ,kranial sinir basist ( 6zellikle 5-8) , tikayict hidrosefali , ve hemoraji gibi ¢ok farkli kli-
nige sebep olup tanis1 bu sekilde konuluyor . Literatlirde daha 6nce yapilan ¢aligmalarda ver-
tebrobaziler (VB) bileske ve trunkus yerlesimli , 6zellikle dev , fuziform anevrizmalara uygu-
lanan akim yonlendirici stent vakalarinda yiiksek mortalite ve morbidite degerleri (71%) be-

lirtilmistir.

Bizim ¢alismamiz akim yonlendirici stent tedavisi uygulanmis posterior sirkulasyon
anevrizmalarin uzun dénem sonuglarinin ortaya cikarilmasini amacglamaktadir. Bu amagla
2008 ile 2018 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nororadyoloji
Bilim Dali’nda akim yonlendirici stent ile tedavi edilen ve 1 yildan uzun klinik takibi bulunan
35 anevrizmaya sahip 35 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalardan 8’ine SILK stent,
13’iine Pipeline stent, 14’tine FRED (Flow Re-direction Endoluminal Device) uygulanmaistir.
Stent tedavisi uygulanmis anevrizmalar teknik problemler, rezidiiel dolum, tekrar gelisme
(regrowth) ve okliizyon agisindan; hasta popiilasyonu ise kitle etkisi, morbidite ve mortalite

acisindan degerlendirilmistir.



I1l.GENEL BILGILER

LANATOMI

Arka dolasimi olusturan ana damarlar cift vertebral arter(VA) , baziller arter(BA) ve

onlarin dallaridir.
VERTEBRAL ARTER

Vertebral arterler subklavyan arterlerin ilk segmentinden ayrilmakta olup servikal vertebra-
larin processus transversuslarindaki foramen transversariumlarindan gegerek boyunda yiikse-
lirler . Ardindan foramen magnumdan posterior fossaya girerek pontomediiller sulkusta , kli-
vusun alt kisminda karsi taraf vertebral arter ile birleserek baziller arteri olustururlar. (6) (Se-

kil 1)

SEKIL 1.Vertebral, Baziler arter ve dallar




Vertebral arter sonlanmas1 her zaman baziler arter seklinde olmaz, bazen tek taraf PICA
olarak , diger taraf ise baziler arter olarak sonlanabilmektedir. Vertebral arterde

fenestrasyon , duplikasyon ve atrezi goriilebilir.(7)

Vertebral arter seyri boyunca muskuler , 0ss6z ve meningeal dallar ile anteriyor spinal
arteri, PICA ve posterior spinal arterleri vermektedir. Posteriyor spinal arter daha ¢ok PICA’-
dan ayrilsa da bazen vertebral arterden de orijin alabiliyor. Posteriyor spinal arter medulla

spinalisin 1/3’lik arka kismin1 , anteriyor spinal arter ise 2/3-liik 6n kismini besler .

Vertebral arterin en kalin dali PICA-dir . PICA bazen ekstrakranial vertebral arterden-

den, nadiren de baziler arterden orijin almaktadir.
BAZILER ARTER

Vertebral arterlerin birlesmesi ile olusan baziler arter, ponsun 0n yiizii boyunca pre-
pontin sisternada kranyale dogru seyreder . (Sekil 1)Interpedinkiiler sisternaya ulasinca her
iki posterior serebral arteri (PCA) vererek sonlanir .

Baziler arter nadiren duplike veya fenestre olabilir.(Sekil 2)

SEKIL 2.Baziler arter duplikasyon ve fenestrasyon varyantlari.

XXX




Baziler arterin major dallar1 anterior inferior serbellar arter(AICA), superior serebellar
arter (SCA) ve posterior serebral arterdir(PCA) .Nadiren posterior inferior serebellar arter
(PICA) baziler arterden ayrilabilir.(3)

Baziler arterin major dallarinin yanisira pons ve mezensefalonu besleyen paramedian
ve circumferential perforanlar ve pontin dallar1 da bulunmaktadir.
Yas ilerledikce baziler arterin seyri degiserek daha tortiioz hale gelebilir, veya uzunlugu arta-
bilir. Bazen baziler arter bifurkasyonu daha superiora dogru yer degistirerek ti¢lincii ventrikii-

liin posterior bdliimiinii komprese edebilir.

ANTERIOR INFERIOR SEREBELLAR ARTER (AICA)

Baziler arterin ilk biiyiik dal1 anterior inferior serebellar arterdir(AICA). Baziler arterin
genelde proksimal boliimiinden orijin almaktadir. Nadiren baziler arterin orta bdliimiinden
veya vertebrobaziler bileskeden de dogabilir.

En sik varyasyonu tek AICA olmasi (%58) , en az gériilen ise (%2) AICAnin hig gelis-
memis olmasidir.(7)
Bilateral AICA’lar pons lateralinden arkaya yonelerek prepontin sisternadan serebellopon-
tin sisternaya gegerken n.abducensi ¢aprazlar ve burada ufak dallarini verirler.
AICA adindan da belli oldugu iizere serebellumun alt yiizeyini , flokkulus ve koroid pleksusu

beslemektedir.

Superior Serebellar Arter (SCA)

Baziler arterin 6n yiiziinden ayrilan SCA , interpedinkiiler sisterna igerisinde yerlesmis
olup BA’in infratentoriyal son dalidir. Baziler bifurkasyondan 1-3mm 6nce ayrilmaktadir.
Nadiren baziler arter bifurkasyonundan veya PCA’dan orijin aldig1 gézlenmistir.

SCA inferior kollukulusu, serebellar hemisferlerin superomedialini ve serebellar nukleuslarin
besler. Ardindan PCA , AICA ve PICA ile anastomoz yaparak pons , glandula pinealis ve ve-

lum medullare superiusu besler.



Posterior Serebral Arter (PCA)

Baziler arter interpedinkuler sisternada bifurke olarak terminal dali olan posterior serebral
arter dallarma ayrilir. Embriyolojik olarak PCA ICA’dan dogar ancak kanlanmas1 %67.5 bazi-
ler arter iizerindendir.(7)

PCA’nin 4 segmenti (P1 ;P2 ; P3; P4) bulunmaktadir. P1 segmenti baziler segment olarak
da bilinir ve baglangictan PcoA ile birlesimine kadarki kismidir. P2 PcoA-den inferior tempo-
ral artere kadar olan kismidir. Seyri boyunca pedinkiiliin 6niinden arkasina dogru ilerleyerek
ambien sisternaya ulasir. Besledigi en 6nemli yapilar kortikospinal ve kortikobulbar yollar,
substantia nigra ve red nukleustur. P3 kuadrigeminal segmenttir. P4 segment ise kalkarin ve
parietooksipital arter dallarini verir ve gérme korteksini besler.(7,8)

Beynin dolasimini saglayan 6n dolasima ait bilateral karotis sistemle arka dolasima ait
vertebro-baziler sistemin bir-biriyle anastomozlari sonucu Willis poligonu dedigimiz bir da-

mar ag1 olusur.

Willis poligonunu olusturan damarlar:
1- Bilateral ICA
2- Bilateral ACA’larin Al segmentleri
3- ACoA
4- Bilateral posterior komiinikan arter (PCoA)
5- Sag ve sol PCA’larin P1 segmentleri
6- Baziler arter olarak sayilabilir
Willis poligonunun en stk gozlemlenen varyasyonlart PcoA-in , ACA Al segmentin

hipoplazisi , PcoA-in fetal tipte olmasidir



Sekil 3. Willis Poligonu

Circle of Willis

I HISTOLOJI

Kan damarlarinin duvar ti¢ tabakadan olusur : Tunika intima , tunika media , tunika

adventisya .

Tunika intima, tek kat yassi hiicreli endotel hiicrelerinden olusur .Tunika media ise
tek kat diiz kas hiicrelerinden olusmaktadir. Diiz kas hiicreleri arasinda elastin, retikiiler lifler,
kollajen tip III lifleri, proteoglikanlar, glikoproteinler yerlesmis olup , bu kata fazladan giiclii
bir bariyer gorevi i¢in sertlik katmaktadir. Tunika adventisya, kollajen doku ve elastik lifler-

den olusmakta olup , distan damar duvarini ¢evreleyen gevsek bag dokusu ile devamlilik gos-



terir. Bu tabakadan vaskiiler duvar yapilarin1 besleyen vaso vasorum ve diiz kaslarin kontrak-

siyonunu kontrol eden nervi vascularis orijin almaktadir.(9)

Sekil 4. Damar Tabakalarinin Sematik Goriiniimii
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III. HISTOPATOLOJI VE FIZYOPATOLOJI

Intrakranyal anevrizma serebral arterlerin patolojik, fokal dilatasyonudur. IA’lar sekil,
boyut, lokalizasyon ve etiolojiye gére siniflandirilir. {A’larin en sik kullanilan nomenklaturu
sakkiiler ya da “berry” anevrizmalari, dissekan, fuziform, enefeksiydz, travmatik ve onkotik
anevrizmalardir. (10)

[A’larin olusum etyolojisi kesin kanitlanmamakla beraber, hemodinamik stres ve da-
mar duvarimin edinsel dejeneratif degisiklikleri sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Baz1 kalitsal
hastaliklarda damar duvar1 yapisinin bozuklugu sonucu anevrizma olusumu goriilmektedir.

(11). Buna dayanarak baslica etyolojide 1.Histolojik 2.Hemodinamik faktorler rol oynuyor.



1. Histolojik Faktorler

Yukarida belirttigimiz lizere serebral arter duvari ii¢ tabakadan olugsmaktadir. Bu taba-
kalar; Tunika intima : endotel tabakasi ve internal elastik laminadan olusur. Tunika media:
elastin lifleri ve diiz kas hiicrelerinden olusur .Tunika adventisya: helikal dizilime sahip kol-
lajen tip I liflerinden olusur . Kollajen damar duvarmin dayaniklilig1 saglarken, elastin lifleri
serebral arterlerin gerekli komplianst gdstermesine yardimci olur (12). Sistemik arterlere ki-
yasla serebral arterlerin media tabakasinda elastin lifi daha az miktarda yer almakta dir ve ay-
rica eksternal elastik lamina bulunmamaktadir. Bu yapisal zayifliktan dolay: serebral arter-
lerde anevrizma gelisme orani daha yliksektir(13). Bazi sakkiiler anevrizmalarda anevrizma
kesesi duvarinda tunika media tabakasi bulunmamaktadir. Tunika media tabakasi anevrizma-
nin ‘parent arter’ ile birlestigi yerde sonlanir , duvar1 ise intima ve adventisya tabakalar1 olus-
turur .(14,15).

Damar duvar yapisindaki zayifliga sekonder anevrizma gelisimi agisindan yiiksek risk
tasiyan bazi bag doku hastaliklar1 mevcuttur . Tip IV Ehlers-Danlos sendromlu hastalarda
supra-aortik DAMARLARDA diseksiyonlar, karotid-kaverndz siniis fistiilleri ve [A’lar go-
riilmektedir (25). Kranyal anevrizma lokalizasyonu siklikla kavernéz segment yerlesimlidir.
Bu sebepten hastalarda SAK yerine siklikla karotid-kavernoz siniis fistiilleri goriiliir. Ehlers-
Danlos sendromu tip IV hastalarinin vaskiiler yapilarinin frajil olmasi nedeniyle takip ve te-
davisi oldukg¢a zordur ve yiiksek komplikasyon oranlar1 izlenmektedir.

Marfan sendromunda fibrillin gen bozuklugu izlenir. Hastalarda araknodaktili, hiper-
mobil eklemler ve iA’larm da icinde bulundugu kardiovaskiiler sistem anomalileri izlenir
(26). Marfan sendromunda Ehlers-Danlos sendromu tip IV gibi proksimal intrakraniyal karo-
tid arter tutulumu sik goriilmesine karsin; karotid-kaverndz siniis fistiilleri nadirdir.. Takayasu
arteriti , sistemik lupus eritematozus (SLE), ve dev hiicreli arterit gibi sistemik enflamatuar
hastaliklar; bu gruba aittir.

Genetik hastaliklarm yanisira sigara ve alkol kullanimi da IA gelisme riskini artirmak-
tadir. Sistemik enflamatuar bozukluklar gibi endojen faktorlerin yanisira, ekzojenik faktorler
de arteryel duvar yapisinda bozulmaya ve IA olusumuna katkida bulunabilir. Sigara, alfa-1-
antitripsinin etkinligini azaltarak multipl anevrizma olusumuna, anevrizmal SAK riskinde en

az 3 kat artisa ve eger SAK olusursa kotii prognoz gelisim riskinde artisa neden olmaktadir
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(16). Alkol kullanim1 da hem anevrizma olusumunu , hem de var olan anevrizmanin riiptiire

olma riskini artirmaktadir.

2. Hemodinamik Faktorler

Anevrizma gelisiminde en 6nemli neden hemodinamik faktorlerdir. Bunu anevrizma-
larin siklikla bifurkasyon noktalarinda yerlesim gdstermeleri, Willis poligonu asimetrisi ve
fenestrasyonlar, persistan karotiko-baziller anastomozlar, internal karotid arter agenezisi veya
yiiksek akimli arteriovendz malformasyon gibi vaskiiler anomalilerin eslik etmesi durumu
simdiye kadar yapilan ¢alismalarda defalarca kanitlamistir. (17,18)

Hemodinamik stres iki sekilde etki gosterir. Kan akimimin damar duvarina ¢arpmasi ile
ortaya ¢ikan basing artisini ifade eden ve damar duvarina dik olarak ortaya c¢ikan “AXIAL
YUKLER” ve kanin damar duvari iizerinde siirtiinmesi ile ortaya ¢ikan ve damar duvarina
paralel olan “LONGITIDUNAL YUKLERDIR” (19).

Hemodinamik stres en belirgin sekilde damar bifurkasyon apeksinde goriiliir. Sistol ve
diastol fazlarinda kanin akim hizinin hizli degisiklikleri sonucu damar duvarinda “kayma ge-
rilim kuvveti” (shear stress) olusur ve bu anevrizma boynunda intimal zedelenmeye neden
olabilir. Bu hemodinamik stres sakkiiler anevrizmalarin biiylik boliimiiniin olusumu ve prog-
resyonunda onemli rol oynamaktadir. Ayn1 hemodinamik stres anevrizma trombozuna veya
riiptiiriine de sebep olabilir. (20).

Lateral duvar anevrizmalariin igerisinde girdap seklinde akim goriiliir ve bu tiir anev-
rizmalarin igerisinde kontrast stagnasyonu siklikla belirgindir. Buna sebep kanin anevrizma
ostiumunun distalinden girip proksimalinden ¢ikmasidir. Anevrizma liimeninin opasifikasyo-
nu kraniokaudal tarzda ilerler.

Lateral duvar anevrizmalarinin aksine bifurkasyon anevrizmalarinda intraanevrizmal
sirkulasyon hizli oldugu i¢in , kontrast stazi olduk¢a nadir izlenir.

Intraanevrizmal akim paternleri anevrizma tedavisinde kullanilacak endovaskiiler yon-

temin belirlenmesinde de 6nem tasimaktadir (20).
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Dev (boyutu 2.5cm’yi gegen) sakkiiler anevrizmalarin biiylimesi siklikla daha yavastir.
Buna sebep anevrizma igerisinde ve duvarda tekrarlayan kanamalardir. Dev anevrizma kese-
leri genellikle degisik yas ve kivamlarda multipl piht1 tabakalari i¢erir. Dis duvar fibréz yapi-
da ve kalin oldugu i¢in bu tiir multilaminar dev anevrizmalarin subaraknoid mesafeye kana-
malar1 nadirdir, ancak daha ¢ok kitle etkisine bagli semptomlara neden olurlar (21).

Arteryel hipertansiyonun anevrizma formasyonunu hizlandiric1 etkiye sahip oldugu
gosterilmis olup; arteryel duvardaki dejeneratif degisikliklere onciiliik ettigi diisiiniilmektedir
(22). Gebelik ile indiiklenmis hipertansiyonu olan kadinlarda ve hipertansiyonu olan yaslt
hastalarda, hipertansiyonu olmayan kontrol yas gruplarindan daha fazla sayida anevrizma go-
riilmesi hipertansiyonun anevrizma olusumuna roliinii agiklamaya yardimci olabilir (23). Ar-
teryel hipertansiyon anevrizma gelisim riskini artirmasinin yanisira anevrizma riiptiir riskini

de artirir .

1V.GENETIK FAKTORLER

IA gelisimi bir ¢ok kalitimsal hastalikla baglantilidir. Bunu sistemik hastalig1 olmayan
ailesel anevrizma olgularinin varlig1 kanitlar.

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

Insanlarda en sik goriilen monogenetik bozukluk olan ODPKBH’de mutasyona ugra-
yan genin kodladigi Polycystin proteinindeki bozukluk sonucu , bag doku matrikslerinin yapi-
sal biitlinliigli saglanamaz. Netice olarak da hastalarda renal ve visseral kistlerle beraber vas-
kiiler anomaliler de olusur (24).

ODPKBH hastalarinda multipl anevrizma siklig1 da artmistir. Diger grup hastalarla
karsilagtirildiginda ODPKBH olan insanlarda anevrizma riiptiirii daha erken yasta olurken,
rliptiir sonras1 mortalite oran1 her iki grupta birbirine yakindir.

Birinci dereceli akrabalarinda 1A ya da SAK anamnezi olan ODPKBH’li hastalara
noninvaziv anjiografik teknikler (MR anjiografi ve BT anjiografi) ile tarama yapilmasi 6neri-

lir.

12



Ailesel anevrizma olgulart Chambers ve ark. tarafindan 1954 yilinda tanimlanmistir
(27). Bu g¢alismaya katilan hastalarda herhangi bir sistemik hastalik izlenmemistir. Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalar, anevrizma riiptiiriine bagli SAK geciren olgularin 1° ve 2 ° akraba-
larinda IA sikligin1 %7-20 arasinda belirlemistir (28). Buna ek olarak, anevrizmal SAK geci-
ren bir olgunun 1° ve 2 ° akrabalarinda anevrizmal SAK geg¢irme olasilig1 4.1-6.6 kat artmis
olarak bulunmustur. Aile bireylerinden iki ya da daha fazlasinda IA ya da SAK saptanmasi
durumunda; bu ailenin 1° akrabalarina noninvaziv anjiografik teknikler (MR anjiografi ve BT
anjiografi) ile tarama yapilmasi Onerilir. 2 ° akrabalarina tarama ¢alismast yapilmasinin gerek-
liligi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir.

Literatiirde siklikla ailesel anevrizma olgulari ile ailesel olmayan IA’lar1 karsilastiran
calismalar karsimiza ¢ikiyor. Bu ¢alismalarda en ¢ok dikkat ¢ceken bulgular, ailesel olgularin
daha erken yasta riiptiire olmasi1 ve MCA trasesindeki anevrizmalarin oranindaki artistir (29).

IA gelisimine sebep olan spesifik genetik anomali varlig1 heniiz kanitlanamamus ol-
makla birlikte; 39 genetik calismay1 iceren biiyiik bir meta-analize gére sporadik IA ile iliskili

19 tek niikleotid polimorfizmi saptanmistir (30). Bu konuda ¢alismalar siirmektedir.

V. EPIDEMIYOLOQ.JI

Kesin olmamakla birlikte toplumun yaklasik %0.8-2°lik kisminda riiptiire olmamis
anevrizma saptanacagi tahmin edilmektedir. Literatiirdeki bir¢ok ¢aligmada farkli prevalans
degerleri bulunmustur. Buna sebep anevrizmalarin saptanmasinda kullanilan teknik (otopsi,
konvansiyonel anjiografi, MR anjiografi, BT anjiografi vb.), calismanin retrospektif ya da
prospektif olmasi ve riiptiire anevrizmalarin seriye dahil edilip edilmemesi gibi 6nemli farkli-
liklardir (10).

Viicudumuzda anevrizmalarin en sik izlendigi lokalizasyon serebral arterler, en sik
izlenen anevrizma tipi ise sakkiiler anevrizmalardir. Sakkiiler anevrizmalar, siklikla Willis
poligonu proksimalindeki arterlerin bifurkasyon noktalaridan gelismektedir. A anevrizmalar
%85-90 oraninda anterior sirkiilasyonda, %10-15 oraninda ise posterior sirkiilasyonda izlenir-

ler (10,31). Anterior sirkiilasyonda en sik anterior komiinikan arterde (ACoA) %30-35 ve
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PCoA orijininde %30-35 izlenmekle beraber , orta serebral arter (MCA) bifurkasyonunda
%20 oraninda gozlenir. Posterior sirkiilasyonda ise en sik baziller arter bifurkasyonundan ve
posterior inferior serebellar arter (PICA) orijininden kaynak alirlar (32). Riiptiir riski ise AcoA
ve posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda daha yiiksektir(33).

Kadinlarda erkeklere oranla anevrizma goriilme siklig1 3kat daha fazladir. Kadin has-
talarin yaklasik %20’sinde iki ve daha fazla anevrizma bulunmaktadir (34). iki ve daha fazla
anevrizmasi olan olgularin %75’inde anevrizma sayist 2 iken, %15’inde 3, %10’unda ise
3'ten fazla sayidadir. Kadinlarda iki ve daha fazla anevrizma goriilme siklig1 erkeklere gore 5
kat daha fazladir.

[A’lar en sik 4. ila 6. dekadlar arasinda gériiliirler. Cocuklarda serebral anevrizma go-
rilme siklig1 az olmakla beraber tiim olgularin %2-4’iini olustururlar (35). Cocuklarda gorii-
len anevrizma 6zellikleri , siklikla tek ve dev boyutta olmasiyla yash hastalardan farklidir. Bu
grup hastalarda anevrizmaya sekonder ndbet insidansi artmistir. Erkek ¢ocuklarda kizlara gore
anevrizma siklig1 artmis olup, terminal ICA bifiirkasyonu (yaklasik %50) ve posterior sirkii-
lasyon en fazla goriildiigii yerlerdir.

Epidemiyolojik caligmalar, ileri yash kadin hastalarda intrakranyal kanamalardan SA-
K'in daha sik gelistigini ortaya koymustur. Hipertansiyon, asir1 alkol tliketimi, sigara,
kokain , intrakranyal basing artisina sebep olan fiziksel aktivite, miksiyon, defekasyon, seks
anevrizma riiptiiri ile yakin iliskisi olan kanitlanmis predispozan faktorlerdir.

Arteriyovendz malformasyonlu (AVM) hastalarin yaklasik %10-15’inde anevrizma
eslik etmektedir. Sistemik hastaliklardan : SLE, temporal arterit, poliarteritis nodoza, Takaya-
su arteriti ve fibromiiskiiler displazi anevrizma gelisimi etyolojisinde zemin hazirlayici fak-
torlerdir (36,37)._

Ayrica diisiik viicut-kitle indeksli olgularda SAK riskinin arttig1 belirtilmistir. Ancak

buna neden olan patofizyoloji mekanizmasi heniiz net olarak belirlenememistir (38).
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VI KLINIK BILGILER

[A’lar klinik olarak farkli sikayetlerle kendini gosterebilirler. Bunlardan bas agrisi, no-
bet, tromboemboli ve SAK en sik karsimiza ¢ikan klinik bulgulardir. Anevrizmal SAK’da
kanin subaraknoid araliga hizla yayilmasi ile ani baslangicli ve siddetli bagagrisi ortaya ¢ikar.
Hasta tipik olarak basagrisinin o giine dek yasadigi en siddetli basagrist oldugunu ifade eder.
Ayrica buna eslik eden ense sertligi (Kernig ve Brudzinski bulgular1) ve degisik derecelerde
olan suur etkilenmesi goriilebilir. Hastada irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve fotofobi gibi
subjektif duyusal degisiklikler de ortaya ¢ikabilir. Hastalar fotofobi nedeni ile gozlerini kapa-
tir ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak i¢in bacaklarin1 dizden fleksiyona getirerek hareketsiz
olarak yatmak isterler.

Kanama nedeniyle intrakranyal basingcta artis olmast durumunda, olguda senkop ve ani
6lim goriilebilir. Bu durum posterior sirkiilasyon yerlesimli anevrizma kanamalarinda daha
siktir. Kanama yalnizca subaraknoid araliga sinirli ise oldukca az nérolojik bulgu izlenmekte
olup; lateralizasyon bulgular1 hemen hemen yok gibidir. Motor kuvvet kaybi, konugma bozuk-
lugu, konviilziyon, kraniyal sinir tutulumu gibi bulgular degisik nedenlere bagli olarak ortaya
cikar. Bu nedenler arasinda; kanin serebral parankime yayilimi, anevrizma veya kan pihtisi ile
bir arterin okliizyonu, vazospazma bagli serebral infarktin gelismesi, masif SAK’a bagl se-
rebral 6dem sayilabilir.

Gegici iskemik atak ve serebral enfarktlar siklikla biiyiik ve dev parsiyel tromboze
anevrizmalar ile goriiliir (39). Anevrizmalar, SAK’1n yan1 sira gorme kaybina ve okiiler hare-
ket bozukluklarina yol acabilirler. Gérme kaybi, ya retina i¢inde subhyeloid/subretinal alana
kanama (Terson Sendromu) ya da anevrizmanin anterior géorme yollarina basis1 sonucu olusa-
bilir. Okiiler hareket bozukluguna, riiptiire olan ya da hizla biiyliyen PCoA anevrizmalarinda
izlenen ve 151k refleksi kaybinin da eslik ettigi 3.sinir paralizileri 6rnek gosterilebilir. Bu du-
rumun pupil refleksinin korundugu diyabetik néropatiden ayirt edilmesi gerekir.

Genel olarak SAK’l1 olgularda meningismus yaninda intrakranyal basing artisi, hidro-
sefali, parankimal hematom gibi nedenlerden dolay1 somnolans veya koma gibi global semp-
tomlar ya da fokal nérolojik defisitler gelisebilir. Dev anevrizmalarda ise yerlesim yerine gore

kitle etkisine bagli semptomlar goriilebilir.
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Anevrizma kanamalarinda, 5-10 ml kadar kanama olsa bile ilk andaki kanama ytiksek
mortalite ile seyreder ve toplam mortalite halen %40 ile %50 arasindadir. Ek olarak, erken
cerrahi ve yogun medikal tedaviye ragmen olgularin %10 ile %20 arasindaki kisminda agir
sekeller gelistirir. Anevrizmal SAK olgularinin ancak %40°1, giinliik islerinde bagimsiz olabi-
lecek diizeyde fonksiyonu geri kazanabilir .

SAK tanisi i¢in en sik kullanilan goriintiileme yontemi beyin tomografisi (BT) dir.
SAK sonrasi ilk ii¢ giin igerisinde ¢ekilen BT ile kanama %90 oraninda saptanabilir. Kanama-
nin BT'deki boyutu modifiye Fisher siniflandirmasi ile degerlendirilir (Tablo1). Bu siniflama-
da kanama miktari ile klinik veya anjiyografik olarak vazospazm arasinda bir iliski kurulmus-
tur. Subaraknoid kanama miktar1 ile vazospazm gelisme riski arasinda dogrudan iligki vardir.
Ayrica kanama sirasinda biling kaybi olmasi da vazospazm riski a¢isindan 6ngorii olusturabi-

lir.

EVRE TANIM
0 Saptanabilen subaraknoid veya intravenrikuler kanama yok
1 Intraventrikller kanamanin eglik etmedigi minimal/ince
SAK
2 Intraventrikiler kanamaile birlikte minimal/ince SAK,
3 Intraventrikiler kanamanin eglik etmedigi kalin SAK
4 intraventrikiler kanama ile birlikte kalin SAK

Tablo 1. Modifiye Fischer Siiflamasi

SAK’l1 hastalar ndrolojik olarak Hunt&Hess evreleme sistemi ile gruplara ayrilirlar

(Tablo 2).
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Tablo 2. Hunt ve Hess Evrelemesi

EVRE TANIM

0 Riiptiire olmams anevrizma

1 Asemptomatik va da hafif bas agnsi, ense serthg

2 Kranyal sinir felci'orta derece bas agrs, ense sertligi
3

Orta derecede fokal defisit, letarji ya da konfiizyon

4 Stupor, orta derecede hemiparezi, erken deserebre rijiditesi

5 Derin koma, deserebre postiir

Bu evreleme sistemi hastanin prognozunun belirlenmesi ve erken cerrahi adaylarinin
secimi agilarindan 6nem tagimaktadir. ‘The Cooperative Aneurysm Study’, Hunt ve Hess Evre
1-3 hastalarda erken cerrahi miidahalenin ge¢ cerrahi miidahaleden daha iyi sonuglar verdigini
gostermektedir (40). Bu sonucun, hastanin yeniden kanamasiin engellenmesine ve tedavi
edilmis anevrizmal1 hastalardaki vazospazm tedavisinin daha etkin yapilabilmesine bagli ol-
dugu diisiiniilmektedir. Ancak bu ¢alismada Evre 4-5 hastalarda erken cerrahinin yararh oldu-
gu konusunda kesin sonug elde edilememistir. Yine de, bu konuda yapilan yogun tartigmalar
sonucunda uyanik ve denileni anlayabilen hastalarda erken cerrahi ve mobilizasyonun yararl

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

Tedavi edilmemis anevrizmatik SAK olgularinda, takip eden ilk ay icerisinde yeniden
kanama oran1 %20-30 arasinda bulunmustur. Tedavi edilmeyen SAK olgularinin %4'tinde ilk
24 saatte tekrar kanama gozlenir. Rekiirren kanama %80’e varan mortalite oranlarina sahiptir
(41) . Erken miidahale tekrar kanama oranini dnemli l¢iide azaltmaktadir.

Vazospazm 5-14.giinler arasinda olusur ve 2-4 hafta icinde tam olarak ¢oziiliir. Vazos-
pazm %50 olguda semptomatik seyrederken, %10-15 olguda yeterli tedaviye ragmen progre-
sif distal iskemi olusur ve sonucunda olgular kaybedilebilir(42). Vazospazmin semptom ve
bulgular1 arasinda; bas agrisi, fokal norolojik defisit ve biling diizeyindeki degisiklikler bulu-
nur. Vazospazmin etiyolojisinde subaraknoid bosluktaki kanda bulunan oksihemoglobin sug-
lanmaktadir. Ancak kesin etiyolojik nedenler konusu heniiz tartismalidir. BT de saptanan kan
miktari, gelisebilecek olan vazospazmin agirliginin belirleyicisidir.

Hidrosefali, anevrizmal SAK olgularinin %20-27’sinde izlenir. Akut donemde hidrose-
fali kanin yarattig1 obstriiksiyona sekonder iken, kronik donemde ise kanamaya sekonder geli-
sen subaraknoid yapisikliklar sonucunda emilimin bozulmasi hidrosefali ile sonuglanir (43).

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

SAK sonucu %10-34 oraninda gelisen elektrolit dengesizliklerinden en sik olani hipo-

natremidir. Hiponatremi genel olarak hafif derecede olup vazospazm ile ayn1 donemde izlenir.

VII. INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN RADYOLOJIK GORUNTULEMESI

Serebral anjiyografi uzun yillardir intrakranyal anevrizmalarin tanisinda kullanilabilen
yegane yontem olarak kabul edilmis olup; giinlimiizde de anevrizma saptanmasinda ve sinif-
landirilmasinda altin standart yontem olarak kullanimina devam edilmektedir. Bununla birlik-
te BT anjiyografi (BTA) ve Manyetik Rezonans anjiyografi (MRA) gibi invaziv olmayan go-
rintiileme teknikleri gelistirilmis olup; bu yontemler anevrizma saptanmasinda ve takiplerin-

de giivenilir bir sekilde kullanilmaktadir. Anevrizma cerrahisi ile ilgilenen bir¢ok beyin cerra-
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h1 standart arteriyograma ek olarak tamamlayici ¢alisma baglaminda BTA veya MRA kullan-
maktadir, ¢iinkii bu ¢aligmalar genellikle ek anatomik bilgi saglamaktadir. Baz1 beyin cerrah-
lar1 da BTA veya MRA’y1 preoperatif degerlendirme i¢in tek yontem olarak kullanmaya bas-
lamislar ve bu yaklasimla birlikte bir¢cok tatmin edici ¢ikt1 ortaya koymuslardir .

Hem BTA hem de MRA, konvansiyonel anjiyografi ile baglantili diisiik oranda ger-
ceklesen fakat 6nemli olan inme ve arteryel disseksiyon gibi riskleri ortadan kaldirmaktadir.

Intrakranyal anevrizmalar igin invaziv olmayan goriintiileme tekniklerinin dogrulukla-
rin1 aragtiran ¢aligmalar yapilmis olup; White ve ark. analizlerinde BTA dogrulugunu % 89 ve
MRA dogrulugunu ise %90 olarak bildirmislerdir .Boyutu >3 mm olan anevrizmalarin sap-
tanmasindaki (BTA i¢in %96, MRA i¢in %94) duyarlilik, 3mm veya 3mm’den kiiciik olanla-
rin saptanmasinda olan duyarlilikla karsilastirildiginda (BTA i¢in %61, MRA icin %38) daha
yiiksek bulunmustur (44). Diger yontemlerin kullanimiyla, 6zellikle “multislice” BT goriintii-
leme teknigi veya hacim belirleyen algoritmali MRA, dogruluk oraninin daha da yiikseldigi
belirtilmektedir.

BTA ve MRA yontemleri konvansiyonel anjiyografiye oranla ¢esitli avantajlara sahip-
tirler. Ornegin BTA, BT incelemelerinin yapilmasi ve SAK teshisinin konulmas1 ya da intra-
serebral kanama gelisiminin hemen ardindan uygulanabilmektedir. Bu yontemle ayni zaman-
da daha fazla anatomik bilgi saglanmaktadir. Ug boyutlu goriintii, birbirine yakin kemik ve
damar komsuluk iligkisi ve anevrizma domu hakkinda bilgi saglamakta ve kalsifikasyon ya da
aterom plagi varliginin tespitinde kullanilabilmektedir.

MRA gibi BTA’nin da noninvaziv olmasmin yaninda avantajlar1 bulunmaktadir. En
Oonemli avantaj1 ¢ok ince, hatta milimetreden daha kiiciik 2D (iki boyutlu) ve 3D (ii¢ boyutlu)
anatomik detay goriintiileri alabilmesidir. MRA, ayni zamanda kontrast maddeye bagli olasi
komplikasyonlar1 onlemektedir. Giiniimiizde anjiografi ekipmanlarinin standart bir pargasi
haline gelen CONE BEAM BT ve BTA ,3D RA ile bu 6zellikler DSA incelemelerinde de ya-

pilabilir hale gelmistir.

a. Bilgisayarh Tomografi

BT, SAK siiphesi olan hastalarda ilk uygulanacak tan1 modalitesidir. MR gibi gelismis
yontemler SAK" teshis edebilmelerine ragmen; BT fiyatinin ucuz olmasi, akut kanamay1 ko-

layca tantyabilmesi, yaygin olarak ulagilabilir olmas1 ve genel durumu kotii hastalarin yakin
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takibine izin vermesinden dolay1 ilk tercih edilecek yontemdir. SAK, kontrastsiz BT de suba-
raknoid sahada kan igerisindeki protein molekiillerinden dolay1 dansite artmasi tarzinda izle-
nir. Bu goriintim, ilk 24 saatte %95-98 oraninda saptanirken, zaman igerisinde bu oran diiser
ve 1 hafta sonra ancak %50 hastada dansite artis1 izlenebilir. Klinik olarak SAK siiphesi olup,
BT’de SAK saptanmayan olgulara LP yapmak gerekebilir. Eger hasta kanamadan 72 saat
sonra incelenirse meninksler etrafinda olusan enflamasyondan dolayr kontrastli kesitlerde
vaskiiler ve parankimal yapilarin konturlari silik olarak goziikiir. BT, subaraknoid kan disinda
intraventrikiiler, intraparankimal ve subdural kanamalar1 da kolayca gosterebilir. BT’de SAK,
damar cidarindaki kalsifikasyonlar ve kemik yapilarin parsiyel goriintiileri ile karigabilir.

BT’de, kanamanin sekli ve dagilimina bakilarak yaklasik %80 olguda kanamaya ne-
den olan anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda bilgi elde edilebilir. Bu, 6zellikle birden fazla
anevrizmasi olan olgularda ilk miidahaleyi kanayan anevrizmaya yapmak agisindan énem ta-
simaktadir. Kontrastsiz BT ile genellikle 1 cm' den kii¢iik anevrizmalar tespit edilemez. SAK
yoklugunda kontrastli BT ile 5 mm boyutundaki anevrizmalari tespit etmek miimkiin olabil-
mektedi. Ancak kontrastli kesitlerde tortiiydz arteryel yapilar ile anevrizma ayiriminin iyi de-
gerlendirilmesi gerekmektedir. Ek olarak anevrizma dis1 SAK nedenlerinden AVM de kont-
rastli BT ile kolayca taninabilir.

Spiral BT cihazlarinin kullanima girmesi ile ortaya ¢ikan BTA, bilgisayar teknolojisi
yardimu ile kisa siirede yapilabilmektedir. Bu teknik polikistik bobrek hastalig1 gibi anevrizma
riskinin yiiksek oldugu olgularda tarama araci olarak ve SAK geciren hastalarda kanayan
anevrizmay1 bulmak icin kullanilabilir. Bir ¢alismada BTA’nin %96 sensitivite ve %100 spesi-
fitesiye sahip oldugu bulunmustur (45). BT ayrica, hastalarda komplikasyon olarak gelisebi-
lecek hidrosefaliyi ve vazospazma sekonder iskemik degisiklikleri de kolayca saptanabilme-
sine olanak saglamaktadir. Giiniimiizde BT aygitlari, gilincel anjiyografi ve cerrahi oda di-

zaynlarinda dijital anjiyografi cihazlarina entegre olacak sekilde kullanilmaya baslanmustir.

b. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Anevrizmalarin MR goriintiileri oldukc¢a degiskenlik gostermektedir. Rutin spin-eko

sekanslarinda sinyal paterni anevrizmal kan akiminin yonii ve hizina bagl olarak degisirken,
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anevrizma igerisinde taze veya organize piht1 ve kalsifikasyon bulunmasi sinyali degistirebi-
len diger faktorlerdir.

BT giliniimiizde akut subaraknoid kanamada en duyarli tan1 yontemidir. Konvansiyonel
MR goriintiileme akut SAK tanisinda yeterli basar1 gdstermediginden sik kullanilmaz. Bu du-
rum, subaraknoid bosluga yayilan kanin bu sahadaki rolatif yiiksek parsiyel oksijen basincin-
dan dolay1 paramagnetik deoksihemoglobine dénmesinin engellenmesi ve kanin subaraknoid
boslukta diliie olmasindan kaynaklanir . Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda FLAIR (fTuid-
attenuated inversion recovery) sekanslarinin akut SAK tanisinda %90’lara ulasan duyarliligi-
nin oldugu gosterilmistir (46).

Akut donemde basarisiz olmasina ragmen, MR inceleme cerrahi olarak nonmanyetik
klipler kullanilmis anevrizmalarin takibinde segilebilir. Ancak manyetik 6zellige sahip klip-
leme yapilmis hastalarda, ani gelisebilecek klip kaymasi 6liimciil kanamalara sebep olacagin-
dan dolay1 kesinlikle MR incelemesi yapilmamalidir. Gelisen teknoloji sayesinde manyetik
ozellikli klipler artik kullanilmamakta ve hastalara MR inceleme yapilmasi miimkiin olmakta-
dir.

Anjiyografi, anevrizmalarin tespitinde en iyi yontem olmasina ragmen MRA da eger
anevrizma boyutu 3 mm'den biiyiik ise %95 oraninda basar1 gdsterebilmektedir. intrakranyal
anevrizmalarin ancak %73.3’1i MRA ile tespit edilebilir. Dev anevrizmalarda kese igerisinde
trombiis formasyonu izlenebildiginden, MRA bu olgularda anevrizmanin gergek boyutunu
oldugundan kiiclik gosterir. Anevrizma igerisindeki yavas tiirbiilan akimlar, bircok MR sekan-
sinda tromboz ile karigabilir. Ozellikle dev anevrizmalarda anevrizmanin genel morfolojik

yapisi ve ¢evre dokular ile iliskisi, MR’da BT ye gore daha 1yi degerlendirilebilir.

c. Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)

Anjiyografi, SAK'a neden olan intrakranyal anevrizmalarin standart tan1 metodudur.
Ayrica ani geligen ve pupil tutulumu olan 3. sinir fel¢lerinde, BT ve MR gibi yontemlerle sap-
tanan siipheli anevrizma olgularinda, intra ve postoperatif donemde kontrol amacl ve endo-
vaskiiler tedavinin takibinde DSA endikasyonu olusabilir . Serebral anjiyografi sirasinda kont-
rast madde reaksiyonu, nefrotoksisite, enfeksiyon, hematom, trombo-emboli ve arteryel di-

seksiyon gelisimi gibi genel anjiyografik sorunlarla karsilagilabilir. Islem genellikle lokal
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anestezi altinda yapilir. Tiim hastalar islem sirasinda monitdrize edilmelidir. Islem sirasinda
allerjik reaksiyon, kardiyak olaylar, epilepsi gibi komplikasyonlar daha az oldugundan noni-
yonik kontrast maddeler tercih edilmelidir.

DSA’nin amaci sadece anevrizmanin saptanmasi degil ayn1 zamanda hastanin tedavi-
sinde cerrahi veya endovaskiiler yontemlerden hangisinin segileceginin tespit edilmesidir.

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

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

Anjiyografi ile diger tan1 yontemlerine gore anevrizmalar1 sakkiiler, fuziform, ser-

pentin, dissekan ya da psddoanevrizma seklinde klasifiye etmek daha kolaydir.

d. 3D Rotasyonel Anjiyografi (3DA)

3D anjiyografi (3DA) goriintiileri, C kolunun hasta anjiyografi masasinda yatarken
hastanin basi etrafinda donmesinden elde edilen rotasyonel anjiyografi verilerinden rekonst-
riikte edilerek olusturulmaktadir. C kolu, saniyede 30 veya 40 derecelik hizla 180 veya 200
derecelik bir doniis yapar. C kolunun doniis hiz1 ve agis1 farkli lireticilerin anjiyografi cihazla-
rina gore degisir. Donlis sirasinda goriintiillenmek istenen artere 15 ile 20 ml arasinda kontrast
madde belirli hizlarda (IKA igin 3 ml/s ve vertebral arter i¢in 4 ml/s) enjekte edilir. Veri alimi
sirasinda incelenmek istenen arterin kontrastla dolumunu saglamak i¢in, C kolunun doniisii
enjeksiyondan 1-3 saniye sonra baglatilir. Goriintii alim1 yaklasik 5-6 saniye siirdiiglinden
3DA’da sadece arterler izlenir ve arteriyovendz santli olgular haricinde venler goriilmez.

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

larin elde edilmesi, ikinci doniis gorlintli alinmadan baslangi¢ pozisyonuna gelinmesi ve
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ticiinciisti ise kontrastl goriintiilerin elde edilmesi i¢indir. 3D ‘nonsubtracted’ anjiyografi i¢in,
tek rotasyonda imaj serisi elde edilir.

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

3DRA teknigi, dogusundan bu yana gelisme gostermis olup gittikce gerek cerrahlar
gerek ise girisimsel ndroradyologlar arasinda popiilerligini arttirmis ve anevrizma tanisi, te-
davi planlamasi ve tedavi sonrast kontroliinde vazgecilmez hale gelmistir. 3D modelin yardi-
mi ile anevrizmanin sekli, biiyiikliigii, etraf damarlarla olan iligkisini degerlendirmek, komp-
leks olgularda anevrizmanin parent arter ile olan iligkisini ortaya koymak ve anevrizma boynu
ve kesesinin en az iki planda kesin 6l¢iimlerini yapmak miimkiindiir. Olgiimlerin dogrulugu-
nun + 0,5 mm arasinda degistigi hesaplanmistir. Bu yontem ile anevrizma hacminin de dogru
bir sekilde 6l¢iilebilmesi miimkiin hale gelmistir. Ayrica ‘nonsubtracted’ goriintiilerden vaskii-
ler ve kemik yapilar es zamanda analiz edilebilmektedir.

3DA’nin intrakranyal anevrizmalarin tanis1 ve tedavi oncesi degerlendirilmesi ile ilgili
bir ¢ok calisma gergeklestirilmis ve iki boyutlu (2D) anjiyografi ve rotasyonel anjiyografi ile
karsilastirilmis ve bunlara iistiin bulunmustur (47).

Tiim bu sebeplerden dolay1 3DA, endovaskiiler tedavi 6ncesi anevrizmanin analizinde
altin standart olarak kabul edilmektedir. Boylece endovaskiiler tedaviye uygunluk da deger-
lendirilmis olmaktadir. 3D anjiyografik bilgilerin giivenilirligi, endovaskiiler ve cerrahi veriler
ile de dogrulanmstir (47).

Endovaskiiler tedaviye karar verildiginde, 3DA’dan elde edilen veriler dogrultusunda
anevrizma boynunun diger arterlerden ayrildig1 ve net goziiktiigii projeksiyon (¢aligma pro-
jeksiyonu) kolaylikla bulunabilir. C kolu ydnlendirilerek istenen ¢alisma projeksiyonu elde
edilir. 2D oblik projeksiyonlardaki ek ¢ekimlerin yapilmasi engellenerek kullanilan kontrastin
dozu ve radyasyon maruziyeti azaltilir. Ek olarak, 3D model ameliyathane pozisyonuna getiri-

lerek cerrah i¢in yol gosterilebilinir .

Anevrizma siiphesi olan olgularda 3DA’nin anevrizmay1 saptamada standart 2D ve
rotasyonel anjiyografiye iistiin oldugu bulunmustur (48). Ayrica van Rooij ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada 2D anjiyografide anevrizma saptanmayan SAK gecirmis olgularda 3DA

ile anevrizmalarin tespit edildigi bildirilmistir (49). Yapilan ¢alismalarda, 3DA’nin 3 mm’den
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kiiciik boyutlu anevrizmalarin tanisinda ve endovaskiiler veya cerrahi yolla tedavi edilmis
anevrizmalarda milimetrik rezidii dolumlarin ve yeniden biiytimenin gosterilmesinde 2D anji-

yografiye iistiinliik gosterdigi bildirilmistir (50,51).

Ayrica flat panel bir anjiyografi sisteminde kontrast enjeksiyonu yapilmadan diisiik
doniis hizinda (saniyede 20 derece veya az) yiiksek ¢oziiniirliiklii 3 boyutlu rekonstriiksiyon-
lar yapilabilmektedir. Elde edilen ¢oziiniirliikte beyin parankimi ile ventrikiiller arasinda ay-
rim yapilabilmekte ve endovaskiiler tedavi sirasinda olasi bir hemorajik komplikasyon goriin-

tilenebilmektedir.

INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN TEDAVISI VE TEDAVI SECENEKLERI

Intrakranyal anevrizma tedavisinde sik kullanilan yaklasimlar agik cerrahi ve kapali
endovaskiiler tekniklerdir. En sik kullanilan endovaskiiler yaklasim, femoral arterden kateter
ile girilerek anevrizma kesesinin i¢ine kii¢iik koillerin yerlestirildigi koil embolizasyonudur.
Koil ile embolizasyon sirasinda strateji, anevrizma boynunu yeterli derecede kapatarak anev-
rizmanin i¢ine kan akimini engellemek ve bu sayede okliizyon ve anevrizma trombozu ic¢in
uyumlu bir fizyoloji olusturmaktir. Anevrizma kesesi igerisine yerlestirilen koiller vasitasiyla
trombiis olusumu saglanmaya calisilir ve bunun sonucunda anevrizma kesesi ana arterden izo-
le olur.

Uluslararast Subaraknoid Anevrizma Calismasi (ISAT) intrakranyal anevrizmalarin
endovaskiiler koil embolizasyonu ile norosiriirjik kliplemenin karsilastirildigi biiyiik 6lcekli
bir randomize ¢alisma olup; takipte koil embolizasyon ile tedavi edilen hasta grubunda daha
az morbidite ve mortalite oranlar1 goriildiigli rapor edilmistir (52). ISAT 1n yayinlanmasindan
beri endovaskiiler tedavinin kullanim1 dikkat ¢ekici sekilde artmstur.

Koil embolizasyonu ile endovaskiiler tedavi birgok hastada sorunsuz uygulanabilmek-
tedir. Buna ragmen 06zellikle biiyiik (> 10 mm) ve dev (>25 mm) intrakranyal anevrizmalarin
tam okliizyonu diisiik oranlarda saglanabilmektedir. Tam okliizyon oranlar1 biiyiik anevrizma-
larda %40, dev olanlarda da %26 olarak saptanmistir (53). Intrakranyal anevrizmalarm rekiir-
rensinin ve tekrar kanamasinin, tedavi edilmis anevrizmadaki rezidii ile iliskili oldugu bilindi-

ginden tam okliizyonu saglamak onemlidir (54). Ayrica genis boyunlu anevrizmasi olan bir-
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cok hasta, anevrizma kesesinin geometrisi koillerin yerlestirilmesine izin vermedigi igin stan-
dart endovaskiiler yontemlerle (primer koilleme) tedavi edilememektedir. Benzer bigimde,
sakkiiler olmayan anevrizmalarda anevrizma kesesi i¢inde koili yerinde tutacak bir boyun ol-
madig i¢in genellikle koil ile endovaskiiler tedavi girisimi yapilamaz. Bu hastalik grubunda
yer alan, bircok vakada hedef anevrizmaya ulagsmadaki zorluktan dolay1 veya diger cerrahi
sinirlamalar nedeniyle cerrahi tedavi de yapilamamaktadir.

Tim bu nedenlerle; dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu olmayan anev-
rizmalarin endovaskiiler yolla tedavisinde koil veya sivi embolizan ajanlar ile kombine olarak
kullanilan parent arter rekonstriiksiyonunu saglayan intravaskiiler stentler veya balon model-
leme teknigi uygulanabilmektedir (55).

S1vi embolizan bir ajan olan Onyx kullanimi ile uzun dénemde rekanalizasyon oranla-
rinda belirgin azalma saglanmigtir. Ancak Onyx’in sivi olmas1 ve uygulama tekniginin getir-
digi kisitlamalar, bu teknigin yaygin olarak kullanilmasini engellemektedir (56).

Stent ile koil kombinasyonunun kullanilmasi1 6zellikle genis boyunlu anevrizmalarin
tedavisini miimkiin hale getirmis ve rekanalizasyon oranlarinin belirgin azalmasini saglamis-
tir. Ancak stent kullaniminin antiagregan ajanlar ve premedikasyon gerektirmesi, teknigin

ozellikle riiptiire olgularda kullanilmasin1 kisitlamaktadir.

Stent ile Anevrizma Tedavisi

Intravaskiiler stent teknolojisinin anevrizma tedavisinde alternatif tedavi olabilecegi ve
teknik uygunlugu 1990’larin basinda hayvan deneyleri ile kanitlanmaya baglanmigtir. Stent
implantasyonunun, lokal akim dinamiklerini degistirecegi ve neointimal biiylimeyi saglayabi-
lecegi One siiriilmiistiir. Daha ileri laboratuvar deneylerinde stentlerin ana damar ile anevrizma
arasindaki momentum degisimini etkileyerek, anevrizma igerisindeki girdapli akimin hizini
degistirebilecedi ve azaltabilecegi goriilmiistiir (57). Ayrica stentteki gdzenekler ve stentin
geometrisi de lokal akim paternine bagli olarak anevrizma trombozuna katkida bulunabilmek-
tedir.

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

tedavisinde ana arterin rekonstriiksiyonunu saglamak iizere kullanima uygun hale gelmistir.
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1997 yilinda Higashida ve ark. serebral anevrizmalarin endovaskiiler okliizyonlarini
desteklemek i¢in ek olarak kullanabilmek iizere intravaskiiler stent kullanimini rapor etmis-
lerdir. 5 sene sonra, genis boyunlu intrakraniyal anevrizmalarin koil embolizasyonlarina des-
tek olmak i¢in spesifik olarak tasarlanmis Neuroform stent kullanilmasi ile, stent destekli en-
dovaskiiler tedavi uygulanmaya baglanmistir (58,59). Neuroform (Boston Scientific, Natick,
Massachusetts, USA) ardindan Enterprise (Cordis Neurovascular, Warren, New Jersey, USA)
LEO ve LEO Plus (Balt Extrusion, Montmorency, France) gibi kendiliginden agilan stentler
kullanilmaya baglanmistir.

Intravaskiiler bir stentin varligi, anevrizmalara koilin yerlestirilmesini fiziki olarak
desteklemenin yaninda bir ¢ok teorik yarar saglamaktadir. Stent 6ncelikle anevrizma boyunca
bir yap1 teskil ederek akimin ana damara normal yonde ilerlemesini saglamakta ve anevriz-
maya akisi engellemektedir. Ek olarak, stentin yerlestirilmesi ana damarin konfigiirasyonunu,
dolayisiyla ana damar-anevrizma kompleksinin anatomisini ve bu yolla anevrizma akis zonu-
nu degistirmektedir. Ayrica, etkilenen damara stent yerlestirilmesi bir uyari niteligi tagimakta
ve neointimal biiyiimenin anevrizma boyun defekti boyunca destek bir iskelet yapis1 olustura-
rak ana damarin eksik segmentinin biyolojik yeniden modellemesine imkan saglamaktadir .

Dev intrakraniyal anevrizmalar, 6zellikle genis boyunlu veya fuziform olanlar, tedavisi
en zor olan vaskiiler lezyonlar arasindadir. Cerrahi tedavi siklikla, 6zellikle anevrizma kismen
tromboze ve kalsifiye oldugunda ¢ok zor veya imkansizdir. A¢ik cerrahi tedavi bu tip anev-
rizmalarda ytiksek periprosediire]l morbidite ve mortaliteye sahiptir.

Ek olarak genis boyunlu anevrizmalarda sadece koil ile, olmayan bir duvarin yeniden
yapilandirilmasi zordur. Bundan dolay1, intraanevrizmal koiller, kii¢lik anevrizmalarda olduk-
ca efektif olsa da; ozellikle biiyiikk ve dev anevrizmalarda zamanla rekiirrens egilimi goriil-
mektedir. Ornegin Murayama ve arkadaslar1 biiyiik anevrizmalar i¢in %35.3, dev anevrizma-

lar i¢in % 59.1°lik bir anjiyografik rekiirrens rapor etmislerdir (52).

Akim Yonlendirici (Flow-Diverter) Stentler ile Anevrizma Tedavisi

Genis boyunlu ve kompleks anevrizmalarin tedavisinde balon remodelleme ve stent
kullanimu ile birlikte rekanalizasyon oranlar1 sadece koillemeye gore oldukg¢a azalmistir. Ken-

diliginden acilabilir (self-expandable) stentlerin piyasaya ¢ikisinin ardindan, ana arterden ¢1-
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kan biiyiik arter dallarini ve kii¢lik perforan dallar1 koruyarak akimi yonlendiren cihazlar ge-
listirilmistir. Pipeline Embolizasyon Cihazi (ev3, Inc. Irvine, California), Silk stent (Balt,
Montmorency), SURPASS (Stryker Neurovascular), FRED (Flow Re-direction Endoluminal
Device, Microvention Corp) ve P64 Akim Modiilasyon Cihazi (Phenox) anevrizma endovas-
kiiler tedavisinde vaskiiler remodelleme saglayan, akim ¢evirici cihazlar olarak gelistirilmistir.
Bu cihazlar anevrizmanin kesenin kapatilmasini hedeflemeyen, akimi1 parent artere yonlendi-
rerek buna ikincil olarak kesenin trombozunu hedefleyen ve endovaskiiler tedavide koilleme

gerektirmeksizin tek bagina kullanilabilen cihazlardir (60,61).

Daha Once var olan cihazlar, ana olarak anevrizmalarinin endosakkiiler olarak okliiz-
yonunu saglamak ve desteklemek i¢in tasarlanmis iken; akim ydnlendirici cihazlar esas olarak
anevrizmay1 ana damardan hemodinamik olarak ayirmak ve boyun defektinin yeniden yapi-
lanmasi i¢in gereken endotelin yeniden yapilanmasina iskelet teskil etmek icin tasarlanmastir.

Pipeline Embolizasyon Cihazi (PED) %75 kobalt-nikel alasimi1 ve %25 platiniumdan
olusan, mikrokateter araciligi ile yonlendirilen, kendiliginden agilabilir (self-expandable) bir
stent benzeri yap1 olup; serebral anevrizmalarin tedavisi i¢in 6zel olarak tasarlanmistir (Sekil
5). PED 48 adet kobalt ve nikelden mikrofilamentten Sriilmiistiir ve tam agildiginda %30-35

oraninda metal yiizey alani1 kapsami saglamaktadir (62).
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Sekil 5: Pipeline Embolizasyon Cihazi (PED)
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Silk akim yonlendirici stent; dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu olma-
yan anverizmalarda ana artere yerlestirilmek iizere tasarlanmistir. Anevrizmaya giden akimi
azaltarak ve yavaslatarak, anevrizma igerisinde tromboz olusturur, ayrica boyunda endotelin
yeniden olugmasini kolaylastirarak rekiirrensi ve rekanalizasyonu sinirlar (63).

Intrakraniyal stentlerin var olan biyolojik ve dzellikle hemodinamik etkileri cihazlarimn
metal yiizey alanina bagl olarak siirlidir. Silk stent yaklagik olarak %35 oraninda metal

ylizey alan1 kapsami saglamakla beraber stentler icerisindeki en yiliksek metal yiizey
alanina sahiptir.

Silk stent 48 adet nitinol telden Oriilmiis, kiiciik gézenek boyu olan kapali hiicre di-
zaynina sahip akim yonlendirici bir cihazdir (Sekil 6 ve 7). Bu gozenekler sayesinde kapli
stentlerin aksine, anevrizmayi1 olusturan ana damarin hatti boyunca, hem biiyiik damar dalla-
rinin hem de kiiclik perfore dallarin patent kalmalari i¢in uygun miktarda kan gegisine izin

vermektedir.

Sekil 6: Silk stent
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Sekil 7A-B: A-Silk stentin nonsubstrakte anjiyogram goriintiisi

B- Silk stentin flat dedektor BT anjiografi (VasoCT ) goriintiisi

FRED (Flow Re-direction Endoluminal Device) kendiliginden agilabilen (self-expan-
dable) nikel ve titaniumdan Oriilii kapal1 hiicre dizaynina sahip akim yonlendirici bir cihazdir
(Sekil 8). Bu cihaz tek operator tarafindan es zamanli birakilip-geri ¢ekilebilen bir sekilde di-
zayn edilmistir. FRED sistemi i¢ige yerlestirilmis ¢iplak bir stent ve akim ydnlendirici stent-
ten olusmustur. Icice yerlestirilmis iki stentten olusan bu cihaz damar duvarma tutunma ko-
laylig1 saglamasinin yaninda, stent agilmasi ile ilgili problemlerin iistesinden gelmesini sag-

lamaktadir. (64)

/

Sekil 8: FRED akim yonlendirici sistem
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Akim yonlendirici stent ¢aligmalarinin ilk sonuglar1 yiliz glildiiriicii bulunmustur. An-
cak son ¢alismalar basarili tedavilerin bile ge¢ kanama gibi ciddi durumlarla komplike olabil-
digini gostermistir. Akim yonlendirici stent tedavisinden sonra kese i¢indeki trombozun iyi-
lesme siirecinde neden bazi anevrizmalarda kanamaya, bazilarinda ise tam okliizyona yol ac-
t181 hala bilinmemektedir. Bu durumda kisisel farkliliklar s6zkonusu olmakta, bu farkliliklara
anevrizma kesesi i¢inde degisen akim paternleri gibi hemodinamik parametrelerle birlikte ana

arter geometrisi, anevrizma boyutu ve seklinin neden oldugu diisiiniilmektedir.

GEREC VE YONTEM

Akim yonlendirici stentler; cerrahi girisim veya coille anevrizma igini doldurmaya
gerek kalmadan anevrizma igerisindeki akimi parent artere yonlendirir. Boylelikle anevrizma
dolasim dis1 kaldig1 i¢in igerisinde tromboz olusumu tetiklenir. Anevrizmanin tekrar rekanali-
ze olmasi teorik olarak miimkiinsiiz oldugu i¢in hemodinamik stabilite saglaniyor. Yapilan ilk
caligmalarda akim yonlendirici stent tedavisi uygulanmis hastalarin takipleri ytiz giildiiriicii
sonuglar vermistir. Ancak literatiirde dev anevrizmalarda, 6zellikle posterior sirkulasyon kay-
nakli anevrizmalarda ge¢ kanama vb. ciddi komplikasyonlar belirtilmis oldugu i¢in bu konu-

da daha kapsamli ve uzun donem takipli ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda en az bir y1l kontrol altinda olan , akim yonlendirici stent tedavisi uy-
gulanmig hastalar : teknik problemler, rezidiiel dolum, okliizyon ve stent patensisi agisindan;

hasta popiilasyonu ise kitle etkisi, morbidite ve mortalite acisindan degerlendirilmistir.
Hasta popiilasyonu

Calismaya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dal1 Nororadyoloji Bolii-
miinde Mayis 2008-Kasim 2018 tarihleri arasinda akim yonlendirici stent ile tedavi edilen, bir
grup hastada anevrizmanin okliide oldugu en az bir kontrol goriintiilemeyle kanitlanan , di-
ger grupta ise en az 1 yil kontrolii olan 35 hasta dahil edilmistir. Anevrizmalardan 8’ine SILK
stent, 13’line Pipeline Embolizasyon Cihazi, 14’tine FRED (Flow Re-direction Endoluminal

Device) uygulanmuistir.
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Calismaya alinma kriterleri:

En az bir y11 kontrol altinda olan , akim yonlendirici stent islemi uygulanmis ve giincel olarak

takip edilen hastalar

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

Calismadan dislanma kriterleri:

Kontrol goriintiilemesi olmayan akim yonlendirici stent islemi uygulanmis hastalar
Calismaya katilmak i¢in onam vermeyen hastalar
Islem Oncesi ve Sonras1 Medikasyon

Tedaviden Once hastalara en az 5 giin 75mg clopidogrel ve 100-300mg aspirin oral
olarak verildi. Premedikasyon yapilamamis hastalara islem giinii 300mg clopidogrel ve
300mg aspirin yiikleme dozu seklinde oral olarak verildi. Tedaviye alinabilirlik clopidogrel

testi ile dogrulanmis olup; ilag etkinligi %40-70 araliginda olan hastalar tedaviye alind1.

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

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

Islem sonrasinda, islem sirasinda yapilan heparinizasyon tiim hastalarda 24 saate uza-
tild1 ve sonrasinda 3 giin boyunca diisiik molekiil agirlikli heparin kullanildi. Buna ek olarak
taburculuk sirasinda en az 6 ay siireyle giinde 75mg clopidogrel ve dmiir boyu 300mg aspirin

almalar1 6nerildi.
Akim Yonlendirici Stent Teknigi

Akim yonlendirici stent tedavilerinin tamami1 Philips Integris Allura ve Allura Xper
FD 20/20 Biplan Anjiyografi (Philips Medical Systems, Netherland) cihazlarinda gergeklesti-
rildi.

Ilgili anevrizma i¢in uygun calisma projeksiyonu elde edildikten sonra ilgili damar

segmentine intrakranyal erisim i¢in kilavuz katater yerlestirilmesini takiben, akim ydnlendiri-
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ci stent sistemine dahil olan ilgili mikrokatater-mikroguidewire kombinasyon sistemi anev-
rizma segmenti gecilerek anevrizma boynunu kaplayacak sekilde akim ydnlendirici stent yer-
lestirilerek agildi ve stent igerisine gereken durumlarda ikinci bir stent yerlestirilmesi ya da
balon anjioplasti yapilmasi ile stentin damar duvarina tam olarak yerlesme gostermesi saglan-
di. Islem sonrasinda kontrol anjiografi ve gereken tiim olgularda akim ydnlendirici stentin
yerlestirildigi pozisyonu degerlendirmek i¢in diiz panel dedektorlii C-kollu BT anjiografi
(Philips Healthcare) yapilarak islem sonlandirildi.

Islem Sonrasi Takip

Tedavi sonras1 hemen anteroposterior, lateral ve ¢alisma pozisyonlarinda anjiyogram-
lar alindi. Hastalara islemden sonra 1. giin kontrol anjiogram, 30.giin nérolojik muayene ve
kontrastsiz BT kontrolleri degerlendirildi., Hastalar 1.ay-3.ay-6.aylarda miimkiin oldugunca

anjiyografi ve flat dedektér BT anjiyografi ile kontrol edilemege calisildi.

IV.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 35 hastanin 15°1 erkek (%43), 20 tanesi kadind1 (%57). Hasta-
larin yas1 22 ile 75 arasinda degismekte olup , yas ortalamasi 56 idi. Hastalarin 31°1 bir anev-
rizmaya , ikisi iki adet , li¢ii ise li¢ adet anevrizmaya sahiptir. Ancak iki ve daha fazla anev-
rizmasi olan hastalardan sadece bir tanesinde her iki anevrizma posterior sirkulasyon yerle-
simliydi , digerleri anterior sirkulasyon lokalizasyonluydu. 35 hastanin hepsinde sadece 1
anevrizma tedavi edildi. Hastalardan 6’s1 (%17) daha once anevrizmal SAK &ykiisiine sahip
olup; diger 29 hastada anevrizma riiptiirii ya da SAK 6ykiisii bulunmamaktaydi. Hastalardan
17°s1 (%48.5) bas agrisi , 3 hasta (%8.5) hemiparezi, 8 hasta (%22.8) biling kayb1 , 2 hasta
gérme bulanikigi (% 5.7) , 2 hasta yutma giicliigii , ses kisiklig1 (%5.7) , 1 hasta boyun agrisi
(%2.8) , 1 hasta lateral mediiller sendrom(%2.8 ), 1 hasta bag donmesi (%2,8) ile prezente ol-

mustu.

Tedavi edilen hastalar1 anevrizma lokalizasyonu agisindan siiflandirdigimizda anev-
rizmalar : 11 hastada (%31.4) vertebral arter V4 segment , 3 hastada (%8.5) V4 -vertebroba-

ziler junction uzanimli , 3’tinde (%8.5) V4 - baziler trunkus , 11 hastada baziler trunkusta
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(%31) , 3 hastada baziler tepede (%8.5) 4 hastada (%11.4) ise Posterior serebellar arter yerle-

simliydi. Anevrizmalarin en sik lokalizasyonu , esit sayida hasta olmak iizere vertebral arter

V4 segment(11 hasta %31) ve baziler trunkustur(11hasta %31) .

Anevrizma tipine gore toplam 35 anevrizmadan 15’1 sakkiiler (%42.8), 17’si fliziform

(%48.5) 3’1 blister-like(%8.5) olarak degerlendirildi. Bu anevrizmalardan 18’1 (%51.4) di-

sekan etiyolojiye sahip anevrizmalar olup; 8’1 fuziform ,1°1 blister like ve 9’u sakkiiler tip idi.

Anevrizmalarin ortalama boyun genisligi 9.5mm o6l¢iilmiistiir. Anevrizmalarin 2 planda bo-

yutlari 6l¢iildii. Ortalama anevrizma boyutlart 12.5mm(6l¢li 1)x8mm (Sl¢ii 2) olarak saptan-

mistir. ISUIA klasifikasyonuna gore anevrizmalarin 6’s1 kiiciik (%17) < 7mm, 14’i orta

(%40) 7-12mm, 9’u genis (%26) 12-24mm, ve yine 6’s1 dev (%17) >24mm boyuttaydi. Has-

talarin demografik verileri , klinik prezentasyonlari, anevrizmalarin karakteristik 6zellikleri,

anevrizma lokalizasyonuna gore dagilimlar1 Tablo 3-4-5 ve 6’da detayl olarak gosterilmistir.

Tablo 3 , 4, 5: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis hastalarin demografik verileri ve

anevrizma lokalizasyonuna gore dagilimlari

CINSIYYET
SIKLIK YUZDE %
ERKEK 15 43
KADIN 20 57
Total 35 100.0
YAS VE ANEVRIZMA BOYUTLARI
YAS BOYUT 1 BOYUT 2
25 48.50 8.00000 6.00000
PERSENTIL 50 56.50 12.25000 8.00000
75 67.75 20.75000 12.00000
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LOKASYON

BAZILER TRUNKUS
PCA

BAZILER TEPE

V4

V4-BAZILER TRUNKUS
V4-VBJ

Total

SIKLIK %

31
11.4
8.5
31.4
8.5
8.5
100.0

Tablo 6, 7, 8: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis hastalarin anevrizma tipine,diseksi-

yon etyoloji varli§1 ve prezentasyon klinigine gore verileri

ANEVRIZMA TiPi

SIKLIK %

BLISTER 3 8.5
FUZIFORM 17 48.5
SAKKULER 15 42.8
Total 35 100.0

DISEKSiIYON

SIKLIK YUZDE %
VAR 18 514
YOK 17 48.6
Total 35 100.0
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SEMPTOM

SIKLIK YUZDE %
BAS AGRISI 17 48.5
HEMIPAREZI 3 8.5
BAS DONMESI 1 2.8
BILINC KAYBI 8 22.8
BOYUN AGRISI 1 28
GORME BULANIKLIGI 2 5.7
LATERAL MEDULLAR SENDROM 1 2.8
YUTMA GUCLUGU,SES KISIKLIGI 2 5.7
Total 35 100.0

Teknik agidan 35 akim yonlendirici stentin tamami anevrizmalarin boyun ¢ikimlarini

kapsayacak sekilde pozisyonlandirildi. Bu seride gerceklestirilen tiim islemlerde stent implan-

tasyonu saglandi. Tiim hastalarin 2-sinde 3stent , 4-iinde 2stent , geri kalan 29 hastada tek

stent kullanildi.

35 vakada akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda toplam 37 stent takilmis olup ,11

(%31.4) hastada teknik komplikasyon izlendi. Teknik komplikasyon gelisen hastalarin biiyiik

cogunlugu SILK tedavisi yapilan hastalardir (4 hasta /komplikasyonlu vakalarm%36’s1) . Tek-

nik komplikasyonlar sirasiyla en sik

1.Stent-damar duvari adaptasyonu

2.Stent i¢i tromboz

3.PCA trombozu

Stentin damar duvarina adaptasyonu toplam 6 hastada geligsmis olup bunlardan 2’ne

PIPELINE , 2’ne FRED ,1°ne 2PIPELINE+1 FRED , 1°ne ise SILKtedavisi uygulanmustir.

Stent-damar duvar1 adaptasyonunda zayiflik bulunan olgulardan 3°ne balon dilatasyon ve 1

hastada da Leo stent yardimiyla stentin intimaya adaptasyon problemleri asildu.
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2.en sik gelisen komplikasyon stent i¢i trombiis olup bu hastalarin sayisi 3tiir.Bu vaka-

larin hepsinde SILK tedavisi uygulanmustr.
Teknik olmayan prosediirel komplikasyon gelismemistir.

Islem sonras: 1. giin kontrol DSA incelemede anevrizma kesesi igerisinde kontrast staz
durumu degerlendirildiginde; 6 anevrizmada (%17) tam okliizyon, 26 anevrizma kesesinde
(%74) belirgin kontrast stazi, 1 anevrizma (%2.8) kesesinde hafif kontrast staz1 goriiliirken; 2

anevrizmanin (%5.7) kontrastla dolumunda islem 6ncesine gore degisiklik saptanmamustir.

Akim yonlendirici stent tedavisinin hemen sonrasinda gelisen klinik bulgular deger-
lendirildiginde; mortalite sayis1 0 iken , 2 hastada (%5.7) ise morbidite bulunmaktaydi. Mor-
bidite gelisen hastalardan 1°de islem sonras1 hemiparezi , digerinde ise solunum yetmezIligi

gelismistir.

Akim yo6nlendirici stent tedavisi sonrasinda anteroposterior, lateral ve ¢alisma pozis-
yonlarinda anjiyogramlar alindi. Hastalarin takibinde kontrol DSA, ndrolojik muayene ve
kontrastsiz BT, flat dedektor BT anjiyografi kullanildi. Hastalar islemden sonra 1. giin kontrol
DSA, 30.giin nérolojik muayene ve kontrastsiz BT, 1.ay-3.ay-6.ay flat dedektér BT anjiyogra-
fi, 6. ya da 12.ayda yapilan anjiyografi ve flat dedektor BT anjiyografi kontrolleri degerlendi-
rildi. 1 y1l sonrasinda anevrizmasinda total okliizyon saptanan olgular, yillik klinik muayene

ile takip edildi.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda ortalama takip stireleri; Silk stent i¢in 19
ay (6-36 ay), Pipeline embolizasyon cihazi i¢in 11ay (6-36ay), FRED i¢in 14 ay (6-48 ay)
olup; tiim akim yo6nlendirici stentler i¢in ortalama takip stiresi yaklasik 13.5 ay olarak bulun-

mustur.

Silk stent tedavisi yapilmis hasta sayisi toplam 8 olmus olup , bu hastalardan 4’iinde
takip boyunca rezidii dolum sebat etmektedir. Diger 4 hastada ise ortalama 12 ayda anevriz-
mada total okliizyon izlenmistir. Ortalama 19 aylik takip siiresince SILK tedavisi yapilmus

hastalarda takiplerinde yeni komplikasyon gelismemistir.

13 hastaya PIPELINE stent tedavisi yapilmis olup, hastalardan 11°nde ortalama 4.5 ay

icerisinde anevrizmada total okliizyon goriilmiistiir. Pipeline stent takilan, rezidii akim izlenen
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, sakkiiler anevrizmal1 bir hastada 6.ay kontrolde intimal hiperplaziye bagli stent i¢i kritik dar-

lik gelismistir.Buna bagli PICA ince akimdan ,Baziler arter ise PcoA-den doldugu izlenmistir.

Yine sakkiiler PIPELINE tedavisi uygulanan hastalardan birinde 4.ay kontrolde dise-
ke segmentin progrese oldugu goriilmesi tlizerine koille parent arter ve anevrizmanin kapatil-

masi karar1 alindi.

ladet PIPELINE stent takilan ve dev sakkiiler anevrizmasi tromboze olmayan bir
hastada , 6.ay kontrol goriintiilemesinde remnant akimin oldugu gdériilmesi {izerine hastaya 1
adet PIPELINE ve 1 adet FRED stent daha takildi.islem sonras1 anevrizmanin dolumunda ha-
fif stagnasyon goriilmesi iizerine islem sonlandirildi.Ancak takip eden 1.yil kontroliinde anev-

rizmanin 1 cm progrese oldugu ve remnant akimin sebat ettigi goriildii.

14 hastaya FRED stent takilmis olup , bunlardan 10°da ortalama 2.2ayda total okliiz-
yon goriilmistiir. Ortalama 14.5 aylik takip siiresinde FRED stent takilan hastalarda yeni

komplikasyon goriillmemistir.

Radyolojik takip sirasinda 0-6. ay takip siiresinde total okliizyon gelisen anevrizma
sayist 18 (51%), rezidii dolum gosteren anevrizma sayis1 17 (%48.5) iken; 6-12. ay takip sii-
resinde total okliizyon gelisen anevrizma sayist 21(%60), rezidiiel dolum goésteren anev-
rizma sayis1 14(%40) ‘dii . Tiim takipler siiresince anevrizma okliizyon durumlar1 degerlendi-
rildiginde; total okliide anevrizma sayist 24 (%69) , rezidii dolum gosteren anevrizma sayisi

ise 11 (%31) olarak bulunmustur.

Akim yonlendirici stent tedavisini takiben klinik takip bulgular1 degerlendirildiginde;
oncesinde SAK gelisen 1 hastada hemiparezi sebat etmekteydi. 3hastada gegici iskemik atak
izlendi. Dev sakkiiler anevrizmasi olan hastada gelisen ponsa basi bulgularina sekonder solu-
num yetmezligi , yogun bakimda respiratorle desteklendi.Ardindan hastada Akciger enfeksi-
yonu gelismesi lizerine yogun bakimda yatis siiresi uzadi.Ancak enfeksiyon tedavisi sonrasi

hasta spontan solunumla eve taburcu edildi.

Takip siirecinde tedavi edilen anevrizmali hastalarda anevrizma riiptiirii gelismedi.
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4 olguda kitle etkisine bagli bulgularda gegici artig goriildii; bu etkinin nedeni olarak dev
boyutlarda anevrizma ve intraanevrizmal tromboz diisiiniilerek hastalara oral steroid teda-
visi bagland1. Oral steroid tedavisi 32mg/gilin deksametazon olarak diizenlendi. 1 ay sonun-
da bu hastalarin tamaminda klinik bulgular geriledi ve ndrolojik muayene tabii olarak iz-

lendi.

Toplam mortalite sayis1 0 olup; kalict morbidite sayis1 1 (%2.8) olarak bulundu. Top-

lam gecici iskemik atak izlenen olgu sayisi ise 3 (%8.5)’tii.

V. TARTISMA

Akim yonlendirici stentlerin etki mekanizmasi primer olarak ana damarin
akim vektoriinii degistirerek ve intimal proliferasyonu artirarak ana damarin anatomik
rekonstriiksiyonunu saglamay1 amacglamaktir. Bu tip stent tedavisi i¢in dogru anevriz-
manin tayini ¢cok énemlidir. Literatiirde daha 6nce yapilan ¢alismalar sonucu FD stent-
lerin 1.riiptiire olmamus , 2.genis boyunlu , 3.biiyiik veya dev boyutlu ,4.fuziform
anevrizmalarin tedavisinde diger cerrahi ve endovaskiiler tedavi yontemlerine gore

daha emniyetli ve efektif oldugu ortaya konulmustur. (65)

Calismamizda posterior sirkulasyonunda her birinde bir tane olmak {izere , top-
lam 35 tane anevrizmasi tedavi edilen hastalarin retrospektif tedavi ve takip sonuglari-
n1 degerlendirdik. Anevrizmalarin %40°1 orta boy , %43’1i ise genis ve dev boyutlu ,

%43’ genis boyunluydu.(Tablo 3)

Ortalama 14 aylik takip siiresinde 24 (%69) anevrizmada total okliizyon izlen-
di. Okliizyonlarin %51°1(18 hasta) 0.-6.ay takip periodunda gelisti. Mortalite 0 iken ,
morbidite 2(%6) hastada izlendi. Bu sonugclar literatiirde belirtilen 6nceki ¢calismalar

ile benzerdir. (Tablo 9)
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Tablo 9. Morbidite ve mortalite oranlarinin diger ¢aligmalarla karsilagtirilmasi.

CALISMA FD MORBIDITE (%) MORTALITE(%)

Fischer et al.2014 PED 5 8
Wakhloo et al.2015 SURPASS FD 12 2.7
Kocer et al.2014 FRED 3 0
Brinjikji et al.2013 PED VE SFD 5 4
Akgul et al. 2016 DED 8.4 4.3
Bizim calismamiz PED,FRED VE SFD 6 0

KOMPLIKASYONLAR

Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis anterior sirkulasyon anevrizmalari-
na kiyasla posterior dolagim anevrizmalarinin morbi-mortalite oran1 daha yiiksek ol-
dugu iddia edilmektedir. Akim ydnlendirici stent tedavisi sonrasi gelisebilecek en kor-
kulu komplikasyonlar anevrizma riiptiirii, intraparenkimal kanama, perforan arter

trombozuna bagli iskemidir.

Akim yo6nlendirici stent ; stent patensisinin korunmasi i¢in islem 6ncesi ve son-
rasinda dual antitrombotik tedavi ve islem sirasinda sistemik heparinizasyon gerek-
tirmektedir. Bu nedenle akim yonlendirici tedavinin riiptiire anevrizmalarda kulla-
niminda tartigmalar s6z konusudur. Ayrica dual antitrombotik tedavinin gerekliligi
ozellikle gecikmis kanama gibi komplikasyonlarin yonetiminde zorluklara yol agabil-

mektedir (66).

Kanama sebebi olarak, FD tedavisi sonrasi , 6zellikle biiyiik ve dev boyutlu
anevrizmalarda, anevrizma i¢i trombiis olusumu sirasindaki biokimyasal siiregler ve

hemodinamik instabilitenin oldu

gu diisiiniiliiyor.(67,68,69)Bu sebepten bir ¢ok arastirmaci biiylik ve dev boyut-
lu anevrizmalarin FD tedavisine koil kullaniminin eklenmesi gerektigini savunmakta-
dir.(67) Brinjikji ve arkadaslarinin yaptig1 29 ¢alismanin meta-analizi ; geg riiptiire

bagli kanamanin yaklasik %4 oldugunu, ve kanamalarin anlamli %’sinin dev ve biiyiik
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boyutlu anevrizmalarda oldugu sonucunu ortaya koydu. 1 aylik period sonrasinda ge-
lisen kanama ise sadece %2 vakada izlenmistir. Ancak FD stent tedavisine ek koil kul-
laniminin anevrizma riiptiiriinii 6nlediyine dair anlamli bir sonug¢ alinamamaistir. Meta-
analiz akim yonlendirici stentlerin kiiclik boyutlu anevrizmalarda kullaniminin ,biiyiik

ve dev boyutlulara gore daha efektif ve giivenli oldugunu gostermistir.(67)

Bizim ¢alismamizda 6 riiptiire anevrizmaya akim yonlendirici stent tedavisi
uygulanmis olup; bu hastalarin 2’sinin 6nceden koil ile tedavi dykiisti bulunmaktaydi-
.Tedavi sirasinda 6nceden riiptiire ve diger riiptiire olmamis anevrizmali hastalarin
hi¢ birinde koil kullanilmadi. Stent sonrasi1 takiplerde hi¢ bir hastada kanama gelis-
medi. Bu da koil kullanim1 olmaksizin, dogru hasta adaylarinin se¢ilmesi halinde, ka-
nama gibi major komplikasyonun geligmesini 6nlemenin miimkiin oldugunu destek-
lemektedir. Ancak yine de riiptiire bir anevrizmanin tedavisinde akim ydnlendirici

stent kullanmadan 6nce diger tedavi segenekleri gozden gegirilmelidir .

Bir diger komplikasyon intraserebral kanama anevrizma riiptiiriinden iliskisiz
geligebilmektedir. Kanama sebebi tam olarak bilinmese de, iskemik lezyonun hemora-
jik transformasyonu, hemodinamik degisiklikler ve dual antitrombotik kullanimu ile
iligkilendirilmektedir. Literatiirde bu komplikasyon % 0 ila %10 arasinda degismekte-

dir. Bizim ¢alismamizda intraserebral kanama gelismemistir.

FD stentlerin diger stentlerden en 6nemli farki anevrizma boynuna yakin arte-
riyal yan dallarin ve perforanlarin stentlenen segment icerisinde kalmasina ragmen bu
dallarda tromboz gelismemesidir.Ozel 6rgiilii duvar yapisi sayesinde kani perforan
arterlere de akmasina imkan sagliyor. Bu , perforan arterlerden zengin, baziler trunkus

anevrizmalariin tedavisinde en biiyiik avantaji saglamaktadir.

Avantajla beraber, stentin yetersiz appozisyonuna sekonder perforan arterlerde
tromboz gelisme riski de yliksektir. Stent ve damar duvari arasinda 6lii boslugun kal-
mast, bu alanda azalmis kan akimina, ardindan trombiis gelisimine ve takiben bu se-
viyedeki perforan arterlerde okliizyona sebep olmaktadir. Stent-damar duvari uyum-

suzlugunu oOnlemek i¢in balon anjioplasti yapilmalidir.
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Calismamizda 7 hastada stent-damar duvart oppozisyonunu aradan kaldirmak
icin balon anjioplasti yapildi. Bu hastalarin 3’tinde hemen tedavi sonrasi stent proksi-
malinde darliga sebep olan trombiis gelismesi iizerine anjioplasti yapildi. Tedavi son-

ras1 hastalar nérolojik defisit ve tromboembolik komplikasyon gelismeden taburcu

edildi.

FD stent tedavisi sirasinda yeterli stent apozisyonu olsa dahi perforan arter
trombozu gelisme ihtimali yiliksektir. Bunun en biiylik sebebi posterior dolagimda
yeterli kompansatuar kollateral dolagimin olmamasidir. Keza hastalarimizin 2 tanesin-
de stent yeterli sekilde yerlestirilmis olmasina ragmen , perforan arter okliizyonu ge-
lismis olup, hastalarin her 2’si dev boyutlu fuziform baziler trunkus anevrizmasina

sahiptir.
TEDAVI EFIKASITESI VE ANLAMLI SONUCLAR.

Literatiirde FD stent tedavisinin 6zellikle genis boyunlu, dev ve biiyiik boyutlu,
kompleks, fuziform anevrizmalarda efektif oldugu belirtilmistir. (70) Biz de ¢aligma-
mizda FD stent uyguladigimiz anevrizmalarin ¢aplar1 ve boyun genisligi, anevrizma
tipleri (sakkiiler, fuziform) ile tromboz gelisme zamani arasinda istatistiksel korelas-
yon aragtirmasi yaptik, lakin anlamli sonu¢ bulunamadi. Fikrimizce hasta sayisinin az

olmasi, hastalarin takip siirelerine uyumsuzlugu bu sonuglari etkilemektedir.

Diger anevrizma altgrubu olan Blister anevrizmalar (BA) nadir goriiliir, cerrahi
olarak pek ¢ok zorluk i¢eren ve tedavisi konusunda tam fikir birligi olmayan patoloji-
lerdir. Shah ve ark.nin yaptiklar1 bir meta-analiz ¢alismasinda 2005-2015 yillar1 ara-
sinda BA’larin endovaskiiler ve cerrahi tedavisi ile ilgili yaymlanan 36 ¢alismay1 goz-
den gegirmisler, toplam 256 hastalik bir ¢alisma yapmislardir. Hastalardan 133’ne cer-
rahi 119°na endovaskiiler tedavi ve 4 tanesine kombine tedavi uygulanmistir. Deger-
lendirmede total okliizyon agisindan cerrahi girisimin efektif oldugu , morbidite ve

mortalite agisindan endovaskiiler tedavinin daha emniyetli oldugu gosterilmistir (71).

Bizim sonuglara gore ise tedavi ettigimiz blister tip anevrizmasi olan 3 hastaya
da FRED stent takilmis olup, her 3 hastada hemen tedavi sonrasi anevrizmal tromboz

gelismistir. Hasta say1s1 az olmasina ragmen, okliizyonun kisa siirede komplikasyon-
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suz olmast , blister tip anevrizmalarda FD stent tedavisinin emniyetli ve efektif yon-

tem oldugunu desteklemektedir.

Bir diger tedavisi zor, mobi-mortalitesi yiiksek anevrizma tipi dissekan etyolo-
jiye sekonder gelisen anevrizmalardir. Oncelikle dissekan anevrizma ile karsilastigi-
miz zaman , bulgular1 nonanevrizmal arter diseksiyonundan ve sakkiiler anevrizma-
lardan ayirt etmeyi iyi bilmemiz lazim. Arter disseksiyonu sadece medikal tedavi ile
tedavi edildigi halde, dissekan anevrizmalarda endovaskiiler veya cerrahi tedavi edil-
medigi zaman , progresyon ve kanama gorebiliyoruz. Bu ylizden dissekan anevrizma-
lar1 acilen tedavi etmek gerekir. Dissekan natiire baglh etkilenmis damar duvari frajil
oldugu i¢in cerrahi klipleme zor ve riskli olabilir. Trapping , parent arter okliizyonu,
cerrahi veya endovaskiiler tedavi segeneklerinin sonuglar yiiz giildiiriictidiir . Baz1
durumlarda parent arteri korumak gerekebiliyor, iste boyle vakalarda stent tedavisi en

tercih edilen se¢imdir.

Diseksiyondaki patofizyolojik mekanizma dolagimdaki kanin damar duvari
igerisine girmesidir (¢ogunlukla da media tabakasi igerisine). Eger biriken kan, intima
ile media tabakasi arasina girerse (subintimal diseksiyon) luminal daralma ortaya ¢i-
karken, daha nadir olarak biriken kan adventisya ile intima arasina girerse(subadven-

tisyal diseksiyon) anevrizmal bir dilatasyon ortaya ¢ikar (Sekil 9).

Dissekan anevrizmal segmenti i¢ine alacak sekilde yerlestirilen stent , o seg-
mentte endoliiminal matriks gorevi gorerek neointimal proliferasyonu tetiklemis olur.
Boylelikle de anevrizmal dilatasyonun eslik ettigi hasarli damar duvari , azalan kan
akimi sonucu ve duvardaki yeniden yapilanma sonucu tedavi edilir. Bir diger etki ,
disseke arterial flepin mekanik olarak damar duvarina geri yapistirilmasi sonucu ya-
lanct liimende, dolayisiyla anevrizma i¢indeki kan akiminin durdurulmasi ve trombo-

zun gelismesidir.
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Sekil 9 .Diseksiyonun mekanizmast .

KAN AKIM] /oD

INTIMA
4 MEDY

VRO 1.
Seelivonl

YiLAsCt
A wTA

Rl LT
bR AS o

M.de Barros Faria ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada , 23 dissekan anevriz-
mal1 hasta PED ile tedavi edilmis ve ortalama 6 aylik takip siiresinde 16 hastada

(%69.5) tromboz geligmistir.

Sonmez ve ark.nin yaptiklari toplam 478 hastalik bir meta-analiz ¢aligmasinda
vertebrobaziller dissekan anevrizmalarda dekonstriiktif ve rekonstriiktif teknikleri kar-
stlagtirmiglardir. Yapilan degerlendirmede endovaskiiler tekniklerin vertebrobasiller
disekan anevrizmalarin tedavisinde etkili bir yontem oldugu, komplet okliizyon sagla-

dig1 ve hastalarin nérolojik muayene ¢ikiglarinin iyi oldugu sonucuna varmislardir.(72)

Bizim ¢alismamizda tedavi ettigimiz anevrizmalarin 18’1 dissekan etyolojiye
sahiptir. Dissekan natlirdeki 18 anevrizmanin 16’sinda (%88.8) ortalama 3.5 aylik ta-
kip siirecinde tromboz gelismistir. Bu anevrizmalarin 13’1(%72’s1) genis ve dev bo-
yutlu anevrizmalardir. Tromboze olmayan 2 anevrizma da , biiyiik boyutlu , biri sak-
kiiler ,digeri fuziform dissekan natiirlii anevrizmalardir. Takipler sirasinda biiyiik boy

sakkiiler dissekan anevrizmaya sahip bir bagka hastanin 4.ay kontrol DSA’sinda disse-
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ke segmentin progrese olmasi iizerine parent arter ve anevrizmanin koillenerek kapa-

tilmasi karar1 alindi. Hasta komplikasyonsuz tedavi edilerek taburcu edildi.

Sonda literatiirdeki diger benzer ¢caligmalar gibi, bizim ¢alismamizda da FD
stent tedavisi sonrasi anevrizmada tromboz gelisme zaman1 kesin olarak hesaplana-
madi. Ancak tedavi sonras1 gecen siire ile birlikte anevrizma kesesinin total okliizyon
thtimali artmaktadir. Ayrica dual antitrombotik kullanimi tam okliizyon zamaninin

tahmininde belirsizligi artirmaktadir.

Biitiin takip siiresince tromboze olmus anevrizmalarin hig¢ birinde rekiirrens
gelismemistir. Sonuglarimiz literatiirdeki benzer ¢aligmalar ile ortiismektedir. Bizim
elde ettigimiz sonuglara gére FD stent tedavisi dissekan etyolojiye sahip anevrizma-
larda , blister anevrizmalarda efektif ve komplikasyonsuz uygulanabilir. Ancak bu

konuda daha fazla hasta igerikli , daha uzun takip siireli caligmalar gerekmektedir.

LIMITASYONLAR :

Calismamizda verileri degerlendirirken en 6nemli limitasyon - hastalarin ta-
kip perioodlarina uymamasidir. Bu sebepten anevrizma kesesinin tromboz zamani net
olarak hesaplanamamigstir. Hasta sayisinin ve ¢esitliliginin az olmasi, takip siiresinin
kisa olmasi, ¢calismamizin retrospektif olmasi, tek merkezli ¢alisma olmasi diger limi-

tasyonlardir.
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VI.SONUC

Posterior dolagim anevrizmalarinin anterior dolagima gére morbi-mortalitesi yiiksek-
tir. Arka dolasimda kompansatuar kollateral arter azligindan dolay1, bu bolgedeki perforan
arterlerin akiminin anevrizma tedavisi sirasinda korunmasi ¢ok dnemlidir. Bunu en iyi sagla-
yacak tedavi yontemlerinden biri akim yonlendirici stentlerdir . Ozel érgiilii yapisi sayesinde
kanin anevrizma kesesine degil parent artere akimini saglamasi sonucu, anevrizma i¢i trom-

bozu tetiklemektedir .

FD stent tedavisi i¢in uygun hastanin se¢imi ¢ok onemlidir. Kendine has teknik zor-
luklara ve gecikmis kanama gibi komplikasyonlara ragmen akim yonlendirici stentler genis
boyunlu, biiyilik ya da dev boyutlu , kompleks , dissekan etyolojili anevrizmalarin tedavisinde
etkin bir endovaskiiler tedavi secenegidir. Akim yonlendirici tedavi sonrasi gecen siire ile bir-
likte anevrizma kesesinin total okliizyon ihtimali artmaktadir. Bu tedavi yontemi ile rekiirrens

ya da okliizyon durumunda gerileme bildirilmemis olup; sonuglar olduk¢a umut vericidir .

FD stent tedavisi i¢in ideal adaylarin belirlenmesi i¢in daha fazla sayida , daha uzun

stireli takipli hastalardan ibaret cok merkezli ¢aligmalar gerekmektedir.
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VII.SUMMARY

Background and Object: Posterior circulation aneurysm’s rate of complication is
more than anterior circulation. That’s why correct patient selection is very important.
Our study aim to report long-term follow-up results of flow-diverter treatment in poste-

rior circulation aneurysms .

Materials and Methods: We retrospectively examined angiographic images and clini-
cal reports of 35 patients who has posterior circulation aneurysm and were treated with
flow-diverters between 2008-2018 . The aneurysms treated with flow-diverters were
assessed according to technical problems, residual filling, regrowth and occlusion sta-

tus; and the patients were assessed according to morbidity and mortality.

Results: There were 15 (43%) male and 20 (57%) female patients. The patients’ age
range between 22 and 75, mean age was found to be 56. We treated one aneurysm per
patient. Total occlusion rates in angiographic follow-up were found 51%(18 patient) for
6th month, 60% (21 patient) for 1st year and 69%(24 patient) for all follow-up period.
In our study overall mortality rate was 0 %. And also two (6%) permanent morbidities

due to embolic events and breath insufficiency were observed.

Conclusion: Flow-diverter stents are an effective tool for the treatment of challenging
posterior circulation aneurysms, which have previously demonstrated higher regrowth
rates, despite it could be complicated with specific technical difficulties and delayed
hemorrhages after treatment. In our study, total occlusion rates increased up to 69% 1-
year after treatment. However, long-term results of flow-diverter treatment must be

evaluated hemodynamically and clinically in multi-center studies.
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