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KISALTMALAR 
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ICA: İnternal Karotis Arter 

MCA: Orta Serebral Arter 
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OA: Oftalmik Arter 
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PİCA: Posterior İnferior Serebellar Arter 

SAK: Sub-Araknoid Kanama 

SCA: Subklavian arter 

SHA: Süperior Hipofizyal Arter 
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I. ÖZET 

Amaç: İntrakranial anevrizma tedavisinde endovaskuler teknikler sıklıkla kullanılmakta olup 

distal segment yerleşimli anevrizmalarda flow-diverter stent indikasyonu nispeten yenidir. 

Çalışmamızda distal segment intrakranial anevrizmalarda flow-diverter stent kullanılan hastaların 

orta ve uzun dönem sonuçlarını, stentlerin uygulanılabilirliğini değerlendirerek literatüre katkı 

sağlamayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroradyoloji bilim dalında 2012-2019 

yılları arasında distal segment yerleşimli anevrizmalarda akım yönlendirici stent tedavisi 

uygulanmış, en az 6 ay klinik ve radyolojik takibi bulunan 67 anevrizmaya sahip 59 hasta dahil 

edilmiştir. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası radyolojik görüntülemeleri ve klinik durumları 

retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Tedavi uygulanmış olgularda anevrizmalar oklüzyon, 

rezidüel dolum ve teknik problemler, hastalar morbidite ve mortalite açısından değerlendirilmiştir.   

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 59 hastanın 26’sı erkek(%44), 33’ü kadındı(%56). Hastaların 

yaşı 12 ile 72 arasında olup yaş ortalaması 49.39 idi. 59 hastada toplamda 67 anevrizma tedavi 

edildi. 7 hasta haricinde her hastada bir anevrizma tedavi edildi. 6 hastada 2 anevrizma, 1 hastada 

ise 3 anevrizma tedavi edildi. Tedavi sonrası total ve totale yakın oklüzyon oranları 6. ay için 

%83.1, 12.ay için %85.2, tüm takip sürelerince %89.2 bulunmuştur. Morbidite ve mortalite sayıları 

sırası ile 3(%5.1) ve 1(%1.9) bulunmuştur.  

Sonuç: Flow-diverter stentler,  cerrahisi ve diğer endovasküler tekniklerle tedavisi güç olan geniş 

boyunlu, fusiform, kompleks ve dev anevrizmaların tedavisinde etkin endovaskuler 

materyallerdir. Çalışmamızda modern Flow-diverterlerin distal serebral arteryal segment 

anevrizmalarında  kullanımının, proksimal segment anevrizma tedavilerine benzer şekilde etkili 

ve güvenli olduğu sonucuna  varıldı.  
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II. SUMMARY 

Background and Object: Endovascular techniques are frequently used in the treatment of 

intracranial aneurysms. Flow-diverter stents play a very important role as a new device in cerebral 

aneurysm treatments. In this study, we aimed to contribute to the literature by evaluating the 

feasibility of flow diverter stent and hemodynamic flow modification effect in endovascular 

treatment of distal segment aneurysms. Furthermore, midterm and longterm results regarding 

clinical complications and the efficacy of the aneurysm treatment were assessed. 

Materials and Methods: We retrospectively examined angiographic images and clinical reports 

of 59 patients who were treated with flow-diverters for distal cerebral segment aneurysms between 

2012 and 2019 and were followed-up clinically at least six months. The aneurysms treated with 

flow-diverters were assessed for technical problems, residual filling, regrowth and occlusion 

status; and the patients were assessed for morbidity and mortality. 

Results: Of the 59 patients included in the study, 26 were male (44%) and 33 were female (56%). 

The age of the patients was between 12 and 72 years and the mean age was 49.39 years. A total of 

67 aneurysms were treated in 59 patients. In 52 patients only one aneurysm was treated, in 6 

patients two aneurysms were treated and in 1 patient three aneurysms were treated. Post-treatment 

complete and near complete occlusion rates were 83.1% for 6 months, 85.2% for 12 months and 

89.2% for the latest obtained follow-up examination with a mean follow-up time of 26.5 months 

ranging from 6 to 71 months. In our study the overall morbidity and mortality rate was 5.1% and 

1.9%. 

Conclusion: Flow-diverter stents are very effective endovascular tools for the treatment of wide-

neck, fusiform, complex and giant cerebral aneurysms, which are difficult to treat with open 

neurosurgical techniques as well as with the other endovascular techniques. In this study, as an 

enhanced indication of flow-divertion mentality we concluded that the use of flow-diverters in 

distal segment intracranial aneurysms is as effective and safe as in proximal segment aneurysms. 
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III. GİRİŞ VE AMAÇ 

Anevrizma damar duvarının geri dönüşümsüz patolojik genişlemesi anlamına gelmektedir. 

Rüptüre olmadıkça genellikle asemptomatiktirler, bu nedenle tesadüfi ya da subaraknoid kanama 

ile prezente olurlar. Erişkin toplumda anevrizma prevalansı %1-2 olarak bildirilmiştir. 

Nontravmatik subaraknoid kanamanın(SAK) etyolojisinde %80-85 ile ilk sırada anevrizmalar yer 

almaktadır(1,2). Serebral anjiografi dışında non-invazif görüntüleme tekniklerinin gelişmesiyle 

rüptüre olmamış anevrizma saptanma oranı artmakta ve anevrizma hastalarının tedavi yönetimi de 

değişmektedir. Radyolojik tanısal yöntemlerle birlikte endovasküler tekniklerin de gelişmesi 

sonucu rüptüre olmamış anevrizmaların tedavisinde artık endovasküler tedavi (EVT) ilk seçenek 

olarak kabul edilmektedir (2,3).   

Anevrizma tedavisinde intrasakküler oklüzyon teknikleri bırakılabilir koillerin 1991’de 

bulunmasıyla farklı bir boyuta taşınmış ve koillerin etkinliği zaman içerisinde artmıştır. Diğer 

endosakküler cihazlar(LUNA, WEB, Contour vb.) ve neck-bridging cihazlar endosakküler 

oklüzyon materyalleri ile beraber EVT’nin etkinliğini ve endikasyon yelpazesini genişletmiştir. 

Regrowth anevrizmalarda ve dissekan fuziform komplex geniş boyunlu morfolojilerde sadece 

endosakküler cihazların akut ve kronik dönemde etkinlikleri kısıtlı olduğundan zamanla koroner 

stentler ve ardından gereksinimden dolayı üretilmiş olan nörovasküler stentler tedavi portföyüne 

girmiştir. Bu dönemde Cerrahpaşa Tıp Fakültesi’nin de öncülük ettiği stentler ile oluşturulan 

hemodinamik  mentalite kabul görmüştür. Ardından hemodinamik tedaviyi desteklemek amaçlı 

yüksek örgü dansiteli stent teknoloji gelişmiş, 2008’de çıkan ilk ürünler(Silk-Pipeline) flow-

diverter adı altında markette yerini almıştır. Günümüzde özellikle örgü tekniği ile oluşturulmuş 

flow-diverter stentler birçok firma tarafından üretilmektedir.  

Flow-diverter stent yerleştirildiği zaman anevrizma komşuluğundaki parent arterde 

neointimal büyümeyi sağlayarak parent arterdeki akımın devamlılığını sağlar. Bunun yanında 

fuziform anevrizmalarda kullanıldığında neointimal hiperplazi sayesinde parent arterle devamlılık 

gösteren düzgün bir endotel tabakası oluşumunu sağlar. Bu endotel yapılanması ile birlikte 

anevrizma kesesi tromboza sekonder olarak kapanmakta, anevrizma cidarı kalsifiye değilse 

büzülerek ortadan kalkmakta ve genellikle endovasküler koillemeye ihtiyaç duyulmamaktadır(4, 

5, 6). 

İntrakraniyal anevrizmaların endovasküler tedavisinde birçok gelişmeye rağmen distal 

yerleşimli anevrizmaların tedavisi sorun olabilmektedir. Anatomik olarak yüzeyel yerleşimleri ve 

cerrahi kliplemeyle iyi sonuçlar alınması nedeni ile geçmişte distal yerleşimli anevrizmalarda 

endovasküler stentleme tekniği kullanılmamaktaydı. Ayrıca anterior serebral arter A1 segmenti ve 
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orta serebral arter M1 segmentinden köken alan lentikülostriat arterler nedeni ile perforan arter 

enfarktları gelişebileceği düşünülmekteydi. Distal sirkülasyon arterlerinin küçük çaplı olması da 

stent yerleştirilmesi için teknik zorluklar yaratmaktaydı(7). 

Klinikte akım yönlendirici stentler ilk olarak proksimal segmentlerde kullanılmış ve bu 

tedavilerle başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Ancak akım yönlendirici stentlerin posterior 

sirkülasyonda, anevrizmal subaraknoid kanamalı olgularda veya anterior sirkülasyonda internal 

karotid arterin superior hipofizyal dalı sonrasında kullanımı için henüz ortak bir konsensus 

oluşmamıştır(8). Son yıllarda distal yerleşimli anevrizmaların tedavisinde de flow-diverter stentler 

kullanılmaya başlanmış ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Ancak bu tedavilerin anjiyografi 

sonuçları ve hastaların klinik durumları hakkındaki veriler kısıtlıdır. Çalışmamızın bu konuda  

geniş hasta sayısı ve uzun dönem takip sonuçları ile distal segment yerleşimli anevrizmalarda akım 

yönlendirici stent tedavisinin etkinliği, uygulanabilirliği, işlemin kısa ve uzun dönem sonuçları ile 

literatüre katkı sağlayabileceğini düşünmekteyiz. Bu amaçla 2012 ile 2019 yılları arasında İstanbul 

Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroradyoloji Bilim Dalı’nda akım 

yönlendirici stent ile tedavi edilen ve 6 aydan uzun klinik ve radyolojik takibi bulunan 67 

anevrizmaya sahip 59 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Bu anevrizmalardan 13’üne Silk stent, 

19’una Pipeline stent, 23’üne FRED Jr, 9’una FRED stent uygulanmıştır. Akım yönlendirici stent 

tedavisi yapılan hastalar en az 6 ay klinik ve radyolojik olarak takip edilmiştir. 
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IV. GENEL BİLGİLER 

A. VASKÜLER ANATOMİ 

ANTERİOR DOLAŞIM 

İNTERNAL KAROTİD ARTER 

Beynin normal kan dolaşımı ön ve arka sistem olarak ikiye ayrılan bilateral internal karotid 

arterler(ICA) ve bilateral vertebral arterler(VA) ile sağlanır. Anterior dolaşımı sağlayan ICA’lar 

bilateral art. Carotis communis(CCA)’lerden köken alır. Posterior dolaşımı sağlayan VA’lar ise 

bilateral subklavian arterlerden çıkarlar. 

ICA’lar seyri boyunca komşu olduğu yapılara göre ve geçtiği anatomik kompartmanlara 

göre Bouthillier ve arkadaşlarının 1996 yılında önerdikleri sınıflama ile kaudalden kraniale doğru 

sırasıyla Servikal(C1), Petröz(C2), Laserum(C3), Kavernöz(C4), Klinoid(C5), Oftalmik(C6) ve 

Komunikan(C7) olmak üzere yedi segmente ayrılmıştır(9) (Şekil 1). 

Servikal Segment(C1) 

ICA’nın ilk ve en uzun segmenti olan servikal segment, CCA bifurkasyon seviyesinde (C3-

4, C4-5) başlamaktadır. Bu segment internal juguler ven ve vagus siniri ile birlikte prevertebral 

fasyanın bir dublikasyonu oluğu düşünülen karotis kılıf içerisinde seyreder. İlk çıkım aldığı 

noktada daha yüzeyel yerleşimli ve daha geniştir. ICA’nın temporal kemiğin petröz parçasındaki 

karotis kanalına girdiği noktada servikal segment sonlanır(9, 10). 

Petröz Segment(C2) 

ICA’nın karotis kanalının içerisinde seyreden ve foramen laserum’un posterior kesiminde 

sonlanan bölümü petröz segment olarak isimlendirilir. Petröz segment vertikal, posterior loop ve 

horizontal olmak üzere kendi içinde üç parçaya ayrılır. Vidian arter ve karotikotimpanik arterler 

ICA’nın bu segmentinden köken alır.(10) 
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C1:Servikal 

C2:Petröz 

C3:Laserum 

C4:Kavernöz 

C5:Klinoid 

C6:Oftalmik 

C7:Komünikan 

 

 

    

 

           Şekil 1.Bouhtillier Sınıflaması ve ICA’nın yedi segmenti 

Laserum Segmenti(C3) 

ICA’nın karotis kanalından çıktıktan sonra petrolingual ligamanın superior kenarına kadar 

olan kısmı laserum segmenti olarak isimlendirilir. Bu segment foramen laserumun içinden değil 

üzerinden geçerek kavernöz sinüsün posterioruna doğru yükselir(11). Karotis kanalına ait bir 

ligaman olan petrolingual ligamanın hemen sonrasında ICA kavernöz sinüs içerisine girer(9,10). 

 

Kavernöz Segment(C4) 

ICA’nın petrolingual ligamanın  süperior kenarı ile anterior klinoid proçesin medial ve 

inferior periostlarının birleşiminden meydana gelen proksimal dural halka seviyesi arasında yer 

alan kısmı kavernöz segment olarak isimlendirilir. Kavernöz segment, kavernöz sinüs tarafından 

sarılmıştır. Kavernöz segment kaudalden kraniale vertikal, posteriora dönüş (ICA’nın medial 

loop’u), horizontal ve anteriora dönüş (ICA’nın anterior loop’u)  parçalarından oluşur. Proksimal 
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dural halka kavernöz segmenti tam olarak sarmaz. Meningohipofizyel arter ve inferolateral 

trunkus, kavernöz segmentin dallarıdır (9,10). 

Klinoid Segment (C5) 

Klinoid segment proksimal dural halka(Şekil 2) seviyesinden başlayarak ICA’nın 

intradural alana geçtiği distal dural halka(şekil 2) düzeyinde sonlanır. Klinoid segment, diğer ICA 

segmentlerine göre nispeten kısadır ve ICA’nın anterior loop’unun bir bölümünü oluşturur. Distal 

dural halka, ICA’yı 3600 saran tek halkadır. ICA’nın adventisya tabakası lateralde distal dural 

halka ile birleşmektedir. Posterosuperiorunda bu segment kavernöz sinüs tavanını örten duranın 

devamı ile kaplıdır. Normalde klinoid segmentten herhangi bir dal köken almaz ancak varyatif 

olarak oftalmik arter (OA) klinoid segmentten köken alabilir (9,10). 

Oftalmik segment (C6)  

ICA’nın distal dural halka ile posterior komünikan arter arasında yer alan kısmı oftalmik 

segment olarak isimlendirilir. Oftalmik segmentin proksimali ICA’nın anterior loop’unun 

intradural parçasını oluşturur. OA ve süperior hipofizyel arter (SHA) ICA’nın bu segmentinden 

köken alan 2 iki büyük yan daldır. OA daha nadir olarak ICA’nın kavernöz segmentinin 

inferolateral trunkusundan da orijin alabilir. Süperior hipofizyel arter varyasyonel olarak tek veya 

birkaç dal olarak çıkabilir (9,10). 

ICA’nın subaraknoid mesafeye girişinin anjiografik olarak ayırıcı bir referans noktası 

olmaması nedeni ile C5(interdural) segment sonu ile C6(intradural) segment başlangıcını ayırmak 

zordur. Bu yüzden oftalmik arter düzeyi ve/veya üzerindeki anevrizmalar intradural olarak kabul 

edilmektedir(10). ICA’nın oftalmik segmentinin proksimal medial kesimi ile distal dural arasında 

potansiyel bir dural boşluk bulunmakta olup Kobayashi ve ark. bu bölgeyi “carotid cave”(Şekil 2) 

olarak adlandırmaktadır(12). Bu bölgedeki anevrizma rüptürlerinde subaraknoid kanama 

görülebilmektedir(10). 

Oftalmik arter embriyolojik olarak 2 ana kökenden gelmektedir. İCA’dan köken alan 

primitif  dorsal oftalmik arter ve ACA’dan köken alan ventral oftalmik arter oftalmik arteri 

oluşturur. Santral retinal arter, anterior ve posterior ethimoidal arterler oftalmik arterin önemli 

dalları arasında sayılabilir. 
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Şekil 2. Carotid cave, proksimal ve distal dural halkaların şematik görünümü 

 

Komünikan segment (C7) 

Komünikan segment veya terminal segment olarak adlandırılan bu segment, posterior 

komünikan arter orjininin proksimalinden başlar ve ICA bifurkasyon noktasında sonlanır. 

Posterior komünikan arter ve anterior koroidal arter(AChA) bu segmentten köken alan iki ana 

daldır. ICA komünikan segmentten sonra a. serebri media (MCA) ve a.serebri anterior (ACA) 

olmak üzere iki dala ayrılır(9,10). 

Komünikan segmentten çıkan en önemli yan dal arteri AchA’dır. AChA küçük ancak 

insanların çoğunluğunda bulunan bir yan daldır. Tek bir dal olarak çıkabildiği gibi, bir damar 

pleksusu şeklindede görülebilir. AChA’nın 2 ana segmenti bulunur; proksimal (sisternal) ve distal 

(intraventriküler) segment. AChA ilk başta optik traktın posteromedialinden ilerler ve laterale 

dönerek krural sistern içerisine girer. Daha sonra lateral genikülat nükleusa doğru serebral 

pedinkül etrafından döner. Lateral genikülat nükleusun yakınlarında koroidal fissür üzerinden 

temporal boynuza girer. Distal dalları koroid pleksus boyunca ilerler. Bazı bireylerde foramen 

monro düzeyinde posterior koroidal arterden gelen dallarla anostomoz yapabilir. 

Optik trakt, internal kapsülün arka bacağı, serebral pedinkül, koroid pleksus ve medial 

temporal lob AChA’nın beslediği önemli yapılardır. 
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ICA’nın terminal dalları; 

1-Anterior Serebral Arter 

2-Orta Serebral Arter 

 

Anterior Serebral Arter(ACA) 

ACA, İKA bifurkasyonunun medial tarafından ayrılır ve anteromediyale (interhemisferik 

fissür) doğru uzanım gösterir. İnterhemisferik fissür seviyesinde karşı tarafın ACA’sı ile Anterior 

Komünikan Arter (ACoA) aracılığı ile birleşir. ACA genel olarak 3 segmente ayrılır (10). Bazı 

kaynaklarda ACA’nın küçük dalları olan kallozal arterler A4 ve A5 segmentleri olarak tanımlanır 

(13). 

A1 segmenti ACA’nın ICA ile AcoA arasında kalan bölümüdür. Kaudat nükleusu ve 

internal kapsülü besleyen medial lentrikülostriat arterler A1 segmentinden köken alırlar. A2 

segmenti ACoA’den korpus kallozum’un rostrum ile genu bölümlerinin birleştiği noktaya kadar 

olan bölümüdür.  İnternal kapsülü besleyen Heubner’in rekürren arteri bu segmentten köken alır. 

A3 segmenti ise genu etrafından dolaşarak posteriorda sert bir dönüş yaptığı kısıma kadar uzanan 

bölümüdür.  Aynı zamanda pericallosal arter olarak da isimlendirilir. Bazen bu segment ile A. 

Cerebri posteior (PCoA) arasında anastomozlar görülebilir. ACA frontal lobun medial ve süperior 

kısmını, parietal lobun superiyor mediyal kısmını, korpus kallozumun ön bölümünü internal 

kapsülün ön bacağını, kaudat nükleus ve globus pallidusun bir bölümünü besler (10). 

 

Orta Serebral Arter(MCA) 

ICA’nın terminal iki dalından biri olan MCA bifurkasyonun lateralinden kaynaklanır. 

Frontal ve temporal lob arasındaki lateral fissür boyunca seyreder. MCA temel olarak dört 

segmente ayrılır. M1(horizontal) segmenti ICA bifurkasyonu ile MCA bifurkasyonu arasında yer 

alır. M1(horizontal) segmenti lateral lentikülostriat arterler ile bazal ganglionları besler. 

M2(insuler) segmenti MCA bifurkasyonundan kortikal dalların köken aldığı noktaya kadar uzanan 

bölümdür. M3(operkuler) segmenti silvian fissür içerisinde seyreden kısmıdır. M4(kortikal) 

segmenti ise silvian fissür sonrasında yüzeyel kortekse uzanan terminal dallarıdır. MCA temporal 
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lobun inferioru, parietal ve frontal lobun superioru hariç hemisfer yüzeylerini besleyen ana 

arterdir. MCA ayrıca bazal ganlionlar, internal kapsül, Broka ve Wernicke alanlarını besler(10). 

 

WİLLİS POLİGONU 

Willis poligonu beyin tabanında sağ-sol karotis arterler ile vertebro-baziler sistemin 

birbirleri ile anostomoz yaptığı ve özellikle okluzif vasküler hastalıklarda önemli bir kollateral kan 

akımı kaynağı olan bir damar ağıdır(10, 14, 15). İsmi Thomas Willis isimli İngiliz doktor 

tarafından verilmiştir(14). Temel olarak Willis poligonunu oluşturan damarlar şekil 2’de 

gösterilmiştir. 

1-Sağ ve Sol ICA 

2-Sağ ve Sol ACA’ların A1 segmentleri 

3-ACoA 

4-Sağ ve Sol Posterior Komunikan Arterler(PCoA) 

5-Sağ ve Sol Posterior Serebral Arterlerin(PCA) P1 

segmentleri 

 Şekil 3: Willis Poligonu 

MCA Willis poligonunun bir segmenti değildir.                

           

Willis poligonunda hatırı sayılır miktarda varyasyon görülebilmektedir. Bergman ve 

arkadaşlarının 1413 insan beyni üzerinde yaptığı çalışmada klasik olarak tariflenen komplet Willis 

poligonunun sadece %34.5 oranında görüldüğü ortaya çıkmıştır(16). En sık gözlenen varyasyon 

tek taraflı PCA’nın hipoplazisine bağlı olarak ICA’nın aynı taraf serebrumu beslemesidir. Bunun 
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dışında ACA’nın A1 segment hipoplazisi, fötal tip PCoA ve PCoA infundibulumu sık görülen 

normal varyasyonlardır(16). 

 

POSTERİOR DOLAŞIM 

Vertebral Arter(VA) 

VA, dört segmentten oluşur.V1(ekstraosseöz) segmenti subklavian arterden orijin alıp 

posterosuperiora seyrederek 6. servikal vertebra seviyesinde  transvers foramenlere girdiği kısma 

kadar olan bölümüdür. Toplumun %5’inde varyasyonel olarak direkt arkus aortadan köken 

alabilmektedir. %18.4 oranında da transvers foramenlere C7 seviyesinden giriş yapar. Kraniale 

doğru 1. servikal vertebra(atlas) seviyesine kadar foramenler içerisinde seyreder(V2 segmenti ya 

da Foraminal segment). Daha sonra atlasın posterior arkının üzerinden suboksipital üçgen içerisine 

ve hemen sonrasında da foramen magnuma girerler. Transvers foramen çıkımında dura materi 

deldiği kısma kadarki bölümü V3 segmentidir(ekstraspinal segment). V4(intradural) segmenti ise 

foramen magnumda dura materi deldiği seviyeden ponsun önünde her iki vertebral arterin 

birleşerek baziler arteri(BA) oluşturduğu seviyeye kadar olan kısmıdır. Posterior spinal arter, 

anterior spinal arter ve posterior inferior serebellar arter(PICA)’ler VA’dan köken alan ana 

damarlardır(10). 

 

Baziler Arter 

Her iki VA’nın birleşmesi ile oluşan baziler arter ponsun ön yüzünde baziler sulkus 

içerisinde seyreder. Daha sonra ponto-mezensefalik bileşkede bilateral posterior serebral 

arterleri(PCA) vererek sonlanır. Pontin perforan arterler, superior serebellar arterler(SCA) ve 

anterior inferior serebellar arterler(AICA) baziler arterlerden köken alan diğer damarlardır(10, 17). 

 

Posterior Serebral Arter(PCA) 

PCA’lar baziler arterin terminal dallarıdır ve interpedinküler sisternada yer alır. Görme, göz 

hareketleri, oküler refleksler, görsel hafızada rol alan görme korteksini besleyen ana arter PCA’dır. 
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Bunun dışında limbik sistem ve beyin tabanındaki vital yapıların beslenmesi de PCA tarafından 

sağlanır(10, 17, 18). 

PCA dört segmentten oluşur. 

1.P1(prekomünikan) segment 

2.P2(ambient) segment 

3.P3(quadrigeminal) segment 

4.P4(kalkarin) segment 

İlk iki segmenti proksimal, son iki segmenti distal segment olarak ayrılır. P1 segmenti 

PCA’nın interpedinküler sisternada yer alan kısmıdır. Baziler bifurkasyondan PCoA’ya kadar 

uzanır. P2 segmenti ambient sisternada yer alır ve PCoA’dan orta beyin posterior kısmına kadar 

olan segmentidir.P3 segmenti PCA’nın kısa olan segmentidir. Quadrigeminal sisternada yer alır 

ve quadrigeminal plakadan kalkarin fissüre kadar uzanır. P4 segmenti kalkarin fissürden sonraki 

kısmı ve PCA’dan çıkan kortikal dallardır. 

PCA fetal dönemde ana olarak PCoA ‘dan beslenir. Fetal dönemin sonlarına doğru 

vertebro-baziler sistemin gelişmesi ile PCoA çapı azalır. Bu dönemden sonra P1 segmentinin çapı 

ipsilateral PCoA’dan büyük olmalıdır. Populasyonun %20’sinde P1 segmenti PCoA’dan küçüktür. 

Bu durumda oksipital lobun kan ihtiyacı vertebro-baziler sistem yerine ICA’dan sağlanır. Bu 

varyasyona embiyonik ya da fötal tip PCA denir(10, 17, 19) 
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B. HİSTOLOJİ 

Arter duvarı tipik olarak “tunika” adı verilen üç katmandan oluşur. Bu katmanlar içten dışa 

doğru tunika intima, tunika media ve tunika adventisyadır. 

Tunika intima damarın en iç tabakasını oluşturan tek katlı yassı endotel hücreleri, bu 

hücreleri destekleyen subendotelyal bağ dokusu ve tunika intima ile mediayı birbirinden ayıran 

internal elastik laminadan oluşmaktadır. İnternal elastik lamina bol miktarda elastin içerir ve 

tunika media ile endotel arasında bariyer görevi görür. Üzerindeki fenestrasyonlar ise damarın 

derin tabakalarına difüzyonunu sağlar(20). 

Damar duvarının orta kısmında tunika media bulunur. Tunika media esas olarak düz 

kaslardan oluşur. Bunun dışında tip 3 kollajen, proteoglikanlar, glikoproteinler elastin ve retiküler 

lifler de bulunur. Tunika medianın dış tabakasında ise tunika adventisyadan ayrılmasını sağlayan 

ekternal elastik lamina yer alır(20). 

Tunika adventisya damarın en dış 

tabakasıdır ve esas olarak longitudinal 

dizilimli tip 1 kollajen ve elastik liflerden 

oluşur. Büyük çaplı damarların 

beslenmesini sağlayan “vasa vasorum” ve 

bu damarların kontraksiyonunu sağlayan 

otonom sinir ağı “nervi vasorum” bu 

tabakada yer alır(20). 

 

Şekil 4: Arter Histolojik Yapısı 
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C. HİSTOPATOLOJİ VE PATOFİZYOLOJİ 

İntrakranial anevrizmalar(İA) serebral arterlerin lokalize patolojik dilatasyonu olarak 

tanımlanır. İA’lar etiyoloji, şekil, boyut ve lokalizasyona göre sınıflandırılabilir. 

 Etyolojilerine göre(21, 22): 

1. Konjenital anevrizmalar 

2. Edinilmiş anevrizmalar 

3. Mikotik anevrizmalar  

4. Dissekan anevrizmalar 

5. Neoplastik anevrizmalar 

6. Travmatik anevizmalar 

 Şekillerine göre(21): 

1. Sakküler tip 

2. Fusiform tip 

3. Blister anevrizma 

 Boyutlarına göre(2): 

1. <3mm Baby anevrizmalar 

2. 3-6mm Küçük anevrizmalar 

3. 7-12mm Orta büyüklükteki anevrizmalar 

4. 13-24mm Büyük anevrizmalar 

5. >25mm Dev anevrizmalar 

 Sakküler ya da diğer bir adıyla “berry” anevrizmalar İA’ların yaklaşık %90’lık bir 

bölümünü oluşturmaktadır. Sakküler anevrizmalar genel olarak arter bifurkasyonlarında 

yerleşim gösteren anevrizmalardır(23). Diğer anevrizma tipleri ise intrakranial olarak daha 

nadir görülür ve genellikle arterlerin dal yapmayan segmentlerinden orjin alırlar(24). 

 Fusiform anevrizmalar damar duvarının iğsi şekilde genişlemesi olarak tanımlanmaktadır. 

Genellikle damar duvarında deformasyon, dejenerasyon ve/veya aterosklerotik zeminde  

ortaya çıkmaktadırlar. Bu nedenle yaşlı hastalarda daha sık görülürler. Displastik fusiform 

anevrizmalara çocuklarda ve gençlerde de rastlanılmaktadır. 

 Mikotik anevrizmalar ya da intrakranial infeksiyöz anevrizmalar nadir görülen lokalize 

serebrovasküler lezyonlardır. Tüm intrakranial anevrizmaların %0.7-5.4’ünü oluşturur. Bu 

anevrizmalar normal bir arter duvarı ya da daha önceden var olan bir anevrizmanın 

enfeksiyonu sonucu gelişebilir. Vakaların %86’sında altta yatan bakteriyel infektif 
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endokardit bulunmaktadır. Dünyada antibiyotik kullanımının yaygınlaşmasıyla insidansı 

azalsa da prostetik kapak bulunanlarda, intravenöz ilaç bağımlılarında ve dejeneratif kapak 

hastalarında sol taraflı infektif endokardit sonucu mikotik anevrizmalar görülebilmektedir. 

Çoğu zaman etken staf. aureus ve strep. viridanstır(%57-91). Nadiren de ß-hemolitik 

streptokoklar, gram negatif bakteriler(pseudomonas), mantar enfeksiyonları(aspergillus, 

enterokokki, candida), mikobakterium tüberkülozis etken olarak görülebilmektedir. 

Mikotik anevrizmaların tedaviler komplike olmakla birlikte lezyonların karakteristiğine ve 

rüptür durumuna göre cerrahi ya da endovasküler girişime ek olarak antibiyotik tedavisi 

kullanılmaktadır(25, 26). 

 Dissekan anevrizmalar daha çok vertebrobasiler sistemde görülürken genç yaştaki inme ve 

subaraknoid kanamalara yol açan önemli bir nedendir. Dissekan anevrizmalar özellikle 

hiperakut dönemlerde hızlıca değişen radyolojik görünümlere sahip olabilirler. İntrakranial 

diseksiyonlar tamir mekanizmalarının etkinliğine bağlı olarak stenotik-ektazik damar, 

fusiform dolikotik damar ya da parsiyel tromboze anevrizma şeklinde görülebilirler(27, 

28). 

 Neoplastik anevrizmalar ekstrakranial tümöral hücrelerin serebral vaskuler yapılara 

embolisi ve damar duvarında oluşturduğu inflamasyon, doku hasarı sonucu ortaya çıkarlar. 

Koryokarsinom ve atrial miksoma gibi neoplaziler neoplastik anevrizmalara neden olan 

tümörlerdendir(29). 

 Travmatik intrakranial anevrizmalar tüm intrakranial anevrizmaların  %1’inden az görülen 

nadir anevrizmalardır. Çoğunlukla penetran travmalar  sonucu damar duvarında hasar 

sonucu oluşan pseudoanevizmalardır(30). 

Normal bir serebral arterde sistemik arterlerde olduğu gibi 3 tabaka bulunur. Bu tabakalar 

endotel tabakası ve internal elastik laminanın bulunduğu tunika intima, düz kas ve elastin 

liflerinden oluşan tunika media ve helikal dizilime sahip kollajen liflerinden oluşan tunika 

adventisyadır. İA’lar bu 3 tabakanın normal yapısının bozulmasıyla ortaya çıkar. Sakküler 

anevrizmalar internal elastik laminadaki kollajen azlığı ve tunika mediadaki kollajenin yıkımıyla 

ortaya çıkarlar(31, 32). Sakküler anevrizma cebinin duvarı genelde bu defektten dışarı çıkmış 

intima ve adventisya tabakalarından oluşur. Damardaki defektin kesin nedeni tam ortaya 

koyulamasa da konjenital olmadığı düşünülmektedir(33, 34). Günümüzde kabul gören görüş 

doğrultusunda, İA’ların hemodinamik stres ve arteryal duvar üzerinde ortaya çıkan edinsel 

dejeneratif değişikliklerin kombinasyonu sonucunda oluşan ve varsa kalıtsal hastalıkların damar 

duvarını zayıflaştırarak anevrizma oluşumuna katkıda bulundukları düşünülmektedir(35). 
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Dejenerasyona yol açan ana etmenler olarak hipertansiyon, türbülan akım ve aterosklerotik 

değişiklikler ön planda sayılabilir(35). Yapılan çalışmalarda anevrizması olan hastaların düşük 

kollajen ve yüksek plazma elastaz değerlerine sahip olduğu ve anevrizma oluşumunda kollajen ve 

elastinin çok önemli rol oynadığı ortaya konmuştur(35). 

Çok sayıda genetik veya kazanılmış bağ dokusu hastalığı anevrizma gelişiminde rol 

oynayabilir. Sistemik lupus eritematosuz(SLE), Takayasu hastalığı veya temporal arterit gibi 

hastalıklar damar duvarında anevrizma oluşumuna neden olan süreçlerin başlamasına neden 

olabilir(36). 

Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı renal ve vasküler problemlerle seyreden ve 

intrakranial anevrizmaların sık görüldüğü bir hastalıktır ve bu hastalıktan ölenlerin %20’lik bir 

kesiminde mortalitenin nedeni anevrizmadır. Polikistik böbrek hastalığında aynı zamanda multiple 

anevrizma görülme sıklığı da artar(37,38). 

 Tip 4 Ehler-Danlos Sendromu hastalarında damar duvar yapısında önemli rol oynayan tip 

3 kollajenin yapısında bozulma mevcuttur. Bu hastalarda hipermobil eklemler, kırılgan ve esnek 

deri, aortik diseksiyonlar ile birlikte intrakranial anevrizma sıklığı artmıştır(37, 39, 40). 

 Bağ dokusu ve genetik hastalıkların dışında birçok egzojen faktör de anevrizma 

oluşumunda rol oynayabilir. Sigara kullanımı en bilinen ve en önemli risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Sigara, alfa-1-antitripsin etkinliğini belirgin oranda azaltarak multiple sayıda 

intrakranial anevrizma gelişim riskini arttırır. Sigara anevrizma gelişiminin yanısıra subaraknoid 

kanama(SAK) riskini de 3 kata kadar arttırır. SAK nedenleri arasında en kötü prognoza sahip SAK 

bu grupta görülür(41,42,43,44). Aşırı miktarda alkol kullanımı da intrakranial anevrizma gelişim 

ve rüptür riskini arttıran önemli faktörlerden biri olarak ön plana çıkmaktadır(45). Yapılan 

çalışmalar kokain kullanımının da anevrizma gelişme riskini arttırdığını göstermiştir(46). 

Marfan sendromlu hastalarda elastik dokuların ana glikoproteini olan “fibrillin” defektiftir. 

Bu hastalarda aort diseksiyonları, kardiak kapak yetmezlikleri, intra veya ekstrakranial 

anevrizmalar gibi birçok kardiyovasküler hastalıklar görülebilir(47, 48). 

Nörofibromatozis tip 1 santral sinir sistemi tümörleri, deri ve iskelet problemlerinin sık 

görüldüğü bir hastalıktır. Vasküler komplikasyonlar çok sık olmamakla birlikte arteryal stenozlar, 

arteriyo-venöz fistüller ve intrakranial anevrizmalar bu hastalıkta görülebilir(49). 
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Son olarak bazı hastalarda alfa-1-antitripsin eksikliği görülebilir. Bu hastalarda aortik ve 

serebral anevrizma sıklığı belirgin artmıştır(50,51,52). 

Bunlar dışında aile hikayesinin de anevrizma formasyonu için önemini ortaya koyan 

çalışmalar mevcuttur. Chambers ve ark. Tarafından 1954 yılında yapılan bir çalışmada bilinen 

sistemik hastalığı olmayan ailesel anevrizma olguları tanımlanmıştır(53). Diğer  bir çalışmada aynı 

ailede iki 1. derece yakınında intrakranial anevrizma olması durumunda diğer bireylerde de %17 

oranında anevrizma insidansı olduğu ortaya konmuştur(54). Ayrıca bunun dışında yapılan 

epidemiyolojik çalışmalar anevrizmal SAK geçiren olguların 1. ve 2. derece akrabalarında İA 

sıklığı %7-20 arasında belirtilmiştir(55). Buna ek olarak anevrizmal SAK geçiren bir olgunun 1. 

ve 2. derece akrabalarında anevrizmal SAK geçirme olasılığı 4.1-6.6 kat artmış olarak 

bulunmuştur(55,56). Bu hastalarda non-invaziv yöntemlerle anevrizmalar için taramalar 

yapılmasının yarar sağlayabileceği düşünülmektedir. 
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D. EPİDEMİYOLOJİ 

Berry anevrizmaları olarak da bilinen intrakranial sakküler anevrizmalar toplumda %1-2 

oranında görülen ve nontravmatik SAK’ın %80-85’ini oluşturan yaygın kazanılmış 

lezyonlardır(57). BT ve MR gibi görüntüleme tekniklerinin gelişimi ve klinik kullanımının artması 

sonucunda intrakranial anevrizmaların tespiti ve prevalansı son yıllarda artış göstermiştir(57). 

Görüntüleme teknik tipi(BT Anjiografi, MR Anijografi, DSA), otopsi serileri, rupture 

anevrizmaların dahil edilmesi gibi faktörler sonucu anevrizma prevalansında literatürde farklı 

sonuçlar ortaya çıkmıştır(58).   

İntrakranial anevrizmalar lokalizasyonlarına göre öncelikle intradural ve ekstradural olmak 

üzere ikiye ayrılırlar. Bu iki tip farklı klinik ve tedavi seçeneklerine sahiptirler. Ekstradural 

intrakranial anevrizmalar SAK’a neden olmazlar. İnternal karotis arterin kavernöz sinüsten geçtiği 

ve intradural hale geldiği dural halka görüntüleme yöntemleri ile net olarak tespit edilemediğinden 

oftalmik arter orjini intradural-ekstradural ayrımı yapmak için güvenilir bir anjiografik işaret 

olarak kabul edilir(58). 

İntrakranial anevrizmaların %90’ı anterior(karotid) sirkülasyon, %10’luk kısmı 

posterior(vertebrobaziler) sirkülasyondan köken alır. Spesifik lokalizasyon olarak %30-35 

oranında anterior komunikan arter,  %30-35 oranında  internal karotid arter-posterior komunikan 

arter bileşkesinden ve %20 oranında da orta serebral arterden kaynaklanır. Posterior dolaşımdaki 

anevrizmalar nadir olmaklar birlikte basiler arter bifurkasyonu posterior dolaşımdaki en sık(Tüm 

intrakranial anevrizmaların %5i ) anevrizma lokalizasyonudur (10). Bunun dışında superior 

serebellar arter, anterior inferior serebellar arter ve posterior serebellar arterlerin basiler arter ile 

bileşkeleri de diğer sık posterior sirkülasyon anevrizmalarıdır(57). 

İntrakranial anevrizmalar  kadın popülasyonunda erkeklere göre 3 kat daha fazla 

saptanırlar(57). Esas olarak yaşlı popülasyonun lezyonları olup 4-6. dekatlar arası en sık görüldüğü 

yaş grubudur. Pediatrik yaş grubunda %2-4 oranında görülmekle birlikte pediatrik yaş grubu 

anevrizmaları erişkinlere göre farklılıklar göstermektedirler. Bu anevrizmalar genellikle tek ve dev 

anevrizma olup anevrizmaların yarısı terminal internal karotid arterin bifurkasyonunda yerleşim 

gösterir(57). Ayrıca pediatrik yaş grubundaki anevrizmalar erişkin popülasyondan farklı olarak 

erkeklerde 2 kat daha fazla görülürler ve posterior dolaşım sıklığı da belirgin artmıştır(59, 60). 

Multipl intrakranial anevrizma görülme prevalansı %20-34 arasında değişkenlik 

gösterir(61). Birden fazla anevrizma bulunan olguların %75’inde 2, %15’inde 3, %10’unda 4 ya 
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da daha fazla anevrizma görülür. Kadınlarda multiple anevrizmalar daha sıktır. Polikistik böbrek 

hastalığı ve fibromuskuler displazi gibi hastalığı bulunanlarda multiple anevrizma insidansı 

artmıştır(11). Mekanizması tam olarak bilinememekle birlikte sigaranın da multiple anevrizma 

oluşumunda önemli rol oynadığı bildirilmiştir. Multiple anevrizması bulunan olgularda kompleks 

tedavi yönetimi ve komplikasyonların daha fazla olması nedeni ile tek anevrizmalı olgulara göre 

SAK sonrası prognoz daha kötü seyretmektedir(62).  
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E. KLİNİK BİLGİLER 

İntrakranial anevrizmalar toplumda %1-2 oranında görülen, nontravmatik SAK’ın %80-

85’ini oluşturan lezyonlardır. Tedavi edilmeyen intrakranial anevrizmalarda yıllık rüptür riski %1-

2 oranındadır. Bu oran 10 yıllık takipte %20, 15 yıllık takipte ise %25’e çıkmaktadır. Multiple 

anevrizmalarda spontan rüptür riski tek anevrizmalar göre daha fazladır(63, 64, 65). Kadınlarda 

anevrizma rüptür riski erkeklere göre 1.7 kat artmıştır(66). Boyut ve lokalizasyon da anevrizma 

rüptürü için önemli olan diğer faktörlerdendir. 7mm’den büyük boyutlu anevrizmalar, AcoA, 

PcoA ve basiler tepe anevrizmalarında rüptür riski küçük boyutlu ve diğer lokalizasyondaki 

anevrizmalara göre daha fazladır(67). Sigara kullanımı anevrizma rüptürü için %40 oranında 

saptanan en önemli değiştirilebilir risk faktörü olarak bildirilmiştir(67). 

İntrakranial anevrizmalar klinikte anevrizmaya bağlı olmayan nedenlerle yapılmış 

görüntülemelerde insidental olarak, nonrüptüre anevrizmanın oluşturduğu semptomlar ya da 

rüptüre anevrizmaya bağlı gelişen semptomlar ile tanı alırlar. Yapılan bir çalışmada 

anevrizmaların %91’inin insidental ya da nonspesifik semptomlar nedeni ile yapılan 

görüntülemelerde tespit edildiği saptanmıştır(68).  

Nonrüptüre intrakranial anevrizmalar %36 oranında baş ağrısı, %17.6 oranında iskemik 

inme, %15.4 oranında kranial sinir paralizisi, %5.7 kitle etkisi, %4.8 konuşma bozukluğu ve %4.2 

oranında da konvulsiyon ile prezente olurlar(69). Nonspesifik kronik başağrısının %18 nedeni 

rüptüre olmamış anevrizmalar olarak ortaya konmuştur(70). Ancak nonspesifik başağrısı klinikte 

birçok sistemik  ya da nörolojik hastalığın bulgusu olarak görülmektedir. Kronik başağrısı ile 

presente olan ve rüptüre olmamış anevrizmalarda %65.3’ünde anevizma tedavisi ile başağrısının 

da kaybolduğu bildirilmiştir(71). 

Geçici iskemik atak ya da embolik inme geçiren olguların %3-6’sında etkenin sistemik 

tromboemboliden ziyade anevrizma içerisinde oluşan embolilere bağlı olduğu gösterilmiştir. Bu 

hastalarda anevrizma tedavisi sonrasında embolik hadise sıklığında da azalma görülmüştür(72). 

İzole 3. kranial sinir paralizisinin diabetik mikrovaskülopatiden sonra en sık nedeni 

posterior sirkülasyon anevrizmalarıdır. PcoA anevrizmalarının kitle etkisi nedeni ile 3. sinir basısı 

gelişir ve klinikte midriyatik pupil görülebilir. Bunun dışında daha az sıklıkla basiler tepe, SCA 

ve PICA anevrizmaları da 3. kranial sinir paralizisine yol açabilir(73, 74). Daha distalde kavernöz 

ICA anevrizmaları sonucu IV,  V1,  V2,  VI. sinirlere bası ve  %61 kranial sinir paralizisi, %23 

retrobulber ağrı ve %10 trigeminal nevralji görülebilir(75). 
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Rüptüre intrakranial anevrizmalar en sık SAK, daha nadir olarak  da subdural hematom ya 

da intraparankimal hematom ile prezente olurlar(76). Anevrizma rüptürü ile kanın subaraknoid 

boşluğa yayılmasıyla ani gelişen, şiddetli, gök gürültüsü tarzında ve hastaların “hayatımdaki en 

şiddetli başağrısı” olarak tariflediği bir ağrı ortaya çıkar. Bu ağrı SAK için önemli bir belirteç olsa 

da birçok benign nörolojik hadise ile de ilişkili olabilir (77). Aynı zamanda bu ağrı SAK geçiren 

hastaların %10’unda tek semptom olarak ortaya çıkabilir(78).  

SAK’ta kan elemanlarının araknoid-pia mater arasında dağılmasıyla ortaya çıkan irritasyon 

sonucu hastalarda fotofobi ve başağrısının eşlik ettiği ense sertliği görülebilir. Kan ürünlerinin 

araknoid granülasyonlarda pıhtı oluşturması sonucu komünikan hidrosefali ya da ventriküler 

sistemde foramenleri tıkamasıyla akut obstruktif hidrosefali gelişebilir(79). Bu hastalarda gelişen 

intrakranial hipertansiyon serebral herniasyona ya da serebral kan akımını azaltarak diffüz veya 

bölgesel iskemi/enfarktlara neden olur. Bu nedenle bu hastalarda Triple H(heparinizasyon, 

hipervolemi, hipertansiyon) tedavisi uygulanmaktadır. 

SAK hastalarında bunların dışında kusma, bilinç değişiklikleri, konvulsiyon, nistagmus, 

ataksi, KİBAS’a bağlı aşağı bakış kısıtlılığı ve papil ödemi, santral retinal arter basısına bağlı 

oküler hemorajiler gibi bulgular  da görülebilir(76). 

Subdural hematom SAK’a göre daha nadir görülmekle birlikte klinik sonuçları ve 

prognozu daha kötü seyretmektedir. Subdural hematom daha çok ICA ve PcoA anevrizmalarının 

bazal araknoid membran ile doğrudan etkileşimi ile görülür(80). 

Bazen anevrizmanın beyin parankimine açılmasıyla intraparankimal hematomlar 

görülebilir. Bu hastalarda orta ya da geç dönemde kanamanın lokalizasyonuna göre disfazi, 

sensoryal ya da motor fonksiyonlarda bozulmalar ortaya çıkabilir(76). 

Subaraknoid kanamalı hastalar takip, tedavi ve prognoz değerlendirilmesi amacıyla klinik 

ve BT ile evrelenir. Klinik evrelemede WFNS(World Federation of Neurosurgeons) Klinik Skalası 

ve Hunt-Hess Skalası kullanılır. 

WFNS Skalasında(Tablo 1) SAK’lı hastalarda klinik seyir ve sonuçları tahmin edebilmek 

için fokal motor defisitlerin varlığı ile birlikte bilinç düzeyi için Glaskow Koma Skorlaması 

kombine olarak kullanılır(81). 
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EVRE GLASKOW KOMA SKORU MOTOR DEFİSİT 

1 15 - 

2 14-13 - 

3 14-13 + 

4 12-7 +/- 

5 6-3 +/- 

Tablo 1: WFNS Klinik Skalası 

Hunt-Hess Klinik Skalası(Tablo 2) hastaların klinik değerlendirmesi, prognoz belirlenmesi 

ve cerrahi hasta seçimi açısından oluşturulmuş diğer bir skaladır(82). 

EVRE KLİNİK 

0 Nonrüptüre anevrizma 

1 Asemptomatik ya da hafif başağrısı, ense sertliği 

2 Orta-ağır şiddetli başağrısı, ense sertliği, kranial sinir felci dışında nörolojik defisit yok 

3 Somnolans, Konfuzyon ya da orta dereceli nörolojik defisit 

4 Stupor, orta-ağır dereceli hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi 

5 Derin koma, deserebrasyon rijiditesi 

Tablo 2: Hunt-Hess Klinik Skalası 

Subaraknoid kanamanın BT’deki boyutunu belirlemek için Revize Fisher Skalası(Tablo 3) 

kullanılmaktadır. Bu skala klinik sonuçtan ziyade ilk 3 günde çekilen BT ile vazospazm gelişme 

riskini saptamayı amaçlar(83). 
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EVRE REVİZE FİSHER TANIMI 

0 Subaraknoid ya da intraventriküler kanama yok 

1 İntraventriküler kanamanın eşlik etmediği <1mm fokal ya da diffüz subaraknoid kanama 

2 İntraventriküler kanama ile birlikte <1mm fokal ya da diffüz subaraknoid kanama 

3 İntraventriküler kanamanın eşlik etmediği ≥1mm fokal ya da diffüz subaraknoid kanama 

4 İntraventriküler kanama ile birlikte ≥1mm fokal ya da diffüz subaraknoid kanama 

Tablo 3: Revize Fisher Skalası 
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F. İNTRAKRANİAL AVENRİZMALARIN GÖRÜNTÜLEMESİ 

Digital substraksiyon anjiografi(DSA) invaziv bir teknik olmasına rağmen diğer diagnostik 

modaliteler ile kıyaslandığında serebral anevrizma tanısında uzun yıllardır altın standart tanı 

yöntemi olarak kullanılmaktadır(11). Bunun dışında BT Anjiografi(BTA) ve MR 

Anjiografi(MRA) gibi non-invazif görüntüleme tekniklerinin gelişimiyle serebral anevrizma 

tanısında ve takibinde yenilikler ortaya çıkmıştır.  

White ve ark. 2000 yılında yaptıkları bir çalışmada BTA ve MRA teknikleri konvansiyonel 

anjiografi ile karşılaştırılmıştır(84). Bu çalışmada BTA’nın anevrizma saptamada duyarlılığı %89 

bulunmuştur. Bu oranlar <3mm anevrizmalarda %61, >3mm anevrizmalarda ise %96 olarak 

bildirilmiştir. BTA >10mm boyutundaki anevrizmaların tespitinde %100’lük duyarlılığa sahip 

olarak bulunmuştur. MRA’da bu değerler anevrizma saptamada duyarlılık %90, <3mm 

anevrizmalarda %38, >3mm anevrizmalarda %94 olarak bildirilmiştir. >10mm çaptaki 

anevrizmalar için MRA duyarlılığı %99 ölçülmüştür(84). Multislice BTA tekniği ile 1-2mm 

çaptaki anevrizmaları saptamadaki duyarlılık arttırılabilse de DSA bu anevrizmaları saptamada 

daha doğru sonuçlar vermektedir. Özellikle infundibuler genişlemelerden çıkan küçük arteryal 

dallanmalar BTA incelemede anevrizma ile karışıp yanlış pozitif sonuçlar verebilmektedir. Ancak 

non-invazif olması ve DSA’ya göre zaman kazandırması nedeniyle klinikte önemli kullanım 

avantajı sağlayacağı düşünülmektedir(85). 

Anevrizma tanısında invazif ve noninvazif tekniklerdeki gelişimler sonucu yüksek 

duyarlılık oranları saptanmıştır. Bu tekniklerin hepsinin kendine ait avantaj ve dezavantajları 

bulunmaktadır.  

a.Dijital Substraksiyon Anjiografi(DSA)  

DSA anevrizma tanı yöntemleri arasında altın standart tanı yöntemidir. Koopere hastalarda 

non-invaziv teknikler kullanılabilse de anevrizmal SAK şüphesi olan olgularda kontrastsız BT 

sonrasında en çok tercih edilen yöntem DSA’dır. DSA hastalarda anevrizma tespitinin dışında 

birçok avantaj sağlamaktadır. 

DSA’da internal karotid arterler ve vertebrobasiler sisteme tek tek girilerek AP, lateral, 

oblik gibi farklı projeksiyonlarda görünütüler elde edilerek tüm intrakranial dolaşım 

görüntülenebilir. DSA’da seri dijital imajlar elde edilerek bilgisayar ortamına aktarılır. İş 

istasyonlarında pre-kontrast imajlar post-kontrast imajlardan çıkartılarak ortaya sadece kontrast ile 
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dolan vasküler yapıların görüntüsü elde edilmekte ve mükemmel bir kontrast rezolusyonu 

sağlanmaktadır(86). Hastaların yönetiminde ve tedavi seçimininde önemli olan anevrizma boyun 

yapısının ve kompleks yapılarının değerlendirmesi, diğer vasküler dolaşımın etkinliği, 

hemodinami gibi tedavi seçimi belirlenmesi için önemli faktörlerde de DSA etkindir. Bunun 

dışında subaraknoid kanamanın vazospazm, iskemi/enfarkt, kitle etkisi de DSA ile tespit 

edilebilmektedir. 

Birden çok anevrizması bulunan olgularda kanamanın hangi anevrizmadan olduğunu tespit 

etmede DSA faydalı olmaktadır. Multiple anevrizmalı olgularda irreguler şekilli, boyutu büyük 

olan, AcoA-PcoA anevrizmalarının kanamış olma ihtimali daha fazladır(68). 

DSA sırasında lokal ya da sistemik komplikasyonlar görülebilir. Lokal komplikasyonlar; 

hematom, diseksiyon, pseudoanevrizma/enfekte pseudoanevrizma, trombus ve embolidir. 

Sistemik komplikasyonlar ise kontrast maddeye bağlı alerjik reaksiyon, akut kontrast nefropatisi, 

bulantı-kusma, vazovagal senkop, kardiyak olaylar kalıcı ya da geçici nörolojik defisittir(87). DSA 

işleminde %0.54-2.3 arasında nörolojik defisit gelişirken, yaklaşık %0.5 oranında ise kalıcı 

nörolojik defisit riski bulunmaktadır. Bu komplikasyonlar sıklıkla amorozis fugaks, hemiparezi, 

konfüzyon, kas spazmları ve afazidir(87, 88). 

SAK’lı olguların %15-20’sinde anjiografi normal olabilir. Bunun nedenleri 

perimezensefalik kanamaya yol açan serebral mikroanevrizmalar ve vaskuler malformasyon-

tümoral kanamalardır(89, 90). Bu hastalarda tekrarlayan anjiogramlarda sadece %6 oranında 

anevrizma tespit edilebilmiştir(91).  

b.3D Rotasyonel Anjiografi(3DA), 4D Rotasyonel Anjiografi ve Flat Panel BT 

Anjiografi 

3D rotasyonel anjiografi hasta yatar pozisyonda iken internal karotid arter veya vertebral 

arterden saniyede 3-4mL kontrast madde enjeksiyonu yapılarak C kolunun hasta başı etrafında 

yaklaşık 180-200 derece dönmesi ve  yaklaşık 200 kadar kesitin elde edilmesiyle yapılır. Veri 

alımı sırasında incelenmek istenen arterin kontrastla dolumunu sağlamak için, C kolunun dönüşü 

enjeksiyondan 1-3 saniye sonra başlatılır. Görüntü alımı yaklaşık 5-6 saniye sürdüğünden 3DA’da 

sadece arterler izlenir ve arteriyovenöz şantlı olgular haricinde venler görülmez. 

3DA görüntüleri ‘subtracted’ veya ‘nonsubstracted’ şekilde olabilir. 3D ‘subtracted’ 

anjiyografi için C kolunun üç dönüşü gereklidir; birinci dönüş enjeksiyon öncesi maske imajların 
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elde edilmesi, ikinci dönüş görüntü alınmadan başlangıç pozisyonuna gelinmesi ve üçüncüsü ise 

kontrastlı görüntülerin elde edilmesi içindir. 3D ‘nonsubtracted’ anjiyografi için, tek rotasyonda 

imaj serisi elde edilir. Alınan görüntüler PACS sistemine gönderilerek postprocessing işlemleri ile 

3D görüntüler oluşturulur. Böylece çok küçük boyutlu (<3mm) anevrizmalar DSA’ya göre daha 

yüksek oranda tespit edilebilmektedir(92).  Endovasküler tedaviye karar verildiğinde 3D 

rotasyonel anjiografide anevrizma boynunun diğer vasküler yapılardan net ayırt edilebildiği 

projeksiyon bulunarak C kolu bu koordinatlara getirilerek çalışma projeksiyonu 

ayarlanabilmektedir. 

Serebral vasküler yapıların değerlendirilmek için güncel yaklaşım 2D DSA ile birlikte 3D 

rotasyonel anjiografinin kombinasyonudur. 2D DSA’nın yüksek uzaysal ve temporal rezolüsyonu 

ile 3D rotasyonel anjiografinin vasküler yapıları herhangi bir açıdan incelemesine fırsat olsa da 

arteryal ve venöz yapıların üstüste binebilmesi nedeniyle ya da arteriyovenöz malformasyonlar ve 

arteryovenöz fistüller gibi kompleks hastalıklarda yetersiz kalabilmektedir. Kompleks 

patolojilerde 3DA ile birlikte akım dinamiklerinin değerlendirilmesi için tekrarlayan 2D çekimlere 

ihtiyaç duyulmaktadır. Bu da hasta radyasyon ve kontrast dozunu arttırmaktadır. Yeni geliştirilen 

4D rotasyonel anjiografide bu iki teknik birleştirerek akım dinamiklerini de 

değerlendirebileceğimiz 3 boyutlu görüntüler elde edilmektedir. Bu teknik C kolunun hasta 

etrafında ilkinde mask, ikincisinde ise kontrastlı görüntülerin alınacağı 2 kez dönüşüne 

dayanmaktadır. Her bir çekim 12 saniye sürmekte ve C kolunun hasta etrafında 260 derece dönüşü 

sırasında 30 frame/sn görüntü elde edilmesi ile gerçekleşmektedir. Çekim sırasında yaklaşık olarak 

15mL dilüe edilmemiş kontrast madde kullanılmaktadır. Alınan görüntüler iş istasyonlarına 

gönderilerek işlenmekte ve başlangıçta alınan mask görüntülerin kontrastlı görüntülerden 

çıkarılmasıyla vasküler yapıların akım dinamiklerinin zamansal olarak değerlendirilebileceği ve 

her açıdan incelenebileceği görüntüler elde edilmektedir(93, 94). 

Flat Panel BT Anjiografi(FPBTA) ya da Cone Beam BT Anjiografi, C kollu sistemlerde 

anjiografide kullanılan floroskobi ünitesine BT’nin ilave edilmesi olarak kabul edilebilir. FPBTA 

incelemede dedektör boyutları 22x22cm2 olarak ayarlanır. İntraarterial ya da intravenöz yolla 

kontrast vererek yapılabilinir. Intra arterial yolla enjeksiyon; Dilüe ve non-dilüe olarak iki farklı 

kontrast enjeksiyon tekniği kullanılabilir. Dilüe teknikte %10-20’lik kontrast madde(%10-20 

kontrast, %80-90 salin)  4mL/sn hızda gidecek şekilde 20 saniye kadar enjekte edilir. Non-dilüe 

teknikte ise dilüe edilmemiş kontrast madde(300 mg I/mL) 0.4ml/sn hızda enjekte edilir. Her iki 

teknikte de 4 saniye kadar görüntü geciktirme uygulanır(95). Kontrast madde enjeksiyonu 

sırasında C kolu hasta başı etrafında saniyede 10 derece hızda dönerek toplamda 200 derecelik 

dönüşü tamamlar. Bu dönüş sırasında da 30fr/sn hızda görüntüler elde edilir. Alınan görüntüler iş 
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istasyonlarına aktarılarak rekonstrüksiyonlar yapılmakta ve çok yüksek uzasyal çözünürlük( 30-

50 μm), volumetrik inceleme ve dinamik BT tarama imkanı sağlanır. İntravenöz yol kontrast 

protokolü BTA dan farklı değildir. Bu teknik ile stent yapısı, stent-damar apozisyonu, in-stent 

stenoz ve vasa vasorum gibi mikrovasküler yapılar çok yüksek rezolüsyonlarda 

değerlendirilebilirler. 

c.Bilgisayarlı Tomografi ve BT Anjiografi 

Subaraknoid kanama şüphesi ile acil servise başvuran hastalarda hızlı, kolay ve ulaşılabilir 

olması nedeni ile ilk seçilecek tanı yöntemi kontrastsız BT’dir. Kontrastsız BT SAK dışında, 

intraventriküler kanama, subdural kanama ve intraparankimal kanamayı saptamada da yüksek 

duyarlılığa sahiptir.  Van Gijn’in yaptığı bir çalışmada kontrastsız BT subaraknoid kanamayı ilk 2 

günde tüm hastalarda tespit edebilmiştir. Tekrarlayan kontrastsız BT incelemelerde 5. günde %85, 

1 hafta sonra %50, 2 hafta sonra %30 oranında tespit etmiştir(96). Diğer bir çalışmada ise 

kontrastsız BT’de SAK saptama oranı ilk 24 saatte %95-98, 1 hafta sonra ise %50 

bulunmuştur(97). 

Beyin ölümünün eşlik ettiği ya da beyin ölümü olmaksızın jeneralize beyin ödemi olan 

hastalarda subaraknoid alanda venöz konjesyona bağlı kontrastsız BT’de yalancı SAK görünümü 

olabilmektedir(98). 

Subaraknoid kanamalı olgularda %5 oranında normal görüntüleme elde edinilebilir. BT’si 

normal olan ve kuvvetli SAK şüphesi olan olgularda lomber ponksiyon(LP) yapmak gerekebilir. 

LP semptomların başlangıcından 12 saat sonra subaraknoid kanama ile travmatik bulaşı 

birbirinden güvenle ayırabilmektedir. Yapılan bir çalışmada görüntülemesi negatif olan SAK 

olgularında LP ile %98 oranında subaraknoid kanama tespit edilmiştir(99). 

Kontrastsız BT ile subaraknoid kanamalı hastalarda kanamanın intrakranial dağılımı ile 

anevrizma lokalizasyonu hakkında kısmen tahmin yürütülebilir(100). Kontrastsız BT’de 1cm’den 

küçük anevrizmalar genellikle tespit edilemez ancak SAK yokluğunda 5mm’den büyük 

anevrizmaları tespit etmek mümkün olabilmektedir(101). 

BTA non-invazif olması, komplikasyon ve morbidite oranının düşüklüğü, hızlı bir şekilde 

uygulanabilmesi, daha az ekipman ve uygulayıcı gerektirmesi, ucuz olması, sedasyon 

gerektirmemesi ve stabil olmayan hastalarda kullanılabilmesi nedeniyle DSA’ya göre avantaj 

sağlamaktadır(102). 
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BTA incelemede 40-80ml iyodize kontrast madde otomatik enjektör aracılığıyla inravenöz 

yoldan 3mL/sn hızda verilmektedir. İnternal karotid arterin infrapetröz segmentine ROI 

yerleştirilerek eşik değer 100hU’ya ulaştığında çekim otomatik başlamaktadır. PİCA ve distal 

perikallosal arter anevrizmalarını kaçırmamak için inceleme verteks düzeyinden foramen magnum 

düzeyine dek yapılmalıdır(103). 16 ya da 64 dedektörlü BT ile yapılan submilimetrik kesitli BTA 

incelemelerde standart 2D-DSA’ya göre daha düşük görüntü rezolüsyonu elde edilse de vasküler 

yapılar dışında DSA’da görülemeyen intrakraniyal yapıların da değerlendirilebilmesi BTA için 

avantaj sağlamaktadır(103). 

BTA teknik gelişimler ile birlikte anevrizma saptamada yüksek duyarlılık ve özgüllük 

değerlerine ulaşmıştır. BTA üzerine yapılmış 8 çalışmanın meta analizinde BTA’nın anevrizma 

saptamada duyarlılığı %99(95-100), özgüllüğü ise %94(86-97) olarak bulunmuştur(104). 45 

çalışmayı içeren diğer bir meta analizde BTA’nın anevrizma saptamada duyarlılığı %97.2(95.8-

98.2), özgüllüğü ise %97.9(95.7-99) oranında bulunmuştur(105). 

d.Manyetik Rezonans Görüntüleme ve MR Anjiografi 

Konvansiyonel MR incelemede T1 ve T2 sekansları akut subaraknoid kanamada 

kontrastsız BT kadar duyarlı değildir. 2001 yılında yapılmış bir çalışmada akut kanamayı 

saptamada T1 %50, T2 %56, FLAIR %81, T2* %94, BT %95 oranında duyarlılığa sahip 

bulunmuştur. Subakut kanamada ise T1 %33, T2 %47, FLAIR %84, T2* %97, BT %90 duyarlılığa 

sahip olup subakut dönemde T2* sekansının duyarlılığı BT’ye göre yüksek bulunmuştur(106). 

1994 yılında Noguchi ve ark. akut subaraknoid kanamada FLAIR sekansını tanımlamasıyla 

subaraknoid kanama tanısında MR inceleme de kullanılmaya başlandı(107).  1997 yılında yapılan 

bir çalışmada FLAIR sekansın akut subaraknoid kanamayı saptamada duyarlılığı %90 olarak 

bulunmuştur(108).  

BTA ve DSA anevrizma tanısında yüksek duyarlılığa sahip olsa da her iki tekniğinde 

radyasyon ve iyodize kontrast ile yapılması nedeniyle MRA inceleme anevrizma tanısında ve 

takibinde hızla yaygınlaşmaya başlamıştır(109). ODPKBH, herediter konnektif bağ doku 

hastalıkları(Ehlers-Danlos, NF-1, FMD) gibi hastalıkları bulunan ya da en az 2 tane birinci derece 

akrabasında intrakraniyal anevrizma saptanmış kişilerde anevrizma takibi için MRA 

önerilmektedir(110). 
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MRA inceleme için faz kontrast MRA, time-of-flight(TOF) MRA ve kontrastlı MRA 

olarak 3 farklı teknik kullanılabilir. 

Faz kontrast tekniğinde uygulanan bipolar gradientler sabit dokularda faz değişikliğine 

neden olmazken hareketli dokularda hız ile orantılı olarak faz şifti oluşturmaktadır. Diğer faz 

duyarlı tekniklerde olduğu gibi sabit doku her iki durumda da aynı sinyale sahiptir. Sabit 

dokulardaki bu sinyaller substrakte edilerek sadece vasküler yapıların ve hareketli dokuların 

görüntülenmesi sağlanır. Faz kontrast tekniğinde hareketli dokuların hızı ne kadar fazla ise o kadar 

fazla sinyal elde edilmektedir. Faz kontrast teknikleri hareketi önceden tanımlanmış yönlerde 

algılayarak sadece arterlerin veya venöz yapıların görüntülenmesine olanak sağlamaktadır(111). 

Time-of-Flight(TOF) MRA sekansında TR zamanı kısa tutularak yapılan RF pulsları ile 

seçilen sabit dokudaki protonların longitudinal manyetizasyonunun geri kazanımlarını 

engellemekte ve bu dokuların sature olmasını sağlamakta ve sinyali baskılamaktadır. Ancak kan 

akımı ile birlikte inceleme alanına yeni giren protonlar sature olamayacaklarından bu protonlardan 

yüksek sinyal alınmaktadır. Akım yönüne göre presaturasyon bantları uygulanarak sadece 

arterlerden gelen sinyalleri toplamak mümkündür. Willis poligonu için superior sagittal sinüs ve 

torkulaya presaturasyon bantları yerleştirilerek venlerden gelen sinyaller dışlanabilmektedir(103, 

111). 

Kontrastlı MRA inceleme faz kontrast ve TOF MRA incelemelerine göre artefaktlara daha 

az duyarlıdır. Bu teknik T1 süresinin kısalmasına neden olan gadolinyum  bazlı kontrast maddenin 

intravenöz yoldan verilmesini takiben kontrast maddenin inceleme alanından geçişinin 

izlenmesine dayanır. Arka plan baskılanması için kontrast öncesi görüntüler substrakte edilir. 

Ayrıca yağ baskılama teknikleri de kullanılabilmektedir. Genellikle gadolinyum içeren kontrast 

madde 0.1-0.2mmol/kg dozda bolus olarak verilir. Görüntülemede en önemli parametre 

incelemenin optimal zamanlamasıdır. Bu zamanlama ayarlanamaz ise serebral venlerin 

kontrastlanması arterler ile karışabilmektedir. Arteryal kontrastlanma süresini tahmin edebilmek 

için bolus testleri ya da otomatik tetiklemeler kullanılabilir(111).  

İntrakraniyal anevrizmalarin MRA görüntülemesi için asıl olarak tercih edilen yöntem 

kontrast gerektirmemesi ve yüksek kalitede görüntüler elde edildiğinden 3D TOF-MRA’dır. Faz 

kontrast MRA’ya göre daha yüksek rezolüsyona sahiptir ve daha kısa sürede 

uygulanabilmektedir(112). Dev ya da tromboze anevrizmalar içerisinde yavaş akıma bağlı olarak 

3D TOF-MRA’da optimal kalitede görüntüler elde edilemeyebilir. Dev anevrizmalar içerisindeki 
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yavaş akım ya da tromboz varlığı anevrizmaları olduğundan daha küçük gösterirler. Bu 

anevrizmaları daha iyi değerlendirmek için aksiyal spin eko imajlar da MRA ile kombine 

kullanılmalıdır(111). 

White ve ark. çalışmasında MRA’da anevrizma saptamada duyarlılık %90, özgüllük %87 

bulunmuştur. Duyarlılık değerleri <3mm anevrizmalarda %38, >3mm anevrizmalarda %94 olarak 

bildirilmiştir. >10mm çaptaki anevrizmalar için MRA duyarlılığı %99 ölçülmüştür(84).  

Sailer ve ark. yaptığı 12 çalışmanın meta analizinde anevrizma saptamada MRA’nın 

duyarlılığı %95, özgüllüğü %89 bulunmuştır(107). 3T MR’ın 1.5T MR’a göre daha yüksek 

uzaysal çözünürlüğü olması nedeni ile anevrizmaları saptamada yüksek duyarlılık ve özgüllük 

değerlerine sahiptir. Li ve ark. çalışmasında 3T MRA incelemede 5mm’den küçük anevrizmalar 

için duyarlılık %98, özgüllük %94 olarak bildirilmiştir(113). 

İntrakranial arteryal damar duvarı MR görüntüleme(DD-MRG), intrakranial vasküler 

hastalıkların tanısında kullanılan konvansiyonel yöntemlerin aksine intrakranial arterlerin duvarını 

hedef alan ve son yıllarda popülaritesi artan yeni bir görüntüleme yöntemidir(114). DD-MRG’de 

erken deneyimlerde aktif aterosklerotik hastalığı stabil aterosklerozdan, santral sinir sistemi 

vaskülitlerini serebral vazokonstriksiyon sendromundan ayırmada olumlu sonuçlar 

görülmştür(114). İA’lar SAK ile başvuran ve multipl anevrizması bulunan hastalarda rüptüre olan 

anevrizmanın tespiti ya da takipte olan stabil(rüptüre olmayan) anevrizmaların rüptür riskleri 

açısından DD-MRG ile değerlendirilebilmektedir. Yapılan retrospektif çalışmalarda SAK ile 

başvuran hastalarda rüptüre anevrizma duvarında kontrastlanma saptanırken, stabil anevrizmaların 

duvarında kontrastlanma saptanmamıştır(115). Anevrizma duvar kontrastlanması, rüptüre 

olmamış anevrizmaların takibinde de önemli olup duvardaki enflamasyon, kontrastlanma ile 

anevrizmanın büyüme ya da rüptüre olma riski arasında yani anstabilitesi ile doğrudan ilişki 

bulunmuştur(116, 117).  
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H. İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALARIN TEDAVİ SEÇENEKLERİ 

1990’lardan beri intrakranial anevrizmaların tedavisinde sürekli yenilikler ortaya çıkmakta 

ve yeni rehberler oluşturulmaktadır. Bu yeniliklerle birlikte anevrizma tedavisinde hangi tekniğin 

kullanılacağı da klinisyenler açısından önem taşımaktadır. 

İntrakranial anevrizma tedavileri esas olarak açık cerrahi ya da endovasküler tedavi olarak 

ikiye ayrılmaktadır. Açık cerrahi tekniklerde anevrizma klipleme, parent arter kapatılması ve 

ekstrakranial-intrakranial, intrakranial-intrakranial anostomozlar, bipolar koagulasyon gibi 

teknikler kullanılmaktadır. Endovasküler tedavi seçenekleri ise, basit koilleme, balon-yardımlı 

koilleme, stent-yardımlı koilleme, sıvı embolizan ajanlar ve hemodinamik tedavi yöntemleri [akım 

yönlendirici(flow diverter)] stent tedavileridir(118). 

1990 yılında Gugliemi tarafından ayrılabilir koillerin kullanılması ile transluminal 

anevrizma embolizasyon teknikleri gelişmeye başlamıştır(119). Primer koilleme işleminde 

anevrizma kesesi içerisine mikrokateter-mikroguide kombinasyonları ile girilerek kese içerisini 

koil ile doldurmak ve anevrizmayı dolaşımdan ayırmak amaçlanır. Bu işlem için anevrizmanın dar 

boyunlu, yani kese/boyun oranının >2 olması gerekmektedir. Geniş boyunlu, sakkuler olmayan 

anevrizmalarda genellikle sadece koilleme işlemi zordur. Kese/boyun oranı 1.5 ile 2 arasında olan 

anevizmalarda ise çift kateter tekniği ile koilleme işlemi yapılabilir. Bu işlemde kese domunun 

proksimal ve distaline 2 ayrı mikrokateter ile girilir, önce proksimaldeki kateterden koiller 

gönderilerek destek oluşturulur. Daha sonra ise distaldeki kateterden koilller ile kese 

doldurulur(120). 

Kese boyun oranı 1.5 altında olan anevrizmalarda basit koilleme işlemi yerine koilleme 

işlemi balon ya da stent yardımı ile yapılmaktadır. Balon yardımlı koilleme işlemi 1997 yılında 

Moret ve ark. tarafından uygulanmıştır(121). Bu işlemde bir ya da daha fazla ayrılmaz balon,  

koilleme işlemi boyunca anevrizma boynu seviyesinde şişirilir. Teorik olarak aynı arterde iki 

guiding kateter ve mikrokateter kullanımı, tekrarlayan balon inflasyon ve deflasyonları  nedeniyle 

balon yardımlı koilleme işleminde tromboembolik komplikasyonların daha fazla olacağı 

düşünülmekteydi. Ancak 2004 yılında Albayram ve ark. yaptığı çalışmada balon yardımlı koilleme 

işleminin basit koilleme işlemine göre daha yüksek tromboembolik komplikasyon, morbidite ve 

mortaliteye sahip olmadığı gösterilmiştir(122). 

Higashida ve ark. tarafından 1997 yılında geniş boyunlu anevrizmaların koillenmesinde 

yardımcı stentler kullanılmıştır(123). Bu işlemde balon yardımlı koilleme işlemine benzer şekilde 
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anevrizma boynunda açılan bir stent ile destek oluşturularak kese içerisinin koillenmesi 

sağlanmaktadır. Stent yardımlı diğer bir koilleme işlemi de “Y” stent+koil olarak bilinen tekniktir. 

Bu teknikte bifurkasyon anevrizmalarında proksimal arterden distal arterlere “Y” şeklinde uzanan 

ve anevrizma boynunu kapatan 2 adet stent yerleştirilmesi ile kese içerisinin koillenmesi 

amaçlanır(124). 

Uluslarası Subaraknoid Anevrizma Çalışmasının(ISAT) serebral anevrizmalarda cerrahi 

klipleme ve endovaskuler koilleme  yapılmış hastaların takibinde, koilleme işleminin morbidite ve 

mortalitesinin cerrahiye göre daha az olduğu bildirilmiştir(125). Chen ve ark. yaptığı bir çalışmada 

anterior sirkülasyon anevrizmalarında cerrahi klipleme ve endovasküler girişimler arasında takipte 

mortalite ve morbidite farkı olmadığı saptanmıştır(126). 

Koilleme işlemi ile birlikte anevrizma tedavileri birçok hastada sorunsuz 

yapılabilmektedir. Gallas ve ark. yaptığı çok merkezli kohort çalışmada koil embolizasyonu işlemi 

ile uzun dönemde %71.9 tam oklüzyon, %25.6 subtotal oklüzyon ve %2.5 inkomplet oklüzyon 

oranı sağlanmıştır(127).  Murayama ve ark. yaptığı çalışmada komplet oklüzyon oranları; dar 

boyunlu küçük anevrizmalarda %75.4, geniş boyunlu küçük anevrizmalarda %41.2, büyük 

anevrizmalarda %40.4 ve dev anevrizmalarda %26 olarak bulunmuştur(128). Bu çalışmaya göre 

koilleme işlemi geniş boyunlu, büyük ve dev anevrizmalarda daha düşük tam oklüzyon oranları 

sağlamaktadır(128). 

İntrasakküler akım değiştirici tedavi(flow-disruption), anevrizma boynundaki kan akışını 

intrasakküler bir cihazla keserek kese içerisinde tromboz oluşturmayı hedefleyen yenilikçi bir 

tedavi yöntemidir. Literatürde sunulan verilere göre bu yaklaşım esas olarak bifurkasyon 

noktalarındaki geniş boyunlu anevrizmalara uygulanmaktadır. Bu tedavi ile anevrima kubbesinde 

hızlı tromboz gelişimi ve tedavi öncesi antiplatelet tedavi gerektirmemesi nedeni ile akut rüptüre 

anevrizmalarda kullanılabileceği düşünülmektedir(129). Bu cihazlar sferik ya da hemisferik 

şekilde yapılandırılmış sık nitinol tellerden örülmüş endovasküler materyallerdir. Anevrizma 

boynuna yerleştirilen cihaz kese içerisinde kan akımı giriş çıkışını engelleyerek kesede staz ve 

trombozu tetiklemektedir. Ayrıca zamanla birlikte anevrizma boynunda neoendotelyal büyüme ile 

anevrizmada total oklüzyon sağlanmaktadır. Bu amaçla “the WEB(Woven Endoluminal Bridge-

Dual Layer), the LUNA(the LUNA AES-aneurysm embolization system), the Medina Embolic 

Device ve the Contour Neurovasvuler Sytem” gibi akım cihazlar kullanılmaktadır(130). 
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Akım Yönlendirici(Flow Diverter=FD) Stent Tedavisi 

Geçmişte kullanılan endovaskuler stentler daha çok anevrizma kesesini oklüde etmek ya 

da koillemeye yardımcı olmak amacıyla kullanılmaktayken yeni geliştirilen akım yönlendirici 

stentler anevrizma kesesinin içerisini mekanik olarak doldurmak yerine endoluminal 

hemodinamiyi değiştirerek akımın parent artere yönelmesi ve anevrizmanın sekonder trombozunu 

hedeflemektedir. FD stent yerleştirildiği zaman anevrizma komşuluğunda parent arterde 

neointimal büyümeyi sağlayarak anevrizma ile parent arter arasındaki ilişkiyi koparır. Bunun 

yanında fusiform anevrizmalarda kullanıldığında neointimal hiperplazi sayesinde parent arter ile 

devamlılık gösteren düzgün bir endotel tabakası oluşturur. Bu endotel yapılanması ile birlikte 

anevrizma kesesi tromboza sekonder olarak kapanmakta ve ekstra intrasakküler materyale ihtiyaç 

duyulmamaktadır(5, 6, 131). Koil ile yapılan embolizasyon tekniklerinden farklı olarak akım 

yönlendirici stent tedavilerinde işlem sonrasında anevrizma oklüzyonu hemen sağlanmaz ve tedavi 

sonrası hemodinamik değişimlere göre zaman içerisinde oklüzyon gerçekleşir(6, 132).  

 

Akım yönlendirici stent tedavisinde stent etkinliklerini belirleyen faktörler stent porozitesi, 

metal oranı ve porların yoğunluğudur. Porozite ve  metal oranı birbirleri ile ilişkili parametrelerdir. 

Porozite stentin metal olmayan alanını temsil eder. Por yoğunluğu ise milimetrekaredeki por 

sayısını temsil eder. Porozitesi düşük olan stentlerde daha yüksek anevizma stagnasyonu ve 

trombozu sağlanmaktadır(133,134). Ancak bu hususta en önemli faktör stent-damar duvarı 

uyumudur. 

 

Akım yönlendirici stent tedavisi sonrasında anevrizma kesesinin ne zaman tam oklüde 

olacağı öngörülememektedir. Tedavi ile oklüzyon süreci akım dinamiklerine, ana arter 

geometrisine, anevrizma boyut ve morfolojisine bağlı değişiklikler göstermektedir. Akım 

yönlendirici stentlerin hemodinamik etkilerini araştıran birçok çalışma ortaya koyulmuştur. 2013 

yılında Pereira ve arkadaşlarının Silk ve Pipeline stentlerin hemodinamik etkisini 

değerlendirdikleri çalışmada stent yerleştirilmesini takiben anevrizmadaki akımın amplitüdünün 

düştüğü gösterilmiştir(135). Yine bu çalışmada anevrizma oklüzyonunun göstergesi olarak 

amplitüd düşüşünün akım stagnasyonundan daha değerli olduğu ortaya konmuştur(135). 

Schneiders ve arkadaşları 2013 yılında akım yönlendirici stentlerin anevrizma içerisindeki basınca 

olan etkilerini araştırmışlardır. Bu çalışmada FD stentlerin anevrizma içerisindeki akımı işlem 

sırasında kısa bir süre için düşürdüğü ancak basıncın daha sonra tekrar arttığı ortaya 

konmuştur(136). Dorn ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre Silk stent yerleştirilen hastalarda 

akımın anevrizmaya geldiği yöndeki, anevrizma çatısındaki ve anevrizmadan çıktığı noktadaki 
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akım azalma oranları yaklaşık % 58, %89 ve %90 olarak saptanmıştır(137). Kim ve arkadaşları 

stent şeklinin ve porozitenin anevrizmadaki hemodinamik etkilerini araştırmış ve üçgen şekilli 

stentlerin en ideal olduğunu, anevrizma içerisindeki akım hızını %89.2 azalttığını ortaya 

koymuşlardır(138). Tüm bu çalışamaların özeti olarak akım yönlendirici stent tedavisinin 

anevrizma içerisindeki basıncı değiştirmediği, akım hızını ve dinamiğini azalttığı, bu değişimler 

üzerinde de porozite, parent arter ve anevrizma geometrisi, kullanılan stent morfolojisi ve tedavi 

tekniklerinin etkili olduğu belirtilebilir. 

 

 

Sık Kullanılan Flow-Diverter Stent Tipleri 

 Pipeline Embolizasyon Cihazı(ev3, Irvine, California), Silk Stent(Balt Extrusion, 

Montmorency, France), Flow Re-Direction Endoluminal Device(FRED, Microvention, Tustin, 

California) ve FRED stentin küçük çaptaki damarlar için kullanılan versiyonu olan FRED 

Jr.(Microvention) klinikte sık kullanılan akım yönlendirici stent tipleridir. 

 

a.Pipeline Embolizasyon Cihazı(PED):  

Pipeline Embolizasyon Cihazı silindirik şekilli, kendiliğinden açılabilen bir stent benzeri 

yapı olup 48 adet %75 kobalt-krom-nikel alaşımı ve %25 platinyum-tungsten  telinden 

örülmüştür(5). Her bir tel 28-33μm(0.0011-0.0013 inç) çapındadır(139). Stent nominal açılma 

gösterdiğinde %30-35 oranında metal yüzey alanı sağlamakta ve teller arasında 0.02-0.05mm2lik 

porlar oluşmaktadır(140). PED stent 0.027 inç mikrokateter içerisinden gönderilir ve anevrizma 

boynuna yerleştirilir. PED stentlerin uzunluğu 10-35mm, çapları ise 2.5-5mm arasında değişkenlik 

gösterirler. Fleksible yapısı nedeni ile tortüyöz yapılı damarlarda rahatlıkla kullanılabilmekte, 

perforan ve yan dallarda akımın devamını sağlayabilmektedir(141). 
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Şekil 5: Pipeline Embolizasyon Cihazı 

 

Şekil 6: PED Flat Panel Detektör BT Anjiografi Görüntüsü 

 

b.Silk Stent:  

Silk FD 48 adet nitinol tel örgüden ve 35 μm platinum mikrofilamanından oluşan, %35-55 

oranında metal yüzey alanı sağlayarak hemodinamik akım yönlenimi oluşturan ve akımı parent 

artere yönlendiren fleksible yapıda kendiliğinden açılabilen bir stenttir(142, 143). Nominal 

açıldığında 110-250 μm’lik porlar ve %35-55 oranında metal yüzey alanı sağlamaktadır(142). Silk 

FD kendine ait iletici bir mikrokateter ile anevrizma boynuna yerleştirilir. 2-5mm arası çap ve 15-

40mm arası uzunluk seçenekleri bulunmaktadır(143).  
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Şekil 7: Silk Flow Diverter Stent 

 

Şekil 8: Silk Flow Diverter Stent DSA ve Flat Panel BT Anjiografi Görüntüsü 

 

c.FRED(Flow Re-Direction Endoluminal Device) ve FRED Jr Stent: 

FRED iç katmanında düşük porozite sağlayan 48 adet nitinolden tel, dış katmanında ise 

yüksek porozite yağlayan 16 adet nitinol telden oluşan çift katmanlı  ya da “stent in stent” olarak 

tariflenen kendiliğinden açılabilen bir akım yönlendirici stenttir. Stentin distal uçları tek katmanlı 

iken orta kısımdaki %80’lik kesiminde çift katman yer almaktadır. Stentin floroskopik olarak 

görülmesini sağlayan proksimal ve distal uçlarında 4’er radyoopak marker ve ortadaki çift 

katmanlı tabakasında 2 adet helikal marker örgü bulunmaktadır(144). FRED stentin düşük 

poroziteli yapısı anevrizma boynunu kapatarak anevrizmaya kan akımını azaltma ve oklüzyonu 

sağlanırken yüksek poroziteli yapısı ile yan dallara ve perforan arterlere kan akımının devamı 

sağlanmaktadır(145). FRED stentin 3.5-5.5mm arası çap ve 7-55mm arası uzunluktaki tipleri 
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bulunmaktadır. 0.027-inch mikrokateter(Headway 27; MicroVention) içerisinden gönderilerek 

anevrizma boynuna yerleştirilmektedir. Stentin pozisyonu sağlanamadığı durumlarda toplam 

uzunluğunun %80’i açılmadıkça stent mikrokateter içerisine geri alınabilmektedir(146). 

Fred Jr. küçük çaplı intrakranial vasküler yapılardaki anevrizmalarda akım yönlendirme 

amaçlı üretilen FRED stentin küçük çaplı versiyonudur. Yapısal olarak FRED stentten farkı iç 

katmanında 36 adet nitinol tel kullanılmasıdır. 2.5-3mm çaplarında ve 8-37mm arası değişen 

uzunlukta tipleri bulunmaktadır. 0.021(Headway 21; MicroVention) kateter içerisinden 

gönderilerek anevrizma boynuna yerleştirilir(147). 

 

Şekil 9: FRED ve FRED Jr. Flow Diverter Stentler  

 

Şekil 10: FRED ve FRED Jr. Stentin Flat Panel Dedektör BT Anjiografi Görüntüsü 

 



38 
 

*Çalışmamızın yapıldığı dönemde kliniğimizde kullanılan akım yönlendirici stentler PED, Silk, 

FRED ve FRED Jr. stentlerdi. Ancak bu akım yönlendirici stentler dışında p64(phenox, Bochum, 

Germany), Surpass Streamline(Stryker Neurovasculer, Kalamazoo, Michigan), Derivo(Acandis, 

Pforzheim, Germany), Tubrigde(MicroPort Medical Company, Shangai, China) ve the 

Endovascular Clip System(eCLIPs; Evasc, Vancouver, Canada) gibi birçok akım yönlendirici 

stent de intrakranial anevrizma tedavisinde  kullanılmaktadır(8).  
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V. GEREÇ VE YÖNTEM 

Akım yönlendirici stentler hemodinamik etkilerinden dolayı İA tedavisinde ön plana çıkmıştır. Bu 

stentler ile anevrizma kesesini mekanik olarak doldurmadan kan akımını anevrizma içerisinden 

parent artere yönlendirerek anevrizma içerisinde trombozu tetiklemek ve anevrizmayı sekonder 

olarak dolaşım dışı bırakmayı sağlar. Ayrıca stent içerisinde neointima oluşumu ile de normal bir 

parent arter oluşumu sağlanır. Akım yönlendirici stentler klinikte ilk olarak proksimal yerleşimli 

anevrizmalarda güvenle kullanılmış ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Ancak akım yönlendirici 

stentlerin posterior sirkülasyonda, anevrizmal subaraknoid kanamalı olgularda ve anterior 

sirkülasyonda internal karotid arterin superior hipofizyal dalı sonrasında kullanımı için henüz 

ortak bir konsensüs oluşmamıştır. Geçmiş yıllarda cerrahi erişim kolaylığı ve endovasküler 

materyallerin teknik kapasiteleri nedeni ile distal yerleşimli anevrizmalarda akım çevirici stentler 

kullanılmamaktaydı. Endovaskuler tekniklerin gelişmesi ile birlikte distaldeki anevrizmalara 

erişmek kolaylığı ile birlikte distal segment anevrizmalarında akım yönlendirici stent kullanımı ile 

yüz güldürücü sonuçlar elde edilmiştir. Bu çalışmada intrakraniyal distal segment yerleşimli 

anevrizmalara akım yönlendirici stent yerleştirilmiş olgularda >6ay takipleri baz alınarak teknik 

komplikasyonlar, anevrizma rezidüel dolumu ve oklüzyonu, stent patensisi, perop-postoperatif 

komplikasyonlar, morbidite ve mortalite değerlendirmeleri yapılmıştır. 

Hasta Popülasyon Grubu 

Çalışmamıza Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroradyoloji Bilim Dalında  2012-2019 tarihleri arasında, 

ACA A1, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve bu segmentlerin distalindeki anevrizmalar nedeni 

akım yönlendirici(flow diverter) stent tedavisi uygulanmış, 6 aydan uzun klinik ve radyolojik 

takibi bulunan 67 anevrizmaya sahip 59 hasta katılmıştır. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. ACA A1, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve daha distaldeki anevrizmalara flow-

diverter stent tedavisi uygulanmış, 6 aydan fazla takibi ve en az 1 anjiografik görüntülemesi 

bulunan hastalar 

2. Çalışma için onam veren hastalar 
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Çalışmadan dışlanma kriterleri 

1. ACA A1, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve daha distaldeki anevrizmalara flow-

diverter stent tedavisi uygulanmış ancak takip prosedürlerini gerçekleştirmemiş hastalar 

2. Çalışma için onam vermeyen hastalar 

3. Flow-diverter stent uygulanmış ancak anjiografik takibi bulunmayan hastalar 

4. Proksimal segment anevrizmaları 

 

İşlem Öncesi ve Sonrası Medikasyon 

Tedavi öncesi subaraknoid kanama öyküsü bulunmayan hastalarda işlemden 5-7 gün öncesinde 

100-300mg aspirin ve 75mg klopidogrel başlandı.  Bu hazırlığın yapılamadığı olgularda işlemden 

önce 300mg aspirin ve 300mg klopidogrel yüklemesi yapıldı. Hastalarda rezistans testi yapılarak 

>%40 üzeri ilaç etkinliği olanlar işleme alındı. Yeterli ilaç etkinliği olmayan hastalarda 

klopidogrel günlük 150mg’a çıkarıldı ya da günlük 10mg prasugrel ile değiştirildi. Bazı hastalarda 

antiagregan olarak sadece prasugrel kullanıldı. 

 

Flow-Diverter Stent Yerleştirme Tekniği 

Endovasküler tedavilerin tümü Philips Integris Allura ve Allura Xper FD 20/20 Biplan 

Anjiyografi (Philips Medical Systems, Netherland) cihazlarında yapıldı. Tüm işlemler genel 

anestezi altında yapıldı. Femoral kılıf takıldıktan sonra 5000IU heparin bolus olarak verildi. Daha 

sonra 1000-1500IU/h olacak şekilde infüzyona devam edildi.  

 6F uzun femoral kılıf ya da guiding katater kullanılarak ilgili parent arterin servikal  

bölümüne yerleşildi. Daha sonra distal guiding kateter ile anterior sirkülasyon için internal karotid 

arterin petrokavernöz segmentine, posterior sirkülasyon için nimodipin ile damar hazırlandıktan 

sonra vertebral arterin V3 segmentine yerleşildi. Anevrizma için ilgili projeksiyonlar elde edildi. 

Daha sonra değişik mikrokatater-mikroguide kombinasyonları ile ilgili anevrizma bypass edilip 

flow-diverter stentler anevrizma segmentine yerleştirildi. Stent damar apozisyonunda problem 

olan hastalarda instent balon inflasyon ya da LEO stent ile FD stentin tam açılması sağlandı. İşlem 

sonunda AP, lateral ve çalışma pozisyonunda kontrol anjiogramlar alındı. Rutin olarak stent 

pozisyonunu değerlendirmek için Flat Panel BT Angiografi cihazı(vaso-CT, Philips Healthcare) 
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ile kontrol görüntüler elde edildi. Tüm hastalarda XpertCT(Philips Healthcare) ile kontrol BT 

çekimi yapıldı. 

 Sistemik heparizasyon tüm hastalarda işlemden sonra 24 saate uzatıldı. Daha sonra 3 gün 

düşük molekül ağırlıklı heparine geçildi. 300mg/gün aspirin ve 75 mg/gün klopidogrel(direnç olan 

hastalarda 150mg klopidogrel ya da 10mg prasugrel en az 6 ay devam edildi. 6 ay sonra 

kontrollerinde stenoz olmayan hastalarda antiagregan ilaç kesilerek 100-300mg aspirin ile devam 

edildi. 

 

 

İşlem Sonrası Takip 

Tedavi sonrasında tüm hastalara XpertCT ile kontrol BT çekimi yapıldı. 1. gün direkt grafi, DSA 

ve/veya kontrastsız BT ve difüzyon MR tetkikleri ile kanama ve tromboembolik komplikasyonlar 

değerlendirildi. 1. ayda klinik muayene yapıldı. 1-3-6-12. aylarda flat panel detektör BT anjiografi 

ve/veya  6 ya da 12. aylarda DSA kontrolleri değerlendirildi. Daha sonra kontrollere DSA ya da 

flat panel detektör BT anjiografi/kontrastlı MRA ile devam edildi. 
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VI. BULGULAR 

 Çalışmaya dahil edilen 59 hastanın 26’sı erkek(%44), 33’ükadındı(%56). Hastaların yaşı 

12 ile 72 arasında olup yaş ortalaması 49.39 idi. 59 hastada toplamda 67 anevrizma tedavi edildi. 

7 hasta haricinde her hastada bir anevrizma tedavi edildi. 6 hastada 2 anevrizma, 1 hastada ise 3 

anevrizma tedavi edildi. Birden fazla anevrizma tedavisi yapılan hastaların 5’inde tek akım 

yönlendirici tek stent ile 2’şer anevrizma, 1’inde ise tek akım yönlendirici stent ile 3 anevrizma 

tedavisi yapıldı. Diğer hastada ise aynı seansta 2 anevrizma için ayrı akım yönlendirici stentler 

kullanıldı.  

 Hastalardan 13’ü (%22) anevrizmal SAK öyküsüne sahip olgulardı. Bu olguların 

8’i(%13.5) akut dönem SAK olguları iken 5(%8.5) olgu ise daha önceden SAK öyküsü bulunan 

hastalardı. Diğer 46(%78) olguda anevrizma rüptürü ya da SAK öyküsü bulunmamaktaydı. 

Hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde; 39’u(%66.1) başağrısı, 2’si(%3.4) alt 

ekstremitelerde hipoestezi, 1’i(%1.7)diplopi, 3’ü(%5.1) nöbet, 1’i(%1.7) senkop, 2’si(%3.4) 

hemiparezi, 1’i(%1.7)denge ve hafıza kaybı ile prezente olmuştu. 4(%6.8) hastada herhangi 

nörolojik şikayet bulunmaksızın tanısal görüntülemelerinde insidental olarak saptanan 

anevrizmalar nedeni ile tedavi oldu. 6(%10.2) hasta ise daha önceden cerrahi klipleme ya da 

endovasküler koil embolizasyonu yapılmış anevrizmalarda regrowth nedeni ile tedaviye alındı. 

 Toplamda 59 hastada 67 anevrizma embolizasyonu yapıldı. Anevrizmaların 61(%91) 

tanesi anterior, 6(%9) tanesi posterior sirkülasyonda yer almaktaydı. Lokalizasyonlarına göre 

değerlendirildiklerinde; 10’u(%14.9) MCA M1 segment, 27’si,(%40.3) MCA M1-M2 

bi/trifurkasyon, 3’ü(%4.4) MCA M2, 1’i(%1.5) MCA M2-M3 bifurkasyon, 4’ü(%6) MCA M3 ve 

M4 segmentlerde, 1’i(%1.5) ACA A1, 8’i(%12) AcoA, 1’i(%1.5) ACA A2, 6’sı(%9) ACA 

kallozaperikallozal, 3’ü(%4.4) PCA P1, 2’si(%3) PCA P2, 1’i(%1.5) SCA yerleşimliydi. Akım 

yönlendirici stent uygulanan anevrizmalar şekillerine göre incelendiğinde; 41(%61.2) sakküler, 

21(%31.3) fuziform, 3(%4.5) sakkülofusiform, 2(%3) blister şekilliydi. 13(%19.4) anevrizmada 

disekan etyoloji yer almaktaydı. Sakküler anevrizmaların 20(%48.7) tanesi geniş boyunlu, 

21(%51.3) tanesi ise dar boyunluydu. ISUIA kalsifikasyonuna göre anevrizma boyutları  

dağılımlarına bakıldığında; 2’si(%3) <3mm, 28’i(%41.8) 3-6mm, 22’si(%32.8) 7-12mm, 

10’u(%14.9) 13-24mm, 5’i(%7.5) >25mm idi.  

 Hastaların klinik verileri ve demografik özellikleri, anevrizmaların özellikleri ve 

lokalizasyonları Tablo 4, 5, 6 ve 7’de detaylı olarak gösterilmiştir. 
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Tablo 4. Akım yönlendirici stent ile tedavi edilmiş hastaların klinik ve demografik bulguları 
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Anevrizma 

özellikleri 

Sakküler(n=41) Fusiform(n=21) 

Sakkülofusiform 

(n=3) 

Blister 

(n=2) Geniş 

Boyunlu 

(≥4mm) 

Dar 

Boyunlu 

(<4mm) 

Disekan 

Tip 
Diğer 

Anevrizma 

Sayısı (n) 
20 21 13 8 3 2 

% 61.2 31.3 4.5 3 

Tablo 5. Akım yönlendirici stent uygulanmış anevrizmaların morfolojik özellikleri 
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Sayı  

(n) 
10 27 3 1 4 1 8 1 6 3 2 1 

% 14.9 40.3 4.4 1.5 6 1.5 12 1.5 9 4.4 3 1.5 

Tablo 6. Akım yönlendirici stent uygulanmış anevrizmaların lokalizasyonları  
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 <3mm 3-6mm 7-12mm 13-24mm >25mm 

ACA ve 

AcoA 
1 8 5 2 0 

MCA 0 19 16 6 4 

PCA ve SCA 1 1 1 2 1 

Toplam 2(%3) 28(%41.8) 22(%32.8) 10(%14.9) 5(%7.5) 

Tablo 7. Akım yönlendici stent uygulanmış anevrizma boyutlarının ISUIA kalsifikasyonuna göre 

dağılımları 

 

 59 hastada toplamda 67 anevrizma 64 adet akım yönlendirici stent ile tedavi edildi. 49 

hastada anevrizma başına bir akım yönlendirici stent(1 hastada 2 ayrı distal anevrizma için aynı 

seansta 2 farklı akım yönlendirici stent koyulmuştur), 4 hastada tek anevrizma için 2 akım 

yönlendirici stent, 6 hastada birden fazla anevrizma için 1 akım yönlendirici stent kullanıldı. 

Kullanılan stentlerin ortalama çapı 2.85mm’dir(2-4mm). Çalışmamızda kullandığımız toplam 64 

akım yönlendirici stentin 23’ü FRED Jr. 9’u FRED, 19’u PED(13’ü Pipeline Flex, 6’sı Pipeline 

Flex with Shield Technology), 13’ü Silk stent idi. Tüm stentler anevrizma boynunu kat edecek 

şekilde yerleştirildi. 1 hastada aynı seansta farklı anatomik lokalizasyondaki 2 distal anevrizma 

farklı akım yönlendirici stentlerle tedavi uygulandı. 2 hastaya da proksimal segmentlerde oldukları 

için çalışma grubumuza dahil edilmemiş ICA anevrizmaları nedeni ile aynı seansta akım 

yönlendirici stent tedavileri uygulandı. Ek olarak 3 hastaya aynı seansta koil embolizasyonu, 6 

hastaya da FD+Leo Stent uygulaması yapıldı. Kompleks lobule yapılarından dolayı koil yapılan 

olguların 1’ine FRED Jr, 1’ine PED, 1’ine Silk stent yerleştirildi. Leo stent yapılan olguların hepsi 

Silk stent yerleştirilen anevrizmalardı.  

59 akım yönlendirici stent tedavisi sırasında 7(%11.9) hastada  prosedürel teknik 

komplikasyon izlendi. Bunların 6’sı stentin damar içerisinde yeterli açılmaması idi(3’ü Silk, 2’si 
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FRED/FRED Jr, 1’i, PED).  Stentin yeterince açılmadığı olguların 5’inde balon dilatasyonu ile 

stentin damar duvarına yerleştirilmesi sağlandı. ACA A1 anevrizması nedeni ile tedavi edilen 

diğer olguda ise Silk stent yeterince açılmadığı için stent geri alınarak öncelikle Leo stent, bunun 

içerisinden de tekrar Silk stent scafolding teknikle yerleştirildi. Post-op 1. günde yapılan 

anjiografik kontrolde Silk+Leo stent yerleştirilmiş hastada stent proksimal ucunun MCA içerisine 

migre olduğu görüldü. Ayrıca stent proksimal ucunda da trombus izlendi. Bunun üzerine  genel 

aneztezi altında  stentlerin çıkarılmasına karar verildi. Sol MCA M1 segment içerisine migre olan 

stent 2mm ve 4mm SNARE yakalayıcılar ile arterden dışarıya alınmaya çalışıldı. Ancak arteryal 

vasospazm gelişmesi ve MCA akımı bozulması nedeni ile bu işlemden vazgeçildi. Bunun yerine 

ICA’dan MCA M1 segmentine koyulacak ve MCA’ya migre olan stenti damar duvarına 

yapıştıracak karakterde stent koyulmasına karar verildi. 4.5x28mm boyutlarında Enterprice stent 

ICA distalden MCA’daki stentin distaline uzanacak şekilde yerleştirildi ve açıldı. Alınan kontrolde 

ICA ve MCA akımının doğal olduğu ve sol ACA dolaşımının sağdan AcoA aracılığıyla devam 

ettiği görüldü. Vazospazmın gerilemesi ve dal kaybının olmaması üzerine işlem sonlandırıldı. 

Hastanın 6.yıl kontrol DSA’sında anevrizma dolumu izlenmemekte ve tüm bölgesel vasküler 

yapılar intakt görünümdeydi. 

Diğer prosedürel komplikasyon gelişen olgu ise SCA anevrizması nedeni ile tedavi edilen 

ve işlem sırasında mikrokateter distal ucunun arter duvarını perfore etmesine sekonder hemoraji 

gelişen birhasta idi. Bu hastada kanamanın proksimalinde parent arterde balon oklüzyonu 

yapılarak iv protamin infuzyonu yapıldı. Kontrol incelemelerde kanamanın durduğu görüldü. 

Hastada nörolojik komplikasyon gelişmedi. 

 Peroperatif teknik olmayan komplikasyonlar değerlendirildiğinde 8(%13.6) hastada stent 

içerisinde ya da distalinde tromboz, 1(%1.7) hastanın takibinde SAK, 1(%1.7) hastada ise femoral 

arterde pseudoanevrizma gelişimi izlendi. Femoral arterde pseudoanevrizma gelişen olguda 

pseudoanevrizma boynuna prob komresyonu yapılarak tedavi sağlandı. Trombozlu olguların 

6’sına intraarteryal tirofiban(gpIIb/IIIa inhibitörü) enjeksiyonu, 2’sine ise intraarteryal 

tirofiban+balon anjioplasti yapıldı. Postoperatif dönemde heparin infüzyonları uzatıldı. Teknik 

olmayan komplikasyonların hepsi geçiciydi ve total iyileşme sağlandı.  

Postoperatif 1.aylık period sonrası takip komplikasyonları incelendiğinde; PCA 

anevrizması nedeni ile tedavi edilmiş 1 hastada post-op 3. ay kontrolünde anevrizma boyutlarında 

progresyon saptanmış olup stent proksimal kesiminin anevrizma içerisine deplase olduğu görüldü. 
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Anjiografik kontrolde stent distalinde PCA’nın ICA enjeksiyonunda pial kollateraller aracılığıyla 

dolduğu görülmesi üzerine PCA’ya parent arter oklüzyonu yapıldı. 

 1 hastanın postoperatif 1. ay kontrol takibinde stent migrasyonu izlendi. FRED Jr 

yerleştirilmiş bu hastada stentin proksimal migrasyonu nedeni ile stentin distal ucun anevrizma 

kesesine düştüğü görüldü. Stent içerisinden distale geçilerek Silk stent ile scafolding stent 

yerleştirilme işlemi yapıldı. 

 Akım yönlendirici stent tedavisi sonrası klinik bulgular ve post-op takip komplikasyonları 

değerlendirildiğinde ise 2 hastada geçici disfazi-hemiparezi, 1 hastada şuur bulanıklığı gelişti. 

Tedavi sonrası yoğun bakım takibinde gelişen bu bulgular üzerine tekrar anjiografiye alınan 

hastaların kontrollerinde yerleştirilen stent içerisinde tromboz varlığının tespit edilmesi üzerine 

tirofiban enjeksiyonu yapıldı. Bu tedavilerle tromboz total regrese olurken hastaların klinikleri de 

tamamen düzeldi. Peroperatif morbidite 3(%5.1) iken, kalıcı nörolojik defisit saptanan hasta 

olmamıştır. 

 Akım yönlendirici stent sonrasında difüzyon MR takiplerinde MCA’ya stent yerleştirilmiş 

2 olguda lentikülostriat arterlerin sulama alanında iskemi, PCA’ya stent yerleştirilmiş bir olguda 

talamus düzeyinde iskemi görülmüştür. Bu hastalarda nörolojik muayenede belirgin klinik bulgu 

izlenmemiştir. 

 Toplamda 38 sayıda hastada akım yönlendirici stent tedavisi sırasında 42 adet yan dalın 

orifisi anevrizma boynunu kapsayan stent tarafından katedildi. Radyolojik takiplerde 4(%9.5) 

hastada anjiografik takiplerde stentin orifisini kapadığı yan dallarda oklüzyon ya da belirgin 

incelme görüldü. Bunlardan biri ICA distalinden MCA M1 segment distaline PED stent 

yerleştirilmiş ve takiplerde aynı taraf ACA A1 segmentinde belirgin kalibrasyon azalması gelişen 

bir olgu idi. Bu hastada ipsilateral ACA terituarının vaskülarizasyonu AcoA aracılığı ile karşı taraf 

ACA ile sağlanmaktaydı. Diğer bir hastada MCA bifurkasyon anevrizması nedeni ile  MCA M1 

segmentten alt trunkusa PED yerleştirilen hastanın takibinde üst trunkusun oklüzyonu idi. DSA’da 

üst trunkus oklüde ancak pial kollateraller ile dolaşım sağlandığı görülmüş olup hastada nörolojik 

defisit saptanmamıştı. 3. olgu ise MCA M1 segmentte frontopolar dalın anevrizma kesesinden 

çıktığı bir hastanın takibinde, anevrizma ile birlikte frontopolar dalın da dolaşım dışı kalması idi. 

4. ve son olguda ise PCA P1 segment anevrizması nedeni ile basiler arter distalinden PCA P1 

segmentine FRED stent yerleştirilmiş ve DSA kontrolünde kontralateral PCA’nın kalibrasyonunda 



48 
 

belirgin azalma saptanmıştı. Bu hastada da PCA’nın dolaşımı iyi gelişmiş PcoA tarafından 

sağlanmaktaydı. 

 Akım yönlendirici stent yerleştirilmiş 67 anevizmanın 1’inde(%1.5) anevrizma 

boyutlarında progresyon, 1’inde(%1.5) geç anevrizma rüptürü gelişmiştir. Çalışmamızda akım 

yönlendirici stent tedavisi sırasında mortalite gelişmez iken daha önce kanayarak prezente olup 

tedavi edilen dev MCA anevrizma hastası serpentin zeminde tekrar kanayarak kaybedildi(olgu no 

9). 

 Stent sonrası ortalama takip süreleri FRED için 34.2 ay (9-48 ay), FRED Jr için 22.4 ay (6-

48 ay), PED için 21.8 ay (6-60 ay), Silk stent için 42 ay (6-71 ay), tüm stentler için ortalama takip 

süresi 26.5 ay (6-71 ay) olarak bulunmuştur. 

 Anevrizma oklüzyon oranları modifiye Raymond-Roy skalasına göre değerlendirilmiş 

olup %100=total, %90-99=totale yakın, <%90 oklüzyon ise rezidü anevrizma olarak kabul 

edilmiştir.  

3.ayda anevrizma progresyonu nedeni ile parent arter oklüzyonu yapılan hasta ve 3. ayda 

anevrizma rüptürü nedeni ile ex olan hasta dışında tüm hastaların en az 6 aylık takibi mümkün 

olmuştur. 6. ayda total oklüzyon(%100) gelişen anevrizma sayısı 45/65(%69.3), totale yakın 

oklüzyon(%90-99) gelişen anevrizma sayısı 9/65(%13.8), rezidü anevrizma(<%90 oklüzyon) 

sayısı 11/65(%16.9) olarak bulunmuştur. 1 yıl veya daha fazla takibi olan 61 anevrizmada 12. ayda 

total oklüzyon sayısı 44/61(%72.1), totale yakın oklüzyon sayısı 8/61(%13.1), rezidü anevrizma 

sayısı 9/61(%14.8) bulunmuştur. Tüm takip periyodu(ortalama 26.5 ay) total oklüzyon 

52/65(%80), totale yakın oklüzyon 6/65(%9.2), rezidü anevrizma sayısı 7/65(%10.8) olarak 

bulunmuştur.  

 Akım yönlendirici stent tedavisi sonrasında ortalama total oklüzyon süreleri FRED/FRED 

Jr için 8ay (1-43 ay), PED için 6.5ay (0-36ay), Silk stent için 2.1 ay(0-6ay); tüm akım yönlendirici 

stentler için 6.48ay(0-43) olarak bulunmuştur.  

Tedavi sonrası 1 hastada anevrizma çevresinde kitle etkisi oluşturan ödem geliştiği ve 

ayrıca lentikülostriat arter iskemisi geliştiği izlendi. Bu olgu Silk+Leo stent uygulanan ve erken 

postop dönemde stent içerisinde tromboz gelişmesi nedeniyle trofiban+balon anjioplasti 

uygulanmış dev anevrizmalı bir hasta idi. Tromboz tedavisi sonrasında kliniği düzelen ancak 

takibinde perianevrizmal kitle etkisi oluşturan ödem gelişti. Bu ödemin anevrizmanın hızlı 
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trombozuna bağlı oluştuğu düşünülerek oral steroid tedavisi uygulandı. Tedavi sonrasında ödemin 

azaldığı radyolojik olarak gösterildi. Bu hastada kalıcı nörolojik defisit izlenmedi. 

 Akım yönlendirici stent yapılan olguların takip sürelerince 5 hastada stent içerisinde stenoz 

izlendi. Bu hastaların 4’ü FRED/FRED Jr, 1’i ise Silk stent uygulanmış olgulardı. İn-stent 

stenozlar, balık ağzı(fish-mouth) karakterinde olmayıp stentlerin orta bölümlerinde intimal 

hiperplazi şeklinde ortaya çıkmıştır. Bu olgulardan bir tanesi işlem sırasında stent-damar duvarı 

adaptasyonunda sorun olan ve balon anjioplasti yapılmış olgu idi. Diğer 4 olguda ise işlem 

sırasında teknik prosedürel problem yaşanmamıştı. Stenozu olan hastaların 2’inde stenoz oranı 

>%50 olduğundan ve distal akımda bozulma meydana geldiğinden balon anjioplasti işlemi 

yapılmasına karar verildi. Bu olgulardan birine başarılı balon anjioplasti yapıldı. Diğerinde ise 

stenotik segmentten distale geçilememesi ve distal dolaşımın pial kollateraller üzerinden devam 

ettiğinin görülmesi üzerine mevcut akımı daha fazla bozmamak için anjioplasti işlemi yapılmadı. 

Stent stenozu olan diğer hastalarda ise klinik bulgu veya distal akımda bozulma meydana 

gelmediğinden anjioplasti işlemi uygulanmadı. Bu hastalarda dual antiagregan tedaviye devam 

edildi. 
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VII. OLGU ÖRNEKLERİ 

 

OLGU 1 (D.S.) 

25 yaşında kadın hastanın baş ağrısı nedeniyle yapılan tetkiklerinde sol MCA M3-4 segmentte 

9.2x6.6x6mm boyutlarında fusiform karakterde anevrizma saptanmıştı. Hastaya 2x20mm 

ölçülerinde Silk akım yönlendirici stent yerleştirildi. Stent sonrası anevrizma kesesinde belirgin 

stagnasyon izlenen olguda işlem sonrası 1.günde total oklüzyon gelişti. 

 

 

A-B-C.Sol MCA M3-4 segmentteki anevrizmanın AP-Lateral projeksiyonda ve 3D rotasyonel 

anjiografi görüntüsü D.Stent takılmasını takiben alınan kontrolde anevrizma kesesinde belirgin 

stagnasyon E-F.Postop 1. gün kontrolde anevrizmada total oklüzyon G.Postop 1.gün flat panel 

detektör BT anjiografi incelemede anevrizma kesesinde dolum izlenmemiştir 
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A-B-C. Aynı hastanın 6. ay DSA ve flat panel BT anjiografi görüntülerinde anevrizma dolum 

izlenmemiş, stent lümeni intakt görünümde ve damar kalibrasyonu normal olarak görülmektedir. 

D-E-F. Hastanın 6. yıl DSA ve flat panel BT anjiografi görüntüsünde anevrizmada dolum 

izlenmemiş, stent lümeni intakttır, damar kalibrasyonları normal olarak görülmektedir. 
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OLGU 2 (S.E.) 

67 yaşında kadın hastanın tetkiklerinde subaraknoid kanama tespit edildi. Yapılan DSA’sında sol 

PCA P1 segmentte 3x2x2mm boyutlarda blister anevrizma saptandı. Hastaya 3.5x13-7mm 

ölçülerinde FRED stent yerleştirildi. Hastaya 9. ayda yapılan DSA kontrolde stent içerisinde klinik 

oluşturmayan ve distal akımı bozmayan intimal hiperplazi izlendi.  

 

 

A.Sol PCA P1 segmentte blister anevrizmanın AP projeksiyondaki görüntüsü B.Sol PCA P1 

anevrizmasının 3D rotasyonel anjiografi görüntüsü C.FRED stent yerleştirilmesini takiben alınan 

AP projeksiyonda kontrol DSA görüntüsü D.Stent takılmasını takiben FPDCTA görüntüsü 

E.Postop 9. ayda yapılan kontrol DSA’da stent proksimal-ortal bölümde lümen kalibrasyonunda 

hafif azalma mevcut olup distal akımda bozulma izlenmedi. F.Stent lokalizasyonuna yönelik 

substraksiyon yapılmamış magnifiye görüntülemede stent ile kontrast madde arasında intimal 

hiperplaziyi temsil eden dolum defekti mevcut(ince siyah oklar) 
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OLGU 3 (B.G) 

41 yaşında erkek hasta acil servise ani şiddetli başağrısı şikayeti ile başvurdu. yapılan tetkiklerinde 

sol frontal lobda sulkuslarda ve anterior interhemisfermik alanda subaraknoid kanama ile uyumlu 

dansiteler izlendi. Yapılan DSA kontrolünde sol MCA M1 segmentte ICA bifurkasyonundan 

başlayan disekan natürde fusiform anevrizma izlendi. Hastaya sol distal ICA’dan sol MCA M1’de 

anevrizma distalinde sağlam segmente dek uzanan 4x35mm ölçülerinde PED stent yerleştirildi. 

Takiplerinde anevrizmada total oklüzyon izlenen hastada aynı zamanda stentin orifisini kapattığı 

ACA’nın belirgin kalibrasyon azalma saptandı. 

 

  

A.Sol MCA M1 segmentte disekan natürde fusiform anevrizma B.Sol MCA M1 disekan 

anevrizmasının preoperatif  3D rotasyonel anjiografi görüntüsü C.Stent takılmasını takiben alınan 

DSA kontol D.Postop 16. ayda yapılan DSA kontrolde anevrizma dolumu izlenmemekle birlikte 

sol ACA A1 segmentte işlem öncesine kıyasla belirgin olarak kalibrasyonda azalma dikkati 

çekmektedir. E.Postop 16.ayda kontrolde sağ ICA enjeksiyonu ile sol ACA terituarının AcoA 

üzerinden sağlandığı görülmektedir 
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OLGU 4 (A.B) 

49 yaşında kadın hastanın başağrısı ve sağ hemiparezi nedeniyle yapılan tetkiklerinde sol ICA’da 

total oklüzyon ve sol PCA P1’de yaklaşık 1cm uzunluğundaki displastik bir segmentte 3 adet 

milimetrik anevizma saptandı. Hastaya basiler arter distalinden PCA P1’deki displastik segment 

distaline uzanacak şekilde 3.5x31-24mm ölçülerinde FRED stent yerleştirildi. Postoperatif 1. ay 

intravenöz FPDBTA tetkikinde bu displastik segmentteki anevrizmaların oklüde olduğu saptandı. 

Postoperatif 15.ayda yapılan DSA incelemede anevrizmaların dolaşım dışı olduğu, stent lümeninin 

patent olduğu izlendi. Ancak stentin orifisini kapadığı sağ PCA P1 segmentinin kalibrasyonunda 

belirgin azalma dikkati çekmekteydi. 

 

 

A ve B. Sol PCA P1’de displastik segmentte anevrizmatik dilatasyonlar C.Flow-diverter stent 

tedavisi sonrasında 15.ayda DSA kontrolde anevrizmalarda totak oklüzyon, sağ PCA P1 

segmentinin kalibrasyonunda işlem öncesine göre belirgin azalma(ince siyah oklar) D.Sağ  

CCA’dan yapılan enjeksiyonda PcoA yoluyla P2’nin dolduğuu(kalın siyah ok) verifiye edilmiştir. 
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OLGU 5 (C.K) 

45 yaşında kadın hasta 3 ay önce kanamış AcoA anevrizması ile cerrahi operasyon geçirmiş ve 

anevrizma boynuna cerrahi klips yerleştirilmiştir. Klips sonrasında 2.ay DSA kontrolde anevrizma 

boynunda 4.2x3.5mm boyutlarında remnant dolum ve sol ACA A1-A2 bileşkesinde 2.5x2mm 

boyutlarında başka bir anevrizma saptanmıştır. Hastaya sağ ACA A1’den A2 segmentine uzanan 

3x19-14mm ölçülerinde FRED Jr. stent yerleştirilmiştir. 

 

A. ve B. Postop klipleme sonrası anterior komunikan arterde anteriora oryante anevrizma 

boynunda remnant dolum(beyaz kalın ok) ve sol ACA A1-A2 bileşkesinde milimetrik bir 

anevrizma(ince beyaz ok) C. Preop sol ICA enjeksiyonunda anevrizmalarda soldan dolum 

izlenmemektedir. D. ACA A1 segmentten A2 segmente yerleştirilen FRED Jr. stent sonrası 

kontrol DSA E. Postop 6.ay kontrolünde AcomA’da ki remnant anevrizmada dolum izlenmedi, 

stent lümeni patent değerlendirildi. F. Postop 6. ay kontrolünde sol ICA enjeksiyonunda sol 

ACA’nın dolumu tabii olup soldan anevrizmalarda dolum izlenmemiştir. 
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OLGU 6 (F.S) 

1 yıldır başağrısı şikayeti olan hastanın yapılan tetkiklerinde sol MCA M1 segmentte bifurkasyona 

kadar uzanan 27x22mm boyutlarda dev disekan anevrizma saptandı. Hastaya ICA komunikan 

segmentten MCA üst trunkusa uzanan Leo ve Silk stent scafolding teknikle yerleştirilmiştir. 

Tedavi sonrası beliğin stagnasyon olan hastanın takiplerinde hızlı gelişen tromboza sekonder 

ödeme bağlı olarak perianevrizmal kitle etkisi gelişmiş, antiödem tedavisi ile regresyon 

gözlenmiştir. 

 

 

A.Sol MCA M1 segmentte dev disekan natürde anevrizmanın preop DSA görüntüsü B.Leo+Silk 

stentlerin scafolding teknikle yerleştirilmesi sonrası anevrizma kesesinde akım yavaşlaması 

C.Postop 1. ay kontrol DSA’da anevizmanın dolan kısmında belirgin küçülme D.1.ay kontrol MR 

incelemede anevrizmanın hızlı trombozuna bağlı perianevrizmal alanda vazojenik ödem gelişimi 

E.Antiödem tedavisi sonrası kontrolde anevrizma boyutlarında ve perianevrizmal ödem etkisinde 

belirgin regresyon görünümü F.Hastanın 27. ay kontrolünde anevrizma kesesinde dolum 

seçilememektedir, MCA, ACA ve ICA sifon segmenti normal morfolojisine dönmüştür. 
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OLGU 7 (O.A) 

57 yaşında erkek hastanın subaraknoid kanama etyolojisini araştırmak amacı ile  yapılan DSA 

incelemesinde sol ACA kallosaperikallosal bileşkede lobule konturlu ve geniş boyunlu sakküler 

anevrizma saptandı. Hastaya akut dönemde koil embolizasyonu yapılarak kese boynunda akut 

dönem sonrası antotrombotik ilaç yüklenmesini takiben akım yönlendirici stent tedavisi yapılmak 

üzere remnant bırakıldı. Koilizasyon işleminden 1 ay sonra anevrizma boynuna 2.5x25-21mm 

ölçülerinde FRED Jr. stent yerleştirildi. 

 

 

A.Şiddetli başağrısı nedeni ile çekilen kontrastız BT incelemede bilateral frontal lobda 

subaraknoid kanama ile uyumlu sulkal hiperdansiteler ve interhemisferik hiperdansiteler 

B.Yapılan DSA’da kallosaperikallosal bilobe görünümde anevrizma(Kalın beyaz ok) C.Koil 

embolizasyonu sonrası stent tedavisi için bırakılan remnant(Kalın siyah ok) D.Koilden 1 ay sonra 

stent tedavisi öncesi anevrizma boynunda milimetrik remnant dolum E.Stent takılmasını takiben 

alınan kontrolde anevrizmada total oklüzyon gelişimi F.Hastanın 1. yıl DSA kontrolünde 

anevrizmada dolum izlenmedi, lümen kalibrasyonu normal ve yan dal kaybı yoktu, ayrıca stent 

takılan segmentte işlem öncesi görülen kıvrım stentin yarattığı modifikasyon ile düzleşmiş 

görünümdedir(ince siyah oklar) 
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OLGU 8 (İ.K) 

45 yaşında erkek hastanın baş ağrısı ve alt ekstremitelerde hipoestezi nedeni ile yapılan 

tetkiklerinde sağ ambient sisternada PCA P2 segmentte kısmen tromboze dev fusiform serpentinöz 

anevrizma saptandı. Hastaya 3x32-27mm ölçülerinde Fred Jr. stent  yerleştirildi. Takibinde 3. ayda 

anevrizmanın boyutlarında progresyon geliştiği ve stentin proksimal ucunun anevrizma kesesi 

içerisine düştüğü görüldü. Öncelikle stent içerisinden mikrokateter geçirilerek 2. bir stent 

yerleştirilmesi planlandı. Ancak işlem sırasın bu mümkün olmayınca balon test oklüzyonu 

yapılarak parent arterin koil ile kapatılmasına karar verildi. 

 

 

A.Sağ ambient sisterna içerisinde mezensefalon sağ yarımına belirgin bası oluşturan dev 

anevrizmanın MR görüntüsü B.Yapılan DSA incelemede PCA P2 segmentte etrafı tromboze 

görünümde fusiform serpentinöz anevrizma C. Stent takılmasını takiben alınan vazo CT 

görüntüsünde stent anevrizma boynun tamamen katetmektedir. D. Postop 3. ay kontrol vazo CT’de 

anevrizma boyutlarında progresyona bağlı olarak stent proksimal kısmının anevrizma içerisine 

deplase olduğu görülmekte(kalın beyaz ok) E.Postop 3. ay kontrolde anevrizma boyutlarının işlem 

öncesine göre arttığı ve stentin proksimal ucunun anevrizma kesesinde kalması(ince siyah oklar) 

F.Koil(kalın siyah ok) ile yapılan parent arter oklüzyonu sonrası DSA incelemede anevrizmada ve 

P2 distalinde dolum saptanmadı.  
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OLGU 9(K.S) 

34 yaşında kadın hasta acil servise ani gelişen şiddetli başağrısı nedeniyle başvurmuştu. Yapılan 

tetkiklerinde sol MCA bifurkasyonunda akut SAK’ın eşlik ettiği parsiyel tromboze görünümde 

dev anevirma saptandı. Hastaya daha sonra 3.5x40-36mm ölçülerinde FRED stent yerleştirildi. 

Postop takiplerinde 1.5 ayda dev anevizmada serpentinöz transformasyon geliştiği izlendi. Hasta 

bu dönemde asemtomatikti. 4. ayda hastada ani gelişen başağrısı ve duyu kaybı sonrası 

kontrollerinde anevrizma rerüptürü saptandı. Hasta kitle etkisi ve herniasyon nedeniyle kaybedildi. 

 

a. Ani gelişen başağrısı nedeni ile yapılan kontrastsız BT ve BTA incelemede SAK’ın eşlik ettiği 

akut rüptüre sol MCA anevrizması izlenmektedir. b. Yapılan DSA incelemede sol MCA 

bifurkasyonunda 27x25mm boyutlarında dolumu izlenen dev anevrizma görülmektedir. Sol MCA 

alt trunkusu anavrizma kesesinden çıkmaktadır. c. FD tedavisi sonrası anevrizma kesesinde 

dolumun belirgin azaldığı ve MCA üst trunkus antegrad akımının oldukça iyi olduğu 

görülmektedir 

  



60 
 

 

d. 1.5’lık iv vazo CT kontrol incelemede avevrizma içerisinde MCA alt trunkus boyunca uzanan 

serpentinöz transformasyon geliştiği izlenmektedir, üst trunkus patent görünümdedir. e. 4. ayda 

hastada ani başağrısı ve duyu bozukluğu ile birlikte koma durumu gelişmişti. Yapılan BT 

incelemelerinde solda geniş intraparankimal ve intraventriküler hematom, buna bağlı kitle etkisi 

ve subfalsin herniasyon  geliştiği görülmektedir. Bu episod sonunda hasta kaybedilmiştir.  
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VIII. TARTIŞMA 

İntrakranial anevrizmalar toplumda %1-2 oranında bulunan ve non travmatik SAK 

olgularının %80-85’lik kesimini oluşturan önemli bir mortalite nedenidir(57). Tedavi edilmeyen 

İA’ların rüptür riski yıllık % 1-2 oranında olup bu oran 10 yıllık takipte %20, 15 yıllık takipte de 

%25’e çıkmaktadır(63, 64). Anevrizmal SAK olgularında çok az miktarda kanamalar olsa bile 

yaklaşık %40-50 oranında mortalite izlenmektedir. Tedavi edilmemiş anevrizmatik SAK 

olgularında ise tekrar kanama riski ilk gün içerisinde %4, ilk ay içerisinde ise %20-30 

arasındadır(63). 

1990’lı yıllar öncesinde İA tedavisinde mikrocerrahi ilk seçenek olarak kullanılırken 

1990’lı yıllardan itibaren kapalı endovasküler tedavi yöntemlerinin gelişmesi ile birlikte İA tedavi 

stratejileri de farklılıklar göstermeye başlamıştır. Endovasküler tedavilerde öncelikle koilleme 

teknikleri ile anevrizma kesesini doldurarak anevrizmayı kapatmaya yönelik tedaviler 

geliştirilmiş, daha sonra geniş boyunlu anevrizmalar için koillemeye yardımcı olmak amacıyla 

balon-yardımlı ya da stent yardımlı koilleme teknikleri geliştirilmiştir. Uluslararası Subaraknoid 

Anevrizma Çalışmasında(ISAT) anevrizma tedavisinde koilleme işleminde mortalite ve 

morbiditenin açık cerrahi işlemlere göre daha az olduğu gösterilmiştir(125).  

Geçmişte kullanılan endovasküler stentler anevrizma kesesini oklüde etmek ya da 

koillemeye yardımcı olmak amacıyla kullanılırken son yıllarda geliştirilen flow-diverter ya da 

akım yönlendirici olarak bilinen stentler anevrizma kesesini mekanik olarak doldurmak yerine 

damarın akım hemodinamisini değiştirerek akımı parent artere yönlendirmekte, intimal 

proliferasyonu artırarak parent arterde devamlılık sağlamakta ve anevrizmanın sekonder 

oklüzyonunu sağlamaktadır(4, 5, 6).  

Anatomik olarak yüzeyel yerleşimli olmaları ve endovasküler materyallerin teknik 

kapasiteleri nedeni ile geçmişte distal segment anevrizmalarında endovasküler stentleme teknikleri 

kullanılmamaktaydı. Ayrıca ACA A1 ve MCA M1 segmentlerindeki zengin perforan arterler 

nedeni ile perforan arter enfarktları gelişebileceği düşünülmekteydi. Distal sirkülasyon arterlerinin 

küçük çaplı yapıları da stent yerleştirilmesinde zorluklar yaratmaktaydı(7). Son yıllarda küçük 

çaplı akım yönlendirici stentlerin ve yardımcı ekipmanların geliştirilmesi ile distal 

lokalizasyonlardaki kompleks yapıdaki anevrizmalar ulaşmak kolaylaşmış ve akım yönlendirici 

stentler bu anevrizmaların tedavilerinde kullanılmaya başlanmıştır. Ancak halen akım yönlendirici 

stentlerin posterior sirkülasyonda, subaraknoid kanamalı olgularda ve anteriorda internal karotid 

arterin superfisiyal hipofizyal arter sonrasında kullanımı konusunda ortak görüş 
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sağlanmamıştır(8). Bölümümüzde 2008 yılından itibaren proksimal yerleşimli kompleks yapıdaki 

anevrizmaların tedavilerinde modern braided(örgü yapılı) akım yönlendirici stentler 

kullanılmaktadır.  

Çalışmamızda 46 hastada 1 adet, 6 hastada 2 adet, 1 hastada 3 adet olmak üzere toplamda 

67 tedavisi yapılmış, distal sirkülasyonda yerleşmiş anevrizma retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. En az 6 aylık takibi bulunan olgularda 6. ayda total oklüzyon gelişen 

anevrizma oranı 45/65(%69.3), totale yakın oklüzyon gelişen anevrizma oranı 9/65(%13.8), rezidü 

anevrizma oranı 11/65(%16.9) olarak bulunmuştur. 1 yıl veya daha fazla takibi olan 61 

anevrizmada 12. ayda total oklüzyon oranı 44/61(%72.1), totale yakın oklüzyon oranı 

8/61(%13.1), rezidü anevrizma oranı 9/61(%14.8) bulunmuştur. Tüm takip süreleri 

değerlendirildiğinde(ortalama26.5ay) total oklüzyon 52/65(%80), totale yakın oklüzyon 

6/65(%9.2), rezidü anevrizma sayısı 7/65(%10.8) olarak bulunmuştur.  Lin. ve ark. tarafından 

distal anterior sirkülasyonda PED kullanılarak yapılan benzer çalışmada tüm takip 

süreleri(ortalama 10.6 ay) boyunca total oklüzyon %77.8, totale yakın oklüzyon oranı %14.8 

olarak bulunmuştur(148). Ravindan ve ark. tarafından distal anterior ve posterior sirkülayonda 

PED ve FRED Jr. ile tedavi edilen anevrizmaların takibinde(ortalama 13 ay) total oklüzyon oranı 

%67.4, totale yakın oklüzyon oranı %10.8 bulunmuştur(149). Martinez-Galdamez ve ark. yaptığı 

distal anterior sirkülasyonda PED ile tedavi edilen anevrizmalarda 6 aylık takip süreci boyunca 

total oklüzyon oranı %64 olarak bulunmuştur(150). Pistocchi ve ark. tarafından distal anterior ve 

posterior sirkülasyonda PED ve Silk stent kullanılarak tedavi edilmiş anevrizmalarda total 

oklüzyon oranı %78.9 olarak saptanmıştır(151). Çalışmamızın anevrizma oklüzyonu açısından 

sonuçları literatürdeki diğer distal sirkülasyonda yapılan çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. 

Velioğlu ve arkadaşlarının proksimal segment anevrizmalarında Silk stent ile yaptığı çalışmada 

anevrizma oklüzyon oranı (ortalama takip 17.5 ay) %87.8 olarak bulunmuştur(152). Luecking ve 

arkadaşlarının ağırlıklı olarak ICA bifurkasyonunda yerleşmiş anevrizmalarda FRED stent ile 

yaptığı çalışmada 6 aylık takiplerde total oklüzyon oranı %87.2 bulunmuştur(153). Becske ve 

arkadaşlarının ICA anevrizmalarında PED stent ile prospektif olarak yaptığı çalışmalarda 

oklüzyon oranları 1-3-5 yıllık takiplerde sırasıyla %86.8, %93.4, %95.2 saptanmıştır(154, 155, 

156). Proksimal intrakranial anevrizmalar ile kıyaslandığında distal anevrizmalardaki oklüzyon 

oranları kabul edilebilir olmakla birlikte daha düşük olarak saptanmıştır. Bu sonucun distal 

yerleşimli ulaşımının zor olması, anevrizmaların daha kompleks yapıda olmaları, anevrizma 

kesesinden orijin alan perforan arterler yan dallar ve zengin bifurkasyonlar nedeniyle oklüzyon 

zamanlarının uzadığı düşünülmektedir(157). Ancak hemoraji ya da tekrar hemoraji oranları 
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oldukça düşük olup FD ile tedavi edilmiş distal anevrizmaların stabil morfolojileri dikkat çekicidir. 

Özellikle sağaltım oranları fusiform ya da kompleks sakkülofusiform anevrizmalarda diğer tedavi 

opsiyonlarına göre fazladır. Düşük komplikasyon oranları nedeniyle de etkinlikleri daha da 

artmaktadır. 

Yaptığımız çalışmada literatürdeki diğer çalışmalar gibi oklüzyon oranları zamanla birlikte 

artış göstermekte olup tam oklüzyonun ne zaman olacağı tahmin edilememektedir. Anevrizmaların 

ve parent arterlerin geometrik yapıları, boyutları ve hastaların koagülasyon parametrelerine göre 

anevrizma oklüzyon zamanları değişiklik göstermektedir. Ayrıca tedavi sonrasında en az 6 ay 

antiagregan ilaç kullanımı, stent stenozu ya da trombotik durumlarda bu tedavinin uzatılması 

nedeniyle anevrizma oklüzyonunun ne zaman gerçekleşeceği belirsizlik göstermektedir(152). 

Akım yönlendirici stent tedavilerinde stent patensisinin korunması amacıyla tedavi öncesi 

ve sonrasında tek ya da dual antiagregan ilaç kullanımı, ayrıca tedavi sırasında sistemik 

heparinizasyon kanamalı hastalarda ya da takipte geç anevrizma rüptürü gelişen olguların klinik 

yönetimde zorluklar yaratmaktadır(152). Bizim çalışmamızda akut kanama ile gelen 8 hasta olup 

bunların 2’sine lobule yapıları nedeniyle öncelikle koil embolizasyonu yapılmış, akım yönlendirici 

stent tedavisi 1 ay sonra diğer bir seansta gerçekleştirilmiştir. Diğer 6 hastada ise koil 

kullanılmaksızın akım yönlendici stent tedavisi uygulanmıştır. Takiplerde 8 hastanın 1 tanesinde 

serpentin anevrizma formasyonu geliştiren dev anevrizmada 4. ayda rerüptür görülmüştür. Akım 

yönlendirici stent tedavisi sonrasında tromboz gelişimi sırasında nadiren geç anevrizma rüptürü 

görülebilmektedir. Rouchard ve ark. yaptığı meta-analiz çalışmasında geç anevrizma rüptürünün 

daha çok dev anevrizmalarda görüldüğü ve gerçekleştiğinde yüksek mortalite ya da ağır morbidite 

ile seyrettiği saptanmıştır(158). Geç anevrizma rüptürünün %80 kadarlık kısmı FD tedavisinin ilk 

1 ayı içerisinde gelişmektedir(158). Geç anevrizma rüptüründe etyoloji net olarak belirlenemese 

de özellikle dev anevrizmaların içerisinde tedavi sonrasında hızlı basınç artışının rüptüre yol açtığı 

düşünülmektedir(159). Diğer çalışmalarda ise anevrizma kesesinde hızlı trombus oluşumunun 

halihazırda zayıf olan damar duvarında hasara yol açtığı ve gelişen proteolitik aktivite sonucu 

rüptür geliştiği düşünülmektedir(160). Dev anevrizmalarda trombus bulunma ihtimali daha fazla 

olduğundan bu hastaların tedavisinde anevrizma kubbesini koruma amaçlı akım yönlendirici 

stentlere ek olarak koilizasyon işleminin de prosedüre eklenmesi gerektiği yönünde görüşler 

bulunmaktadır(161). Bizim çalışmamızda geç anevrizma rüptürü 1(%1.7) olguda gelişmiş olup bu 

olgu daha önceden kanamış disekan etyolojide dev MCA fusiform anevrizması idi. Ancak bu 

hastadaki anevrizma morfolojisi ve anevrizma içerisinden çıkan major arterler nedeniyle 
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koillenme mümkün değildi. Bölümümüzde eğer dev anevrizma koillenebilir morfolojide ise FD 

ile koil kombinasyonu uygulanmaktadır(162).  

Akım yönlendirici stent tedavisi sonrası klinik bulgular ve post-op takip komplikasyonları 

değerlendirildiğinde ise 2 hastada disfazi-hemiparezi, 1 hastada şuur bulanıklığı gelişti. Bu 

hastalara yapılan kontrollerde stent trombozu saptanmış, tirofiban enjeksiyonu ile trombozlar 

gerilemiş ve kalıcı morbidite saptanmamıştı. Çalışmamızda morbidite ve mortalite oranları 

sırasıyla %5.1 ve %1.7 olarak saptanmıştır. Brinjikji ve arkadaşlarının büyük çoğunluğunu 

proksimal segmentlerdeki anevrizmalarda stent tedavilerini değerlendirdiği 29 çalışmanın meta 

analizinde morbidite ve mortalite değerleri %5 ve %4 olarak bulunmuştur(163). Bizim 

çalışmamızda da proksimal segmentlere benzer şekilde düşük morbidite ve mortalite oranları 

saptadık. 

Akım yönlendirici stent tedavisinde en önemli sorunlardan birisi stent yerleştirilmesi 

esnasında gelişebilecek prosedürel ve nonprosedürel komplikasyonlardır. Bunların en önemlisi 

stentin optimal pozisyonunun sağlanamamasıdır. Stent-damar duvarı adaptasyonunda zayıflık olan 

olgularda aradaki ölü boşlukta trombus gelişimini takiben perforan arterlerde ya da parent arterde 

oklüzyon gelişebileceği düşünülmektedir. Bizim çalışmamızda 67 anevrizma tedavisinin yapıldığı 

59 seansta 7(%11.9) hastada teknik prosedürel komplikasyon gelişmiştir. Bunların 6’sında stentin 

yeterince açılmaması sonucu stent-damar duvar adaptasyonunda zayıflık bulunmaktaydı. Bu 

sorunu gidermek için hastalardan 5’ine balon anjioplasti, 1’ine ise  ek olarak Leo stent 

yerleştirilerek stent-damar adaptasyon sorunu giderildi. Çalışmamızda 8(%13.6) hastada işlem 

sırasında parent arterde trombus gelişmiş olup 6 hastada tirofiban, 2 hastada ise tirofiban+balon 

anjioplasti ile rekanalizasyon sağlanmıştır. Bu hastaların hiçbirinde kalıcı tromboembolik 

komplikasyon izlenmemiştir. Ravindan ve ark. çalışmasında bizimkine benzer şekilde %10.9 

oranında peroperatif tromboembolik komplikasyon gelişimi olmuştur(149).   

İA’ların akım yönlendirici stentler ile tedavisinde ilk sonuçlar yüz güldürücü olsa da son 

yıllarda yapılan bazı çalışmalarda tedavi sonrası %5 e varan oranda erken infarktlar görüldüğü 

bildirilmiştir (163). Bunun üzerine bazı araştırmacılar tarafından akım yönlendirici stentlerin 

kapsadığı yan dal ve perforan arterlerde özellikle boyut olarak küçük olan arterlerde, mekanik 

olarak tıkanıklığa yol açabileceği üzerinde durulmuştur. Kulcsar ve ark. çalışmasında 2010 yılında 

baziler arterde orijin alan 400 μm’den küçük boyutlu ve PCA’da yer alan 350 μm’den küçük 

boyutlu yan dalların kan akımlarının akım yönlendirici stent tedavisi sonrası önemli ölçüde 

azaldığı gösterilmiştir (164). Bu çalışmanın sonrasında ise Brinjiki ve ark. tarafından 2013 yılında 
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yayınlanan çalışmada, akım yönlendirici stentlerin mekanik olarak özellikle küçük yan da ve 

perforan arterlerde oklüzyona yol açıp açmadığı sorgulanmıştır(163). Bu iki çalışmanın sonrasında 

akım yönlendirici stentlerin uygulandığı damar segmenttinde kapsadığı yan dallara ve perforan 

arterlere olan etkisi birçok araştırmacı tarafından irdelenmiş ve günümüzde hala kesinlik 

kazanmamıştır. Bizim çalışmamızda da 2 hastada lentikülostriat, 1 hastada da talamik iskemi 

gelişmiştir. Yan dallar değerlendirildiğinde toplamda 42 adet yan dal anevrizma boynuna 

yerleştirilmiş stent tarafından katedilmekteydi. Bu yan dallarda 4/42’sinde( %9.5) takiplerde 

oklüzyon ya da belirgin kalibrasyonda belirgin azalma izlendi. Ancak hastalarda pial kollateraller 

ya da AcoA ve PcoA üzerinden beslenme devam ederek hastalarda herhangi bir klinik bulgu 

gelişmedi. Szikora ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada paroftalmik ICA’ya yerleştirilen akım 

yönlendirici stenler sonrasında 3/17 oranında oftalmik arter oklüzyonu saptanmıştır(165). De 

Vries ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada ağırlıklı olarak proksimal segment ICA 

anevrizmaları tedavi edilmiş ve 15 oftalmik, 12 koroidal arterden takipte 2 oftalmik arterde akım 

kaybı olmuştur(166). Çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalar ile kıyaslandığında proksimal 

veya diğer segment yerleşimli anevrizma tedavilerindeki yan dalların durumu açısından benzer 

sonuçlar elde edilmiştir.  

Anevrizma tedavilerinde rekürrens ve progresyon önemli sorunlar oluşturmaktadır. Campi 

ve ark. yaptığı çalışmada koil embolizasyonu yapılan anevrizmaların %17.4’ünde, cerrahi 

klipleme yapılan olguların %3.8’inde anevrizma rekürrensi geliştiği saptanmıştır(167). Bizim 

çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalarda olduğu gibi oklüzyon sonrası rekürrens gelişmemiş 

olup sadece 1 hastada anevrizma boyutlarında progresyon izlenmiştir. Bu hastada anevrizma PCA 

P2 segmentinde yerleşmiş olan dev bir anevrizma idi. FD tedavisi sonrasında 3. ay kontrolünde 

anevrizma boyutlarında progresyon gelişmiş ve stent proksimal ucu parent arterden çıkarak 

anevrizma kesesi içerisine düşmüştü. Yapılan ICA enjeksiyonlarında PCA terituarının pial 

kollateraller ile dolum göstermesi üzerine koil kullanılarak parent arter kapatılmıştır. 

Akım yönlendirici stent tedavisi sonrasında gelişen önemli sorunlarda bir tanesi de stent 

stenozu durumlarıdır. Stent stenozu balık ağzı(fish-mouth) fenomeni ya da intimal hiperplazi 

şeklinde ortaya çıkabilir. Fish-mouth fenomeni intimal hiperplaziden farklı olarak stent lümeni 

içerisinde gerçek bir daralma olmadan stentin uç kısımlarında yapısal değişiklikler sonucu 

büzüşme olmasıdır. Bu reaksiyonların nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte fish mouth 

stenozun stentlerin yapısındaki metallere karşı subintimal allerjik reaksiyon sonucu olabileceği 

düşünülmektedir(168). Bizim çalışmamızda 5(%8.4) olguda takiplerde stent içi intimal hiperplazi 
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şeklinde ortaya çıkan stenoz izlenimi saptanmış olup bunların 2’si distal akımı bozan derecedeydi. 

Bu hastalara balon anjioplasti yapılarak distal akım rekonstrükte edildi. Diğer asemptomatik 

hastalara ise dual antitrombotik tedavi ile klinik takibi uygun görüldü. Literatürdeki diğer 

çalışmalar ile kıyaslandığında Ravindran ve arkadaşlarının distal sirkülasyonda yaptıkları 

çalışmada stent stenozu %15.2(149) olarak bildirilmiştir. Proksimal segmentlerde yapılmış diğer 

çalışmalarda da stent stenozu %5-33 arasında değişiklik göstermektedir(52, 164, 169). 

Çalışmamızda toplamda 5(%8.4) hastada takipte tekrar tedavi gerektirecek istenmeyen 

sonuçlar ortaya çıkmıştır. Bunların 2’si distal akımı bozan stent stenozu, 2’si stent migrasyonu, 1 

hastada ise anevrizma progresyonu idi. Stent stenozu olan hastalara balon anjioplasti yapılarak 

akım rekonstrüksiyonu sağlandı. Stent migrasyonu olan olgulara ise stent içerisinden geçilerek 

birine 2. akım yönlendirici stent, diğerine ise Enterprice stent yerleştirilerek stent pozisyonu 

sağlandı. Anevrizma progresiyonu olan olguya ise balon test oklüzyonu yapılarak distal dolaşımın 

pial kollateraller ile sağlandığı görülmesi üzerine koil ile parent arter oklüzyonu yapıldı.  

 

 

Limitasyonlar 

Çalışmamızın en önemli limitasyonları; retrospektif olması, kontrollü bir çalışma olmaması,  

hastaların takip periyodlarının  homojen olmaması ve çalışmanın tek merkezli olmasıdır. 
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IX. SONUÇ 

Flow-diverter stentler vasküler akım hemodinamilerini değiştirerek ve neointimal hiperplaziyi 

sağlayarak hem anevrizma boynunda destek oluşturan hem de akımı parent artere yönlendirerek 

anevrizmanın oklüzyonunu sağlayan yüksek teknolojiye sahip endovaskuler materyellerdir. Bu 

stentler endovasküler/cerrahi nüks anevrizmalarda, ayrıca geniş kompleks boyunlu, fusiform,  

büyük ve dev boyutlu anevrizmaların tedavisinde önemli ve etkin bir tedavi seçeneğidir. Geçmiş 

yıllarda flow-diverter stentler özellikle proksimal intrakranial anevrizmaların tedavisinde sıklıkla 

kullanışmış ve %90’lara varan 1. yıl oklüzyon oranlarına ulaşılmıştır. Flow-diverter ve 

mikrokateter-guidewire teknolojisindeki gelişmeler sayesinde koaksiyal sistemin distal 

navigasyonu kolaylaştırdığı ve serebral kompleks distal bifurkasyon anevrizmalarında güvenle 

kullanılabilir olduğu çalışmamızda gösterilmiştir. Vasküler iyileşme reaksiyonunun indüklenmesi 

ve hemodinaminin değiştirilmesini kolaylaştıran flow-diverterlerin gelecekte metal yüzey 

modifikasyon  teknikleri/yüzey kimyasal kaplamalar sayesinde etkinliklerinin artacağına 

inanmaktayız.  
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