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KISALTMALAR
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ACO0A: Anterior Komiinikan Arter

AICA: Anterior Inferior Serebellar Arter

AVM: Arteriyovendz Malformasyon

BA: Baziller Arter

BTA: BT Anjiyografi

CCA: Art. Carotis Communis

DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografi

DD-MRA: Damar Duvari MR gérintileme

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

ISAT: Uluslararas: Subaraknoid Anevrizma Calismasi
ISUIA: Uluslararas: Riiptiire Olmamuis Intrakraniyal Anevrizmalar: Calismasi
IA: intrakranyal Anevrizma

ICA: Internal Karotis Arter

MCA: Orta Serebral Arter

MRA: MR Anjiyografi

NF tip 1: Norofibromatozis tip 1

OA: Oftalmik Arter

ODPKBH: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi
PCA: Posterior Serebral Arter

PCoA: Posterior Komiinikan Arter

PED: Pipeline Embolizasyon Cihazi

PICA: Posterior inferior Serebellar Arter

SAK: Sub-Araknoid Kanama

SCA: Subklavian arter

SHA: Siiperior Hipofizyal Arter



SLE: Sistemik Lupus Eritematozus
TOF: Time of Flight

VA: Vertebral Arter

2D: ki Boyutlu

3D: Ug Boyutlu

3DA: U¢ Boyutlu Rotasyonel Anjiyografi



TABLO VE SEKIL LISTESI

Tablolar

Tablo 1: WENS KIinik SKalasi..........oouoiiii e 21
Tablo 2: Hunt-Hess KInik SKalast..........o.oiuiuiiiiiii e 21
Tablo 3: Revize Fisher SKalasi..........oo.oiiiiii e 22

Tablo 5. Akim yonlendirici stent uygulanmis anevrizmalarin morfolojik ézellikleri............... 43
Tablo 6. Akim yonlendirici stent uygulanmig anevrizmalarin lokalizasyonlart ...................... 43

Tablo 7. Akim yonlendici stent uygulanmis anevrizma boyutlarinin ISUIA kalsifikasyonuna gore

dagilimlari. ... ... e B

Sekiller

Sekil 1: Bouhtillier Siniflamasi ve ICA nin yedi sSegmenti.............ovuiieiiiiiiiiniiiiiinin 5
Sekil 2: Carotid Cave, proksimal ve distal dural halkanin sematik goriinlimi.......................... 7
Sekil 3: Willis POLIGONU. ... e 9
Sekil 4: Arter HiStOIOJIK YapiSi......ouirine it e 12
Sekil 5: Pipeline Embolizasyon Cihazi..............cooiiiiiiiiii e, 34
Sekil 6: PED Flat Panel Detektor BT Anjiografi GOrlintiisii............ccoviviiiiiiiiiiiiiiiennnn, 34
Sekil 7: Sk FIOW Diverter STENt. ... e, 35
Sekil 8: Silk Flow Diverter Stent DSA ve Flat Panel BT Anjiografi Gorlintiisii...................... 35
Sekil 9: FRED ve FRED Jr. Flow Diverter Stentler..............ooiviiiiiiiiiii i 36
Sekil 10: FRED ve FRED Jr. Stentin Flat Panel Dedektor BT Anjiografi Goriintiisii. .............. 36



. OZET

Amag: Intrakranial anevrizma tedavisinde endovaskuler teknikler siklikla kullanilmakta olup
distal segment yerlesimli anevrizmalarda flow-diverter stent indikasyonu nispeten yenidir.
Calismamizda distal segment intrakranial anevrizmalarda flow-diverter stent kullanilan hastalarin
orta ve uzun donem sonuglarini, stentlerin uygulanilabilirligini degerlendirerek literatiire katki

saglamay1 amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiza Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nororadyoloji bilim dalinda 2012-2019
yillar1 arasinda distal segment yerlesimli anevrizmalarda akim yonlendirici stent tedavisi
uygulanmis, en az 6 ay klinik ve radyolojik takibi bulunan 67 anevrizmaya sahip 59 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi radyolojik goriintiilemeleri ve klinik durumlari
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Tedavi uygulanmis olgularda anevrizmalar okliizyon,

rezidiiel dolum ve teknik problemler, hastalar morbidite ve mortalite agisindan degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 59 hastanin 26’s1 erkek(%44), 33’ kadindi1(%56). Hastalarin
yast 12 ile 72 arasinda olup yas ortalamasi 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 sonrasi total ve totale yakin okliizyon oranlari 6. ay i¢in
%83.1, 12.ay i¢in %85.2, tiim takip siirelerince %89.2 bulunmustur. Morbidite ve mortalite sayilari
strast ile 3(%5.1) ve 1(%1.9) bulunmustur.

Sonugc: Flow-diverter stentler, cerrahisi ve diger endovaskiiler tekniklerle tedavisi gii¢ olan genis
boyunlu, fusiform, kompleks ve dev anevrizmalarin tedavisinde etkin endovaskuler
materyallerdir. Calismamizda modern Flow-diverterlerin distal serebral arteryal segment
anevrizmalarinda kullaniminin, proksimal segment anevrizma tedavilerine benzer sekilde etkili

ve glivenli oldugu sonucuna varildi.



1. 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.



I11. GIRIS VE AMAC

Anevrizma damar duvarinin geri doniisiimsiiz patolojik genislemesi anlamina gelmektedir.
Riiptiire olmadik¢a genellikle asemptomatiktirler, bu nedenle tesadiifi ya da subaraknoid kanama
ile prezente olurlar. Eriskin toplumda anevrizma prevalanst %]1-2 olarak bildirilmistir.
Nontravmatik subaraknoid kanamanin(SAK) etyolojisinde %80-85 ile ilk sirada anevrizmalar yer
almaktadir(1,2). Serebral anjiografi disinda non-invazif goriintiileme tekniklerinin gelismesiyle
riiptiire olmamis anevrizma saptanma orani artmakta ve anevrizma hastalarinin tedavi yonetimi de
degismektedir. Radyolojik tanisal yontemlerle birlikte endovaskiiler tekniklerin de gelismesi
sonucu riiptiire olmamis anevrizmalarin tedavisinde artik endovaskiiler tedavi (EVT) ilk segenek
olarak kabul edilmektedir (2,3).

Anevrizma tedavisinde intrasakkiiler okliizyon teknikleri birakilabilir koillerin 1991°de
bulunmasiyla farkli bir boyuta taginmis ve koillerin etkinligi zaman igerisinde artmistir. Diger
endosakkiiler cihazlar(LUNA, WEB, Contour vb.) ve neck-bridging cihazlar endosakkiiler
okliizyon materyalleri ile beraber EVT nin etkinligini ve endikasyon yelpazesini genisletmistir.
Regrowth anevrizmalarda ve dissekan fuziform komplex genis boyunlu morfolojilerde sadece
endosakkiiler cihazlarin akut ve kronik dénemde etkinlikleri kisitli oldugundan zamanla koroner
stentler ve ardindan gereksinimden dolay1 iiretilmis olan norovaskiiler stentler tedavi portfoyiine
girmistir. Bu donemde Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nin de onciiliik ettigi stentler ile olusturulan
hemodinamik mentalite kabul goérmiistiir. Ardindan hemodinamik tedaviyi desteklemek amach
yiiksek Orgii dansiteli stent teknoloji gelismis, 2008’de ¢ikan ilk iirtinler(Silk-Pipeline) flow-
diverter ad1 altinda markette yerini almistir. Gilintimiizde 6zellikle 6rgii teknigi ile olusturulmus
flow-diverter stentler birgok firma tarafindan tiretilmektedir.

Flow-diverter stent yerlestirildigi zaman anevrizma komsulugundaki parent arterde
neointimal biiylimeyi saglayarak parent arterdeki akimin devamlilifini saglar. Bunun yaninda
fuziform anevrizmalarda kullanildiginda neointimal hiperplazi sayesinde parent arterle devamlilik
gosteren diizglin bir endotel tabakasi olusumunu saglar. Bu endotel yapilanmasi ile birlikte
anevrizma kesesi tromboza sekonder olarak kapanmakta, anevrizma cidart kalsifiye degilse
biiziilerek ortadan kalkmakta ve genellikle endovaskiiler koillemeye ihtiya¢ duyulmamaktadir(4,
5, 6).

Intrakraniyal anevrizmalarm endovaskiiler tedavisinde bircok gelismeye ragmen distal
yerlesimli anevrizmalarin tedavisi sorun olabilmektedir. Anatomik olarak yiizeyel yerlesimleri ve
cerrahi kliplemeyle iyi sonug¢lar alinmasi nedeni ile ge¢miste distal yerlesimli anevrizmalarda

endovaskiiler stentleme teknigi kullanilmamaktaydi. Ayrica anterior serebral arter A1 segmenti ve
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orta serebral arter M1 segmentinden kdken alan lentikiilostriat arterler nedeni ile perforan arter
enfarktlar gelisebilecegi diistiniilmekteydi. Distal sirkiilasyon arterlerinin kii¢iik ¢capli olmasi da
stent yerlestirilmesi igin teknik zorluklar yaratmaktaydi(7).

Klinikte akim yonlendirici stentler ilk olarak proksimal segmentlerde kullanilmis ve bu
tedavilerle basarili sonuglar elde edilmistir. Ancak akim yonlendirici stentlerin posterior
sirkiilasyonda, anevrizmal subaraknoid kanamali olgularda veya anterior sirkiilasyonda internal
karotid arterin superior hipofizyal dali sonrasinda kullanimi igin heniiz ortak bir konsensus
olusmamustir(8). Son yillarda distal yerlesimli anevrizmalarin tedavisinde de flow-diverter stentler
kullanilmaya baslanmis ve basarili sonuglar elde edilmistir. Ancak bu tedavilerin anjiyografi
sonuclar1 ve hastalarin klinik durumlar1 hakkindaki veriler kisithidir. Calismamizin bu konuda
genis hasta sayis1 ve uzun donem takip sonuglari ile distal segment yerlesimli anevrizmalarda akim
yonlendirici stent tedavisinin etkinligi, uygulanabilirligi, islemin kisa ve uzun dénem sonugclari ile
literatiire katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz. Bu amagla 2012 ile 2019 yillar arasinda Istanbul
Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nororadyoloji Bilim Dali'nda akim
yonlendirici stent ile tedavi edilen ve 6 aydan uzun Klinik ve radyolojik takibi bulunan 67
anevrizmaya sahip 59 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu anevrizmalardan 13’tine Silk stent,
19’una Pipeline stent, 23’iine FRED Jr, 9’una FRED stent uygulanmistir. Akim y6nlendirici stent

tedavisi yapilan hastalar en az 6 ay klinik ve radyolojik olarak takip edilmistir.



IV. GENEL BILGILER

A. VASKULER ANATOMI
ANTERIOR DOLASIM
INTERNAL KAROTID ARTER

Beynin normal kan dolasimi 6n ve arka sistem olarak ikiye ayrilan bilateral internal karotid
arterler(ICA) ve bilateral vertebral arterler(VA) ile saglanir. Anterior dolasimi saglayan ICA’lar
bilateral art. Carotis communis(CCA)’lerden koken alir. Posterior dolagimi saglayan VA’lar ise

bilateral subklavian arterlerden ¢ikarlar.

ICA’lar seyri boyunca komsu oldugu yapilara gore ve gectigi anatomik kompartmanlara
gore Bouthillier ve arkadaglarinin 1996 yilinda 6nerdikleri siniflama ile kaudalden kraniale dogru
sirastyla Servikal(C1), Petr6z(C2), Laserum(C3), Kavernoz(C4), Klinoid(C5), Oftalmik(C6) ve
Komunikan(C7) olmak iizere yedi segmente ayrilmistir(9) (Sekil 1).

Servikal Segment(C1)

ICA’nin ilk ve en uzun segmenti olan servikal segment, CCA bifurkasyon seviyesinde (C3-
4, C4-5) baslamaktadir. Bu segment internal juguler ven ve vagus siniri ile birlikte prevertebral
fasyanin bir dublikasyonu olugu diisiiniilen karotis kilif icerisinde seyreder. ilk ¢ikim aldig
noktada daha ylizeyel yerlesimli ve daha genistir. ICA’nin temporal kemigin petréz pargasindaki

karotis kanalina girdigi noktada servikal segment sonlanir(9, 10).
Petroz Segment(C2)

ICA’nin karotis kanalinin igerisinde seyreden ve foramen laserum’un posterior kesiminde
sonlanan boliimii petréz segment olarak isimlendirilir. Petr6z segment vertikal, posterior loop ve
horizontal olmak tizere kendi i¢inde ii¢ pargaya ayrilir. Vidian arter ve karotikotimpanik arterler

ICA’nin bu segmentinden kdken alir.(10)



C1:Servikal

C2:Petroz

C3:Laserum

C4:Kavernoz

C5:Klinoid

C6:Oftalmik

C7:Komiinikan

Sekil 1.Bouhtillier Stmflamasi ve ICA’nin yedi segmenti
Laserum Segmenti(C3)

ICA’nin karotis kanalindan ¢iktiktan sonra petrolingual ligamanin superior kenarina kadar
olan kismi laserum segmenti olarak isimlendirilir. Bu segment foramen laserumun i¢inden degil
tizerinden gecerek kaverndz siniisiin posterioruna dogru yiikselir(11). Karotis kanalina ait bir

ligaman olan petrolingual ligamanin hemen sonrasinda ICA kavernoz siniis igerisine girer(9,10).

Kavernoz Segment(C4)

ICA’nin petrolingual ligamanin stiperior kenari ile anterior klinoid progesin medial ve
inferior periostlarinin birlesiminden meydana gelen proksimal dural halka seviyesi arasinda yer
alan kismi1 kaverndz segment olarak isimlendirilir. Kavernéz segment, kaverndz siniis tarafindan
sartlmistir. Kavernoz segment kaudalden kraniale vertikal, posteriora doniis (ICA’nin medial

loop’u), horizontal ve anteriora doniis (ICA’nin anterior loop’u) pargalarindan olusur. Proksimal
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dural halka kaverndz segmenti tam olarak sarmaz. Meningohipofizyel arter ve inferolateral

trunkus, kavern6z segmentin dallaridir (9,10).
Klinoid Segment (C5)

Klinoid segment proksimal dural halka(Sekil 2) seviyesinden baslayarak ICA’nin
intradural alana gectigi distal dural halka(sekil 2) diizeyinde sonlanir. Klinoid segment, diger ICA
segmentlerine gore nispeten kisadir ve ICA’nin anterior loop’unun bir boéliimiinii olusturur. Distal
dural halka, ICA’y1 360° saran tek halkadir. ICA’nin adventisya tabakasi lateralde distal dural
halka ile birlesmektedir. Posterosuperiorunda bu segment kavernéz siniis tavanini érten duranin
devamu ile kaplidir. Normalde klinoid segmentten herhangi bir dal kdken almaz ancak varyatif

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

Oftalmik segment (C6)

ICA’nin distal dural halka ile posterior komiinikan arter arasinda yer alan kismi1 oftalmik
segment olarak isimlendirilir. Oftalmik segmentin proksimali ICA’nin anterior loop’unun
intradural pargasini olusturur. OA ve siiperior hipofizyel arter (SHA) ICA’nin bu segmentinden
koken alan 2 iki biliyiik yan daldir. OA daha nadir olarak ICA’nin kaverndz segmentinin
inferolateral trunkusundan da orijin alabilir. Siiperior hipofizyel arter varyasyonel olarak tek veya

birkag dal olarak ¢ikabilir (9,10).

ICA’nin subaraknoid mesafeye girisinin anjiografik olarak ayirici bir referans noktasi
olmamasi nedeni ile C5(interdural) segment sonu ile C6(intradural) segment baslangicini ayirmak
zordur. Bu yiizden oftalmik arter diizeyi ve/veya lizerindeki anevrizmalar intradural olarak kabul
edilmektedir(10). ICA’nin oftalmik segmentinin proksimal medial kesimi ile distal dural arasinda
potansiyel bir dural bosluk bulunmakta olup Kobayashi ve ark. bu bolgeyi “carotid cave”(Sekil 2)
olarak adlandirmaktadir(12). Bu bolgedeki anevrizma riiptiirlerinde subaraknoid kanama

goriilebilmektedir(10).

Oftalmik arter embriyolojik olarak 2 ana kokenden gelmektedir. ICA’dan koken alan
primitif dorsal oftalmik arter ve ACA’dan kdken alan ventral oftalmik arter oftalmik arteri
olusturur. Santral retinal arter, anterior ve posterior ethimoidal arterler oftalmik arterin 6nemli

dallar1 arasinda sayilabilir.



Carotid cave

A Anterior

clinoid process

Distal

Dural rin
MEDIAL " Proximal m

Dural ring

Cavernous sinus

Sekil 2. Carotid cave, proksimal ve distal dural halkalarin sematik goriiniimii

Komiinikan segment (C7)

Komiinikan segment veya terminal segment olarak adlandirilan bu segment, posterior
komiinikan arter orjininin proksimalinden baslar ve ICA bifurkasyon noktasinda sonlanir.
Posterior komiinikan arter ve anterior koroidal arter(AChA) bu segmentten kdken alan iki ana
daldir. ICA komiinikan segmentten sonra a. serebri media (MCA) ve a.serebri anterior (ACA)

olmak tizere iki dala ayrilir(9,10).

Komiinikan segmentten ¢ikan en 6nemli yan dal arteri AchA’dir. AChA kiiglik ancak
insanlarin ¢ogunlugunda bulunan bir yan daldir. Tek bir dal olarak ¢ikabildigi gibi, bir damar
pleksusu seklindede goriilebilir. AChA’nin 2 ana segmenti bulunur; proksimal (sisternal) ve distal
(intraventrikiiler) segment. AChA ilk basta optik traktin posteromedialinden ilerler ve laterale
donerek krural sistern igerisine girer. Daha sonra lateral genikiilat niikleusa dogru serebral
pedinkiil etrafindan doner. Lateral genikiilat niikleusun yakinlarinda koroidal fissiir {izerinden
temporal boynuza girer. Distal dallar1 koroid pleksus boyunca ilerler. Bazi bireylerde foramen

monro diizeyinde posterior koroidal arterden gelen dallarla anostomoz yapabilir.

Optik trakt, internal kapsiiliin arka bacagi, serebral pedinkiil, koroid pleksus ve medial

temporal lob AChA’nin besledigi 6nemli yapilardir.



ICA’nin terminal dallari;
1-Anterior Serebral Arter

2-Orta Serebral Arter

Anterior Serebral Arter(ACA)

ACA, IKA bifurkasyonunun medial tarafindan ayrilir ve anteromediyale (interhemisferik
fissiir) dogru uzanim gésterir. interhemisferik fissiir seviyesinde kars: tarafin ACA’s1 ile Anterior
Komiinikan Arter (ACoA) araciligi ile birlesir. ACA genel olarak 3 segmente ayrilir (10). Bazi
kaynaklarda ACA’nin kiigiik dallar1 olan kallozal arterler A4 ve AS segmentleri olarak tanimlanir

(13).

Al segmenti ACA’nin ICA ile AcoA arasinda kalan boliimiidiir. Kaudat niikleusu ve
internal kapsiilii besleyen medial lentrikiilostriat arterler A1 segmentinden koken alirlar. A2
segmenti ACoA’den korpus kallozum’un rostrum ile genu boliimlerinin birlestigi noktaya kadar
olan bsliimiidiir. Internal kapsiilii besleyen Heubner’in rekiirren arteri bu segmentten koken alir.
A3 segmenti ise genu etrafindan dolasarak posteriorda sert bir doniis yaptigi kisima kadar uzanan
bolimiidir. Ayn1 zamanda pericallosal arter olarak da isimlendirilir. Bazen bu segment ile A.
Cerebri posteior (PCoA) arasinda anastomozlar goriilebilir. ACA frontal lobun medial ve siiperior
kismini, parietal lobun superiyor mediyal kismini, korpus kallozumun 6n bdliimiinii internal

kapsiiliin 6n bacagini, kaudat niikleus ve globus pallidusun bir boliimiinii besler (10).

Orta Serebral Arter(MCA)

ICA’nin terminal iki dalindan biri olan MCA bifurkasyonun lateralinden kaynaklanir.
Frontal ve temporal lob arasindaki lateral fissiir boyunca seyreder. MCA temel olarak dort
segmente ayrilir. M1(horizontal) segmenti ICA bifurkasyonu ile MCA bifurkasyonu arasinda yer
alir. Ml1(horizontal) segmenti lateral lentikiilostriat arterler ile bazal ganglionlari besler.
M2(insuler) segmenti MCA bifurkasyonundan kortikal dallarin koken aldig1 noktaya kadar uzanan
boliimdiir. M3(operkuler) segmenti silvian fissiir igerisinde seyreden kismuidir. M4(kortikal)

segmenti ise silvian fissiir sonrasinda yiizeyel kortekse uzanan terminal dallaridir. MCA temporal
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lobun inferioru, parietal ve frontal lobun superioru hari¢ hemisfer yiizeylerini besleyen ana

arterdir. MCA ayrica bazal ganlionlar, internal kapsiil, Broka ve Wernicke alanlarini besler(10).

WILLIS POLIGONU

Willis poligonu beyin tabaninda sag-sol karotis arterler ile vertebro-baziler sistemin
birbirleri ile anostomoz yaptig1 ve 6zellikle okluzif vaskiiler hastaliklarda 6nemli bir kollateral kan
akimi kaynagi olan bir damar agidir(10, 14, 15). ismi Thomas Willis isimli Ingiliz doktor
tarafindan verilmistir(14). Temel olarak Willis poligonunu olusturan damarlar sekil 2’de

gosterilmistir.

1-Sag ve Sol ICA T ==

arter

Anteriyor

serebral arter
serebral

arter

2-Sag ve Sol ACA’larin Al segmentleri

Anteriyor
koroidal
arter

3-ACoA

karotid arter

Posteriyor
komunikan

4-Sag ve Sol Posterior Komunikan Arterler(PCoA) i

Posteriyor

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

segmentleri

Pontin

arterler serebellar

arter

Anteriyor
inferiyor
serebellar
arter

Posteriyor
inferiyor
serebellar
arter

Anteriyor
spinal
arter

Sekil 3: Willis Poligonu

MCA Willis poligonunun bir segmenti degildir.

Willis poligonunda hatir1 sayilir miktarda varyasyon goriilebilmektedir. Bergman ve
arkadaglariin 1413 insan beyni iizerinde yaptig1 ¢calismada klasik olarak tariflenen komplet Willis
poligonunun sadece %34.5 oraninda goriildiigii ortaya ¢ikmistir(16). En sik gbzlenen varyasyon

tek tarafli PCA’nin hipoplazisine bagl olarak ICA’nin ayni taraf serebrumu beslemesidir. Bunun
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disinda ACA’nin Al segment hipoplazisi, fotal tip PCoA ve PCoA infundibulumu sik goriilen

normal varyasyonlardir(16).

POSTERIOR DOLASIM
Vertebral Arter(VA)

VA, dort segmentten olusur.V1(ekstraosse6z) segmenti subklavian arterden orijin alip
posterosuperiora seyrederek 6. servikal vertebra seviyesinde transvers foramenlere girdigi kisma
kadar olan boliimiidiir. Toplumun %35’inde varyasyonel olarak direkt arkus aortadan koken
alabilmektedir. %18.4 oraninda da transvers foramenlere C7 seviyesinden giris yapar. Kraniale
dogru 1. servikal vertebra(atlas) seviyesine kadar foramenler igerisinde seyreder(\V2 segmenti ya
da Foraminal segment). Daha sonra atlasin posterior arkinin tizerinden suboksipital ti¢gen igerisine
ve hemen sonrasinda da foramen magnuma girerler. Transvers foramen ¢ikiminda dura materi
deldigi kisma kadarki boliimii V3 segmentidir(ekstraspinal segment). VV4(intradural) segmenti ise
foramen magnumda dura materi deldigi seviyeden ponsun Oniinde her iki vertebral arterin
birleserek baziler arteri(BA) olusturdugu seviyeye kadar olan kismidir. Posterior spinal arter,
anterior spinal arter ve posterior inferior serebellar arter(PICA)’ler VA’dan koken alan ana

damarlardir(10).

Baziler Arter

Her iki VA’nin birlesmesi ile olusan baziler arter ponsun 6n yiiziinde baziler sulkus
icerisinde seyreder. Daha sonra ponto-mezensefalik bileskede bilateral posterior serebral
arterleri(PCA) vererek sonlanir. Pontin perforan arterler, superior serebellar arterler(SCA) ve

anterior inferior serebellar arterler(AICA) baziler arterlerden koken alan diger damarlardir(10, 17).

Posterior Serebral Arter(PCA)

PCA’lar baziler arterin terminal dallaridir ve interpedinkiiler sisternada yer alir. Gorme, goz

hareketleri, okiiler refleksler, gorsel hafizada rol alan gorme korteksini besleyen ana arter PCA’dur.
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Bunun diginda limbik sistem ve beyin tabanindaki vital yapilarin beslenmesi de PCA tarafindan

saglanir(10, 17, 18).

PCA dort segmentten olusur.
1.P1(prekomiinikan) segment
2.P2(ambient) segment
3.P3(quadrigeminal) segment
4.P4(kalkarin) segment

Ik iki segmenti proksimal, son iki segmenti distal segment olarak ayrilir. P1 segmenti
PCA’nin interpedinkiiler sisternada yer alan kismidir. Baziler bifurkasyondan PCoA’ya kadar
uzanir. P2 segmenti ambient sisternada yer alir ve PCoA’dan orta beyin posterior kismina kadar
olan segmentidir.P3 segmenti PCA’nin kisa olan segmentidir. Quadrigeminal sisternada yer alir
ve quadrigeminal plakadan kalkarin fissiire kadar uzanir. P4 segmenti kalkarin fisslirden sonraki

kism1 ve PCA’dan ¢ikan kortikal dallardir.

PCA fetal donemde ana olarak PCoA ‘dan beslenir. Fetal donemin sonlarina dogru
vertebro-baziler sistemin gelismesi ile PCoA ¢ap1 azalir. Bu donemden sonra P1 segmentinin gap1
ipsilateral PCoA’dan biiyiik olmalidir. Populasyonun %20’sinde P1 segmenti PCoA’dan kiigiiktiir.
Bu durumda oksipital lobun kan ihtiyaci vertebro-baziler sistem yerine ICA’dan saglanir. Bu

varyasyona embiyonik ya da fotal tip PCA denir(10, 17, 19)
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B. HISTOLOJI

Arter duvari tipik olarak “tunika’ adi verilen ii¢ katmandan olusur. Bu katmanlar i¢ten disa

dogru tunika intima, tunika media ve tunika adventisyadir.

Tunika intima damarin en i¢ tabakasini olusturan tek katli yassi endotel hiicreleri, bu
hiicreleri destekleyen subendotelyal bag dokusu ve tunika intima ile mediay1 birbirinden ayiran
internal elastik laminadan olusmaktadir. internal elastik lamina bol miktarda elastin igerir ve
tunika media ile endotel arasinda bariyer gorevi goriir. Uzerindeki fenestrasyonlar ise damarin

derin tabakalarina difiizyonunu saglar(20).

Damar duvarinin orta kisminda tunika media bulunur. Tunika media esas olarak diiz
kaslardan olusur. Bunun diginda tip 3 kollajen, proteoglikanlar, glikoproteinler elastin ve retikiiler
lifler de bulunur. Tunika medianin dig tabakasinda ise tunika adventisyadan ayrilmasini saglayan

ekternal elastik lamina yer alir(20).

Tunika adventisya damarin en dis
Tunica intima:
Endotheium
e Biteral Aming

Sudendothelal connectve
hxsue

Intermal elastic famina

tabakasidir ve esas olarak longitudinal

dizilimli tip 1 kollajen ve elastik liflerden
olusur.  Biiylikk c¢apli  damarlarin
beslenmesini saglayan “vasa vasorum” ve
bu damarlarin kontraksiyonunu saglayan

Tunica media:
Smooth muscie cells
Extorny olastic lamina

otonom sinir ag1 “nervi vasorum” bu

tabakada yer alir(20).
- Tunica externs

~ V05sa viscen

vasomotor —* |
neres

Sekil 4: Arter Histolojik Yapisi
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C. HISTOPATOLOJIi VE PATOFIiZYOLOJi

Intrakranial anevrizmalar(IA) serebral arterlerin lokalize patolojik dilatasyonu olarak

tanimlanir. 1A lar etiyoloji, sekil, boyut ve lokalizasyona gére smiflandirilabilir.

e Etyolojilerine gore(21, 22):
1. Konjenital anevrizmalar
2. Edinilmis anevrizmalar
3. Mikotik anevrizmalar
4. Dissekan anevrizmalar
5. Neoplastik anevrizmalar
6. Travmatik anevizmalar
e Sekillerine gore(21):
1. Sakkiiler tip
2. Fusiform tip
3. Blister anevrizma
e Boyutlarina gore(2):
1. <3mm Baby anevrizmalar
2. 3-6mm Kiigiik anevrizmalar
3. 7-12mm Orta biiyiikliikteki anevrizmalar
4. 13-24mm Biiyiik anevrizmalar
5. >25mm Dev anevrizmalar

e Sakkiiler ya da diger bir adiyla “berry” anevrizmalar {A’larin yaklasik %90’lik bir
boliimiinii olusturmaktadir. Sakkiiler anevrizmalar genel olarak arter bifurkasyonlarinda
yerlesim gosteren anevrizmalardir(23). Diger anevrizma tipleri ise intrakranial olarak daha
nadir goriiliir ve genellikle arterlerin dal yapmayan segmentlerinden orjin alirlar(24).

e Fusiform anevrizmalar damar duvarinin igsi sekilde genislemesi olarak tanimlanmaktadir.
Genellikle damar duvarinda deformasyon, dejenerasyon ve/veya aterosklerotik zeminde
ortaya ¢ikmaktadirlar. Bu nedenle yasli hastalarda daha sik goriiliirler. Displastik fusiform
anevrizmalara ¢ocuklarda ve genglerde de rastlanilmaktadir.

e Mikotik anevrizmalar ya da intrakranial infeksiyéz anevrizmalar nadir goriilen lokalize
serebrovaskiiler lezyonlardir. Tlim intrakranial anevrizmalarin %0.7-5.4’{inii olusturur. Bu
anevrizmalar normal bir arter duvari ya da daha onceden var olan bir anevrizmanin

enfeksiyonu sonucu gelisebilir. Vakalarin %86’sinda altta yatan bakteriyel infektif
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endokardit bulunmaktadir. Diinyada antibiyotik kullaniminin yayginlagmasiyla insidansi
azalsa da prostetik kapak bulunanlarda, intraven6z ilag bagimlilarinda ve dejeneratif kapak
hastalarinda sol tarafli infektif endokardit sonucu mikotik anevrizmalar goriilebilmektedir.
Cogu zaman etken staf. aureus ve strep. viridanstir(%57-91). Nadiren de B-hemolitik
streptokoklar, gram negatif bakteriler(pseudomonas), mantar enfeksiyonlari(aspergillus,
enterokokki, candida), mikobakterium tiiberkiilozis etken olarak goriilebilmektedir.
Mikotik anevrizmalarin tedaviler komplike olmakla birlikte lezyonlarin karakteristigine ve
riiptiir durumuna gore cerrahi ya da endovaskiiler girisime ek olarak antibiyotik tedavisi
kullanilmaktadir(25, 26).

Dissekan anevrizmalar daha ¢ok vertebrobasiler sistemde goriiliirken geng yastaki inme ve
subaraknoid kanamalara yol acan 6nemli bir nedendir. Dissekan anevrizmalar 6zellikle
hiperakut dénemlerde hizlica degisen radyolojik goriiniimlere sahip olabilirler. intrakranial
diseksiyonlar tamir mekanizmalarinin etkinligine bagli olarak stenotik-ektazik damar,
fusiform dolikotik damar ya da parsiyel tromboze anevrizma seklinde goriilebilirler(27,
28).

Neoplastik anevrizmalar ekstrakranial tiimoral hiicrelerin serebral vaskuler yapilara
embolisi ve damar duvarinda olusturdugu inflamasyon, doku hasar1 sonucu ortaya ¢ikarlar.
Koryokarsinom ve atrial miksoma gibi neoplaziler neoplastik anevrizmalara neden olan
timorlerdendir(29).

Travmatik intrakranial anevrizmalar tiim intrakranial anevrizmalarin %1 ’inden az goriilen
nadir anevrizmalardir. Cogunlukla penetran travmalar sonucu damar duvarinda hasar

sonucu olusan pseudoanevizmalardir(30).

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

endotel tabakasi ve internal elastik laminanin bulundugu tunika intima, diiz kas ve elastin

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

adventisyadir. IA’lar bu 3 tabakanin normal yapismin bozulmasiyla ortaya ¢ikar. Sakkiiler

anevrizmalar internal elastik laminadaki kollajen azlig1 ve tunika mediadaki kollajenin yikimiyla

ortaya ¢ikarlar(31, 32). Sakkiiler anevrizma cebinin duvari genelde bu defektten disari ¢ikmis

intima ve adventisya tabakalarindan olusur. Damardaki defektin kesin nedeni tam ortaya

koyulamasa da konjenital olmadigi diisiinilmektedir(33, 34). Giliniimiizde kabul goren goriis

dogrultusunda, IA’larmm hemodinamik stres ve arteryal duvar iizerinde ortaya cikan edinsel

dejeneratif degisikliklerin kombinasyonu sonucunda olusan ve varsa kalitsal hastaliklarin damar

duvarin1 zayiflagtirarak anevrizma olusumuna katkida bulunduklart diistiniilmektedir(35).
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Dejenerasyona yol acan ana etmenler olarak hipertansiyon, tiirbiilan akim ve aterosklerotik
degisiklikler 6n planda sayilabilir(35). Yapilan ¢alismalarda anevrizmasi olan hastalarin diisiik
kollajen ve yiiksek plazma elastaz degerlerine sahip oldugu ve anevrizma olusumunda kollajen ve

elastinin ¢ok 6nemli rol oynadigi ortaya konmustur(35).

Cok sayida genetik veya kazanilmig bag dokusu hastaligi anevrizma gelisiminde rol
oynayabilir. Sistemik lupus eritematosuz(SLE), Takayasu hastaligi veya temporal arterit gibi
hastaliklar damar duvarinda anevrizma olusumuna neden olan siire¢lerin baslamasina neden

olabilir(36).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi renal ve vaskiiler problemlerle seyreden ve
intrakranial anevrizmalarin sik goriildiigii bir hastaliktir ve bu hastaliktan dlenlerin %20°lik bir
kesiminde mortalitenin nedeni anevrizmadir. Polikistik bobrek hastaliginda ayn1 zamanda multiple

anevrizma goriilme siklig1 da artar(37,38).

Tip 4 Ehler-Danlos Sendromu hastalarinda damar duvar yapisinda 6nemli rol oynayan tip
3 kollajenin yapisinda bozulma mevcuttur. Bu hastalarda hipermobil eklemler, kirilgan ve esnek

deri, aortik diseksiyonlar ile birlikte intrakranial anevrizma sikligi artmistir(37, 39, 40).

Bag dokusu ve genetik hastaliklarin disinda bir¢ok egzojen faktdr de anevrizma
olusumunda rol oynayabilir. Sigara kullanimi en bilinen ve en 6nemli risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Sigara, alfa-l-antitripsin etkinligini belirgin oranda azaltarak multiple sayida
intrakranial anevrizma gelisim riskini arttirir. Sigara anevrizma gelisiminin yanisira subaraknoid
kanama(SAK) riskini de 3 kata kadar arttirir. SAK nedenleri arasinda en kotii prognoza sahip SAK
bu grupta goriiliir(41,42,43,44). Asir1 miktarda alkol kullanimi da intrakranial anevrizma gelisim
ve riptiir riskini arttiran 6nemli faktorlerden biri olarak on plana ¢ikmaktadir(45). Yapilan

caligmalar kokain kullaniminin da anevrizma gelisme riskini arttirdigini1 gostermistir(46).

Marfan sendromlu hastalarda elastik dokularin ana glikoproteini olan “fibrillin” defektiftir.
Bu hastalarda aort diseksiyonlari, kardiak kapak yetmezlikleri, intra veya ekstrakranial

anevrizmalar gibi bir¢ok kardiyovaskiiler hastaliklar goriilebilir(47, 48).

Norofibromatozis tip 1 santral sinir sistemi tlimorleri, deri ve iskelet problemlerinin sik
goriildiigii bir hastaliktir. Vaskiiler komplikasyonlar ¢ok sik olmamakla birlikte arteryal stenozlar,

arteriyo-venoz fistiiller ve intrakranial anevrizmalar bu hastalikta goriilebilir(49).
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Son olarak bazi hastalarda alfa-1-antitripsin eksikligi goriilebilir. Bu hastalarda aortik ve

serebral anevrizma sikligi belirgin artmistir(50,51,52).

Bunlar disinda aile hikayesinin de anevrizma formasyonu i¢in 6nemini ortaya koyan
caligmalar mevcuttur. Chambers ve ark. Tarafindan 1954 yilinda yapilan bir ¢alismada bilinen
sistemik hastaligi olmayan ailesel anevrizma olgulari tanimlanmistir(53). Diger bir ¢alismada ayn1
ailede iki 1. derece yakininda intrakranial anevrizma olmasi durumunda diger bireylerde de %17
oraninda anevrizma insidansit oldugu ortaya konmustur(54). Ayrica bunun disinda yapilan
epidemiyolojik galismalar anevrizmal SAK geciren olgularin 1. ve 2. derece akrabalarinda IA
siklig1 %7-20 arasinda belirtilmistir(55). Buna ek olarak anevrizmal SAK gegiren bir olgunun 1.
ve 2. derece akrabalarinda anevrizmal SAK gegirme olasiligi 4.1-6.6 kat artmis olarak
bulunmustur(55,56). Bu hastalarda non-invaziv yontemlerle anevrizmalar igin taramalar

yapilmasinin yarar saglayabilecegi diisiiniilmektedir.
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D. EPIDEMIiYOLOJi

Berry anevrizmalar1 olarak da bilinen intrakranial sakkiiler anevrizmalar toplumda %1-2
oraninda gorillen ve nontravmatik SAK’m %80-85’ini olusturan yaygin kazanilmis
lezyonlardir(57). BT ve MR gibi goriintiileme tekniklerinin gelisimi ve klinik kullaniminin artmasi
sonucunda intrakranial anevrizmalarin tespiti ve prevalansi son yillarda artis gostermistir(57).
Gorilintiileme teknik tipi(BT Anjiografi, MR Anijografi, DSA), otopsi serileri, rupture
anevrizmalarin dahil edilmesi gibi faktorler sonucu anevrizma prevalansinda literatlirde farkli

sonuglar ortaya ¢ikmistir(58).

Intrakranial anevrizmalar lokalizasyonlarina gore dncelikle intradural ve ekstradural olmak
tizere ikiye ayrilirlar. Bu iki tip farkli klinik ve tedavi seg¢eneklerine sahiptirler. Ekstradural
intrakranial anevrizmalar SAK’a neden olmazlar. Internal karotis arterin kaverndz siniisten gectigi
ve intradural hale geldigi dural halka goriintiileme yontemleri ile net olarak tespit edilemediginden
oftalmik arter orjini intradural-ekstradural ayrimi yapmak i¢in giivenilir bir anjiografik isaret
olarak kabul edilir(58).

Intrakranial anevrizmalarin %901 anterior(karotid) sirkiilasyon, %10’luk kismi
posterior(vertebrobaziler) sirkiilasyondan koken alir. Spesifik lokalizasyon olarak %30-35
oraninda anterior komunikan arter, %30-35 oraninda internal karotid arter-posterior komunikan
arter bileskesinden ve %20 oraninda da orta serebral arterden kaynaklanir. Posterior dolasimdaki
anevrizmalar nadir olmaklar birlikte basiler arter bifurkasyonu posterior dolasimdaki en sik(Tim
intrakranial anevrizmalarin %5i ) anevrizma lokalizasyonudur (10). Bunun disinda superior
serebellar arter, anterior inferior serebellar arter ve posterior serebellar arterlerin basiler arter ile

bileskeleri de diger sik posterior sirkiilasyon anevrizmalaridir(57).

Intrakranial anevrizmalar kadin popiilasyonunda erkeklere gore 3 kat daha fazla
saptanirlar(57). Esas olarak yasl popiilasyonun lezyonlari olup 4-6. dekatlar arasi en sik goriildiigii
yas grubudur. Pediatrik yas grubunda %?2-4 oraninda goriilmekle birlikte pediatrik yas grubu
anevrizmalar eriskinlere gore farkliliklar gdstermektedirler. Bu anevrizmalar genellikle tek ve dev
anevrizma olup anevrizmalarin yarisi terminal internal karotid arterin bifurkasyonunda yerlesim
gosterir(57). Ayrica pediatrik yas grubundaki anevrizmalar erigkin popiilasyondan farkli olarak

erkeklerde 2 kat daha fazla goriiliirler ve posterior dolasim siklig1 da belirgin artmistir(59, 60).

Multipl intrakranial anevrizma goriilme prevalanst %?20-34 arasinda degiskenlik

gosterir(61). Birden fazla anevrizma bulunan olgularin %75’inde 2, %15’inde 3, %10’unda 4 ya
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da daha fazla anevrizma goriiliir. Kadinlarda multiple anevrizmalar daha siktir. Polikistik bobrek
hastaligr ve fibromuskuler displazi gibi hastaligi bulunanlarda multiple anevrizma insidansi
artmistir(11). Mekanizmasi tam olarak bilinememekle birlikte sigaranin da multiple anevrizma
olusumunda 6nemli rol oynadigi bildirilmistir. Multiple anevrizmasi bulunan olgularda kompleks
tedavi yonetimi ve komplikasyonlarin daha fazla olmasi nedeni ile tek anevrizmali olgulara gore

SAK sonrasi prognoz daha kotii seyretmektedir(62).

19



E. KLINIiK BiLGILER

Intrakranial anevrizmalar toplumda %]1-2 oraninda gériilen, nontravmatik SAK’1n %80-
85’ini olusturan lezyonlardir. Tedavi edilmeyen intrakranial anevrizmalarda yillik riiptiir riski %1-
2 oranindadir. Bu oran 10 yillik takipte %20, 15 yillik takipte ise %25’e ¢ikmaktadir. Multiple
anevrizmalarda spontan riiptiir riski tek anevrizmalar goére daha fazladir(63, 64, 65). Kadinlarda
anevrizma riiptiir riski erkeklere gore 1.7 kat artmistir(66). Boyut ve lokalizasyon da anevrizma
riptiirii i¢in 6nemli olan diger faktorlerdendir. 7mm’den biiyiik boyutlu anevrizmalar, AcoA,
PcoA ve basiler tepe anevrizmalarinda riiptiir riski kiigiik boyutlu ve diger lokalizasyondaki
anevrizmalara gore daha fazladir(67). Sigara kullanimi anevrizma riiptiirii i¢in %40 oraninda

saptanan en onemli degistirilebilir risk faktorii olarak bildirilmistir(67).

Intrakranial anevrizmalar klinikte anevrizmaya bagli olmayan nedenlerle yapilmis
goriintiilemelerde insidental olarak, nonriiptiire anevrizmanin olusturdugu semptomlar ya da
riptiire anevrizmaya bagli gelisen semptomlar ile tani alirlar. Yapilan bir g¢aligmada
anevrizmalarin  %91’inin insidental ya da nonspesifik semptomlar nedeni ile yapilan

goriintiilemelerde tespit edildigi saptanmistir(68).

Nonriiptiire intrakranial anevrizmalar %36 oraninda bas agrisi, %17.6 oraninda iskemik
inme, %15.4 oraninda kranial sinir paralizisi, %5.7 kitle etkisi, %4.8 konugma bozuklugu ve %4.2
oraninda da konvulsiyon ile prezente olurlar(69). Nonspesifik kronik basagrisinin %18 nedeni
rliptlire olmamig anevrizmalar olarak ortaya konmustur(70). Ancak nonspesifik basagrisi klinikte
birgok sistemik ya da norolojik hastaligin bulgusu olarak goriilmektedir. Kronik basagrisi ile
presente olan ve riiptiire olmamis anevrizmalarda %65.3’linde anevizma tedavisi ile basagrisinin

da kayboldugu bildirilmistir(71).

Gegici iskemik atak ya da embolik inme geciren olgularin %3-6’sinda etkenin sistemik
tromboemboliden ziyade anevrizma igerisinde olusan embolilere bagli oldugu gosterilmistir. Bu

hastalarda anevrizma tedavisi sonrasinda embolik hadise sikliginda da azalma goriilmiistiir(72).

Izole 3. kranial sinir paralizisinin diabetik mikrovaskiilopatiden sonra en sik nedeni
posterior sirkiilasyon anevrizmalaridir. PcoA anevrizmalarinin kitle etkisi nedeni ile 3. sinir basisi
gelisir ve klinikte midriyatik pupil goriilebilir. Bunun disinda daha az siklikla basiler tepe, SCA
ve PICA anevrizmalari da 3. kranial sinir paralizisine yol agabilir(73, 74). Daha distalde kavernéz
ICA anevrizmalar1 sonucu IV, V1, V2, VL sinirlere bast ve %61 kranial sinir paralizisi, %23

retrobulber agr1 ve %10 trigeminal nevralji goriilebilir(75).
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Riiptiire intrakranial anevrizmalar en sik SAK, daha nadir olarak da subdural hematom ya
da intraparankimal hematom ile prezente olurlar(76). Anevrizma riiptiirii ile kanin subaraknoid
bosluga yayilmasiyla ani gelisen, siddetli, gok gliriiltiisii tarzinda ve hastalarin “hayatimdaki en
siddetli basagris1” olarak tarifledigi bir agr1 ortaya ¢ikar. Bu agr1 SAK i¢in 6nemli bir belirteg olsa
da birgok benign norolojik hadise ile de iliskili olabilir (77). Ayni1 zamanda bu agr1 SAK gegiren
hastalarin %10’unda tek semptom olarak ortaya ¢ikabilir(78).

SAK’ta kan elemanlarinin araknoid-pia mater arasinda dagilmasiyla ortaya ¢ikan irritasyon
sonucu hastalarda fotofobi ve basagrisinin eslik ettigi ense sertligi goriilebilir. Kan iirlinlerinin
araknoid graniilasyonlarda pihti olusturmasi sonucu komiinikan hidrosefali ya da ventrikiiler
sistemde foramenleri tikamasiyla akut obstruktif hidrosefali gelisebilir(79). Bu hastalarda gelisen
intrakranial hipertansiyon serebral herniasyona ya da serebral kan akimini azaltarak diffiiz veya
bolgesel iskemi/enfarktlara neden olur. Bu nedenle bu hastalarda Triple H(heparinizasyon,

hipervolemi, hipertansiyon) tedavisi uygulanmaktadir.

SAK hastalarinda bunlarin disinda kusma, biling degisiklikleri, konvulsiyon, nistagmus,
ataksi, KIBAS’a bagl asag: bakis kisitliligi ve papil 6demi, santral retinal arter basisia bagl
okiiler hemorajiler gibi bulgular da goriilebilir(76).

Subdural hematom SAK’a gore daha nadir goriilmekle birlikte klinik sonuglari ve
prognozu daha kotii seyretmektedir. Subdural hematom daha ¢cok ICA ve PcoA anevrizmalarinin

bazal araknoid membran ile dogrudan etkilesimi ile goriiliir(80).

Bazen anevrizmanin beyin parankimine acilmasiyla intraparankimal hematomlar
goriilebilir. Bu hastalarda orta ya da ge¢ donemde kanamanin lokalizasyonuna gore disfazi,

sensoryal ya da motor fonksiyonlarda bozulmalar ortaya ¢ikabilir(76).

Subaraknoid kanamali hastalar takip, tedavi ve prognoz degerlendirilmesi amactyla klinik
ve BT ile evrelenir. Klinik evrelemede WFNS(World Federation of Neurosurgeons) Klinik Skalasi

ve Hunt-Hess Skalasi kullanilir.

WENS Skalasinda(Tablo 1) SAK’l1 hastalarda klinik seyir ve sonuglari tahmin edebilmek
icin fokal motor defisitlerin varlifi ile birlikte biling diizeyi i¢in Glaskow Koma Skorlamasi

kombine olarak kullanilir(81).
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Hunt-Hess Klinik Skalasi(Tablo 2) hastalarin klinik degerlendirmesi, prognoz belirlenmesi

ve cerrahi hasta se¢imi agisindan olusturulmus diger bir skaladir(82).

Nonriiptiire anevrizma

Asemptomatik ya da hafif basagrisi, ense sertligi

Orta-agir siddetli basagrisi, ense sertligi, kranial sinir felci disinda ndrolojik defisit yok
Somnolans, Konfuzyon ya da orta dereceli norolojik defisit

Stupor, orta-agir dereceli hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi

Derin koma, deserebrasyon rijiditesi

Subaraknoid kanamanin BT deki boyutunu belirlemek i¢in Revize Fisher Skalasi(Tablo 3)
kullanilmaktadir. Bu skala klinik sonuctan ziyade ilk 3 giinde ¢ekilen BT ile vazospazm gelisme

riskini saptamay1 amaglar(83).
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Subaraknoid ya da intraventrikiiler kanama yok

Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi <1mm fokal ya da diffiiz subaraknoid kanama
Intraventrikiiler kanama ile birlikte <Imm fokal ya da diffiiz subaraknoid kanama
Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi >1mm fokal ya da diffiiz subaraknoid kanama
Intraventrikiiler kanama ile birlikte >1mm fokal ya da diffiiz subaraknoid kanama

Tablo 3: Revize Fisher Skalasi
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F. INTRAKRANIAL AVENRIZMALARIN GORUNTULEMESI

Digital substraksiyon anjiografi(DSA) invaziv bir teknik olmasina ragmen diger diagnostik
modaliteler ile kiyaslandiginda serebral anevrizma tanisinda uzun yillardir altin standart tam
yontemi olarak kullanilmaktadir(11). Bunun disinda BT Anjiografi(BTA) ve MR
Anjiografi(MRA) gibi non-invazif gorintiileme tekniklerinin gelisimiyle serebral anevrizma

tanisinda ve takibinde yenilikler ortaya ¢ikmistir.

White ve ark. 2000 yilinda yaptiklar bir ¢calismada BTA ve MRA teknikleri konvansiyonel
anjiografi ile karsilagtirllmistir(84). Bu ¢alismada BT A’nin anevrizma saptamada duyarliligi %89
bulunmustur. Bu oranlar <3mm anevrizmalarda %61, >3mm anevrizmalarda ise %96 olarak
bildirilmistir. BTA >10mm boyutundaki anevrizmalarin tespitinde %100’liik duyarliliga sahip
olarak bulunmustur. MRA’da bu degerler anevrizma saptamada duyarlilik %90, <3mm
anevrizmalarda %38, >3mm anevrizmalarda %94 olarak bildirilmistir. >10mm ¢aptaki
anevrizmalar i¢in MRA duyarliligi %99 ol¢tilmistiir(84). Multislice BTA teknigi ile 1-2mm
captaki anevrizmalar1 saptamadaki duyarlilik arttirilabilse de DSA bu anevrizmalart saptamada
daha dogru sonuglar vermektedir. Ozellikle infundibuler genislemelerden cikan kiiciik arteryal
dallanmalar BTA incelemede anevrizma ile karigip yanlis pozitif sonuglar verebilmektedir. Ancak
non-invazif olmasi ve DSA’ya gore zaman kazandirmasi nedeniyle klinikte énemli kullanim

avantaj1 saglayacagi diistiniilmektedir(85).

Anevrizma tanisinda invazif ve noninvazif tekniklerdeki gelisimler sonucu yiiksek
duyarhilik oranlar1 saptanmistir. Bu tekniklerin hepsinin kendine ait avantaj ve dezavantajlar

bulunmaktadir.
a.Dijital Substraksiyon Anjiografi(DSA)

DSA anevrizma tani yontemleri arasinda altin standart tan1 yontemidir. Koopere hastalarda
non-invaziv teknikler kullanilabilse de anevrizmal SAK siiphesi olan olgularda kontrastsiz BT
sonrasinda en ¢ok tercih edilen yontem DSA’dir. DSA hastalarda anevrizma tespitinin disinda

bircok avantaj saglamaktadir.

DSA’da internal karotid arterler ve vertebrobasiler sisteme tek tek girilerek AP, lateral,
oblik gibi farkli projeksiyonlarda goriiniitiler elde edilerek tiim intrakranial dolasim
goriintiilenebilir. DSA’da seri dijital imajlar elde edilerek bilgisayar ortammna aktarilir. Is

istasyonlarinda pre-kontrast imajlar post-kontrast imajlardan ¢ikartilarak ortaya sadece kontrast ile
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dolan vaskiiler yapilarin goriintiisii elde edilmekte ve miikemmel bir kontrast rezolusyonu
saglanmaktadir(86). Hastalarin yonetiminde ve tedavi segimininde 6nemli olan anevrizma boyun
yapisinin  ve kompleks yapilarinin degerlendirmesi, diger vaskiiler dolasimin etkinligi,
hemodinami gibi tedavi segimi belirlenmesi i¢in 6nemli faktorlerde de DSA etkindir. Bunun
disinda subaraknoid kanamanin vazospazm, iskemi/enfarkt, Kitle etkisi de DSA ile tespit
edilebilmektedir.

Birden ¢ok anevrizmasi bulunan olgularda kanamanin hangi anevrizmadan oldugunu tespit
etmede DSA faydali olmaktadir. Multiple anevrizmali olgularda irreguler sekilli, boyutu biiyiik

olan, ACOA-PcoA anevrizmalarinin kanamis olma ihtimali daha fazladir(68).

DSA sirasinda lokal ya da sistemik komplikasyonlar goriilebilir. Lokal komplikasyonlar;
hematom, diseksiyon, pseudoanevrizma/enfekte pseudoanevrizma, trombus ve embolidir.
Sistemik komplikasyonlar ise kontrast maddeye bagli alerjik reaksiyon, akut kontrast nefropatisi,
bulanti-kusma, vazovagal senkop, kardiyak olaylar kalic1 ya da gegici norolojik defisittir(87). DSA
isleminde %0.54-2.3 arasinda norolojik defisit geligirken, yaklasik %0.5 oraninda ise kalict
norolojik defisit riski bulunmaktadir. Bu komplikasyonlar siklikla amorozis fugaks, hemiparezi,

konfiizyon, kas spazmlari ve afazidir(87, 88).

SAK’l1 olgularin  %15-20’sinde anjiografi normal olabilir. Bunun nedenleri
perimezensefalik kanamaya yol agan serebral mikroanevrizmalar ve vaskuler malformasyon-
tiimoral kanamalardir(89, 90). Bu hastalarda tekrarlayan anjiogramlarda sadece %6 oraninda

anevrizma tespit edilebilmistir(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 yapilarak C kolunun hasta basi etrafinda
yaklasik 180-200 derece donmesi ve yaklasik 200 kadar kesitin elde edilmesiyle yapilir. Veri
alimi sirasinda incelenmek istenen arterin kontrastla dolumunu saglamak i¢in, C kolunun doniisii
enjeksiyondan 1-3 saniye sonra baglatilir. Goriintii alim1 yaklasik 5-6 saniye siirdiigiinden 3DA’da

sadece arterler izlenir ve arteriyovendz santli olgular haricinde venler goriilmez.

3DA goriintiileri ‘subtracted” veya ‘nonsubstracted’ sekilde olabilir. 3D ‘subtracted’

anjiyografi i¢in C kolunun tli¢ doniisii gereklidir; birinci doniis enjeksiyon dncesi maske imajlarin
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elde edilmesi, ikinci doniis goriintli alinmadan baslangi¢ pozisyonuna gelinmesi ve tiglinciisii ise
kontrasth goriintiilerin elde edilmesi igindir. 3D ‘nonsubtracted’ anjiyografi i¢in, tek rotasyonda
imaj serisi elde edilir. Alinan goriintiiler PACS sistemine gonderilerek postprocessing islemleri ile
3D gorintiiler olusturulur. Boylece ¢ok kiiciik boyutlu (<3mm) anevrizmalar DSA’ya gore daha
yiiksek oranda tespit edilebilmektedir(92). Endovaskiiler tedaviye karar verildiginde 3D
rotasyonel anjiografide anevrizma boynunun diger vaskiiler yapilardan net ayirt edilebildigi
projeksiyon bulunarak C kolu bu koordinatlara getirilerek calisma projeksiyonu
ayarlanabilmektedir.

Serebral vaskiiler yapilarin degerlendirilmek igin giincel yaklasim 2D DSA ile birlikte 3D
rotasyonel anjiografinin kombinasyonudur. 2D DSA’nin yiiksek uzaysal ve temporal rezoliisyonu
ile 3D rotasyonel anjiografinin vaskiiler yapilar1 herhangi bir agidan incelemesine firsat olsa da
arteryal ve venoz yapilarin iistiiste binebilmesi nedeniyle ya da arteriyovendz malformasyonlar ve
arteryovenoz fistiiller gibi kompleks hastaliklarda yetersiz kalabilmektedir. Kompleks
patolojilerde 3DA ile birlikte akim dinamiklerinin degerlendirilmesi i¢in tekrarlayan 2D ¢ekimlere
ithtiya¢ duyulmaktadir. Bu da hasta radyasyon ve kontrast dozunu arttirmaktadir. Yeni gelistirilen
4D rotasyonel anjiografide bu iki teknik birlestirerek akim dinamiklerini de
degerlendirebilecegimiz 3 boyutlu goriintiiler elde edilmektedir. Bu teknik C kolunun hasta
etrafinda ilkinde mask, ikincisinde ise kontrastli goriintiilerin alinacagr 2 kez doniisiine
dayanmaktadir. Her bir ¢ekim 12 saniye stirmekte ve C kolunun hasta etrafinda 260 derece doniisii
sirasinda 30 frame/sn goriintii elde edilmesi ile ger¢eklesmektedir. Cekim sirasinda yaklasik olarak
I5mL diliie edilmemis kontrast madde kullanilmaktadir. Alinan goriintiiler is istasyonlarina
gonderilerek islenmekte ve bagslangicta alinan mask goriintiilerin kontrastli goriintiilerden
cikarilmasiyla vaskiiler yapilarin akim dinamiklerinin zamansal olarak degerlendirilebilecegi ve
her agidan incelenebilecegi goriintiiler elde edilmektedir(93, 94).

Flat Panel BT Anjiografi(FPBTA) ya da Cone Beam BT Anjiografi, C kollu sistemlerde
anjiografide kullanilan floroskobi tinitesine BT nin ilave edilmesi olarak kabul edilebilir. FPBTA
incelemede dedektdr boyutlar1 22x22cm? olarak ayarlanir. Intraarterial ya da intravendz yolla
kontrast vererek yapilabilinir. Intra arterial yolla enjeksiyon; Diliie ve non-diliie olarak iki farkli
kontrast enjeksiyon teknigi kullanilabilir. Diliie teknikte %10-20’lik kontrast madde(%10-20
kontrast, %80-90 salin) 4mL/sn hizda gidecek sekilde 20 saniye kadar enjekte edilir. Non-diliie
teknikte ise diliie edilmemis kontrast madde(300 mg I/mL) 0.4ml/sn hizda enjekte edilir. Her iki
teknikte de 4 saniye kadar goriintii geciktirme uygulanir(95). Kontrast madde enjeksiyonu
sirasinda C kolu hasta basi etrafinda saniyede 10 derece hizda donerek toplamda 200 derecelik

dontisii tamamlar. Bu doniis sirasinda da 30ft/sn hizda goriintiiler elde edilir. Alinan goriintiiler is
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istasyonlarina aktarilarak rekonstriiksiyonlar yapilmakta ve ¢ok yiiksek uzasyal ¢oziiniirliik( 30-
50 um), volumetrik inceleme ve dinamik BT tarama imkani saglanir. Intravendz yol kontrast
protokolii BTA dan farkli degildir. Bu teknik ile stent yapisi, stent-damar apozisyonu, in-stent
stenoz ve vasa vasorum gibi mikrovaskiiler yapilar ¢ok yiiksek rezoliisyonlarda

degerlendirilebilirler.
c.Bilgisayarlh Tomografi ve BT Anjiografi

Subaraknoid kanama siiphesi ile acil servise bagvuran hastalarda hizli, kolay ve ulasilabilir
olmasi nedeni ile ilk secilecek tan1 yontemi kontrastsiz BT dir. Kontrastsiz BT SAK disinda,
intraventrikiiler kanama, subdural kanama ve intraparankimal kanamayi saptamada da yiliksek
duyarliliga sahiptir. Van Gijn’in yaptig1 bir calismada kontrastsiz BT subaraknoid kanamayi ilk 2
giinde tiim hastalarda tespit edebilmistir. Tekrarlayan kontrastsiz BT incelemelerde 5. glinde %85,
1 hafta sonra %50, 2 hafta sonra %30 oraninda tespit etmistir(96). Diger bir galismada ise
kontrastsiz BT’de SAK saptama orami ilk 24 saatte %95-98, 1 hafta sonra ise %50
bulunmustur(97).

Beyin oliimiiniin eslik ettigi ya da beyin 6liimii olmaksizin jeneralize beyin édemi olan
hastalarda subaraknoid alanda vendz konjesyona bagli kontrastsiz BT de yalanc1 SAK goriiniimii

olabilmektedir(98).

Subaraknoid kanamali olgularda %35 oraninda normal goriintiileme elde edinilebilir. BT s1
normal olan ve kuvvetli SAK siiphesi olan olgularda lomber ponksiyon(LP) yapmak gerekebilir.
LP semptomlarin baslangicindan 12 saat sonra subaraknoid kanama ile travmatik bulasi
birbirinden giivenle ayirabilmektedir. Yapilan bir calismada goriintiilemesi negatif olan SAK

olgularinda LP ile %98 oraninda subaraknoid kanama tespit edilmistir(99).

Kontrastsiz BT ile subaraknoid kanamali hastalarda kanamanin intrakranial dagilimi ile
anevrizma lokalizasyonu hakkinda kismen tahmin yiiriitiilebilir(100). Kontrastsiz BT’de 1cm’den
kiiclik anevrizmalar genellikle tespit edilemez ancak SAK yoklugunda 5Smm’den biiyiik

anevrizmalari tespit etmek miimkiin olabilmektedir(101).

BTA non-invazif olmasi, komplikasyon ve morbidite oraninin diisiikliigii, hizli bir sekilde
uygulanabilmesi, daha az ekipman ve wuygulayici gerektirmesi, ucuz olmasi, sedasyon
gerektirmemesi ve stabil olmayan hastalarda kullanilabilmesi nedeniyle DSA’ya gére avantaj
saglamaktadir(102).
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BTA incelemede 40-80ml iyodize kontrast madde otomatik enjektor araciligiyla inravendz
yoldan 3mL/sn hizda verilmektedir. Internal karotid arterin infrapetrdz segmentine ROI
yerlestirilerek esik deger 100hU’ya ulastifinda ¢ekim otomatik baslamaktadir. PICA ve distal
perikallosal arter anevrizmalarini kagirmamak igin inceleme verteks diizeyinden foramen magnum
diizeyine dek yapilmalidir(103). 16 ya da 64 dedektorlii BT ile yapilan submilimetrik kesitli BTA
incelemelerde standart 2D-DSA’ya gore daha diisiik goriintii rezoliisyonu elde edilse de vaskiiler
yapilar disinda DSA’da goriilemeyen intrakraniyal yapilarin da degerlendirilebilmesi BTA i¢in
avantaj saglamaktadir(103).

BTA teknik gelisimler ile birlikte anevrizma saptamada yiliksek duyarlilik ve 6zgiilliik
degerlerine ulagmistir. BTA iizerine yapilmis 8 calismanin meta analizinde BTA’nin anevrizma
saptamada duyarliligi %99(95-100), ozgilligi ise %94(86-97) olarak bulunmustur(104). 45
calismay1 igeren diger bir meta analizde BTA’nin anevrizma saptamada duyarliligi %97.2(95.8-

98.2), ozgilligi ise %97.9(95.7-99) oraninda bulunmustur(105).
d.Manyetik Rezonans Goriintilleme ve MR Anjiografi

Konvansiyonel MR incelemede T1 ve T2 sekanslari akut subaraknoid kanamada
kontrastsiz BT kadar duyarli degildir. 2001 yilinda yapilmis bir ¢aligmada akut kanamay:
saptamada T1 %50, T2 %56, FLAIR %81, T2* %94, BT %95 oraninda duyarliliga sahip
bulunmustur. Subakut kanamada ise T1 %33, T2 %47, FLAIR %84, T2* %97, BT %90 duyarliliga
sahip olup subakut donemde T2* sekansinin duyarliligi BT ye gore yiiksek bulunmustur(106).

1994 yilinda Noguchi ve ark. akut subaraknoid kanamada FLAIR sekansini tanimlamasiyla
subaraknoid kanama tanisinda MR inceleme de kullanilmaya baglandi1(107). 1997 yilinda yapilan
bir ¢alismada FLAIR sekansin akut subaraknoid kanamayi saptamada duyarliligit %90 olarak
bulunmustur(108).

BTA ve DSA anevrizma tanisinda yiiksek duyarliliga sahip olsa da her iki tekniginde
radyasyon ve iyodize kontrast ile yapilmasi nedeniyle MRA inceleme anevrizma tanisinda ve
takibinde hizla yayginlasmaya baslamistir(109). ODPKBH, herediter konnektif bag doku
hastaliklari(Ehlers-Danlos, NF-1, FMD) gibi hastaliklar1 bulunan ya da en az 2 tane birinci derece
akrabasinda intrakraniyal anevrizma saptanmis kisilerde anevrizma takibi i¢in MRA

onerilmektedir(110).

28



MRA inceleme i¢in faz kontrast MRA, time-of-flight(TOF) MRA ve kontrastih MRA
olarak 3 farkl teknik kullanilabilir.

Faz kontrast tekniginde uygulanan bipolar gradientler sabit dokularda faz degisikligine
neden olmazken hareketli dokularda hiz ile orantili olarak faz sifti olusturmaktadir. Diger faz
duyarli tekniklerde oldugu gibi sabit doku her iki durumda da ayni sinyale sahiptir. Sabit
dokulardaki bu sinyaller substrakte edilerek sadece vaskiiler yapilarin ve hareketli dokularin
gorintiilenmesi saglanir. Faz kontrast tekniginde hareketli dokularin hiz1 ne kadar fazla ise o kadar
fazla sinyal elde edilmektedir. Faz kontrast teknikleri hareketi 6nceden tanimlanmis yonlerde

algilayarak sadece arterlerin veya vendz yapilarin goriintiilenmesine olanak saglamaktadir(111).

Time-of-Flight(TOF) MRA sekansinda TR zamani kisa tutularak yapilan RF pulslari ile
secilen sabit dokudaki protonlarin longitudinal manyetizasyonunun geri kazanimlarini
engellemekte ve bu dokularin sature olmasini saglamakta ve sinyali baskilamaktadir. Ancak kan
akimu ile birlikte inceleme alanina yeni giren protonlar sature olamayacaklarindan bu protonlardan
yiiksek sinyal alinmaktadir. Akim yoniine gore presaturasyon bantlar1 uygulanarak sadece
arterlerden gelen sinyalleri toplamak miimkiindiir. Willis poligonu i¢in superior sagittal siniis ve
torkulaya presaturasyon bantlar1 yerlestirilerek venlerden gelen sinyaller dislanabilmektedir(103,

111).

Kontrastli MRA inceleme faz kontrast ve TOF MRA incelemelerine gore artefaktlara daha
az duyarlidir. Bu teknik T1 siiresinin kisalmasina neden olan gadolinyum bazli kontrast maddenin
intravendz yoldan verilmesini takiben kontrast maddenin inceleme alanindan gegisinin
izlenmesine dayanir. Arka plan baskilanmasi i¢in kontrast dncesi goriintiiler substrakte edilir.
Ayrica yag baskilama teknikleri de kullanilabilmektedir. Genellikle gadolinyum igeren kontrast
madde 0.1-0.2mmol/kg dozda bolus olarak verilir. Goriintilemede en Onemli parametre
incelemenin optimal zamanlamasidir. Bu zamanlama ayarlanamaz ise serebral venlerin
kontrastlanmas: arterler ile karigabilmektedir. Arteryal kontrastlanma siiresini tahmin edebilmek

icin bolus testleri ya da otomatik tetiklemeler kullanilabilir(111).

Intrakraniyal anevrizmalarin MRA gériintiilemesi igin asil olarak tercih edilen ydntem
kontrast gerektirmemesi ve yiiksek kalitede goriintiiler elde edildiginden 3D TOF-MRA’dir. Faz
kontrast MRA’ya gore daha yiiksek rezoliisyona sahiptir ve daha kisa siirede
uygulanabilmektedir(112). Dev ya da tromboze anevrizmalar igerisinde yavas akima bagli olarak

3D TOF-MRA’da optimal kalitede goriintiiler elde edilemeyebilir. Dev anevrizmalar i¢erisindeki
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yavag akim ya da tromboz varligi anevrizmalar1 oldugundan daha kiiclik gosterirler. Bu
anevrizmalar1 daha iyi degerlendirmek i¢in aksiyal spin eko imajlar da MRA ile kombine

kullanilmalidir(111).

White ve ark. ¢calismasinda MRA’da anevrizma saptamada duyarlilik %90, 6zgiilliik %87
bulunmustur. Duyarlilik degerleri <3mm anevrizmalarda %38, >3mm anevrizmalarda %94 olarak

bildirilmistir. >10mm ¢aptaki anevrizmalar i¢in MRA duyarliligi %99 6l¢iilmiistiir(84).

Sailer ve ark. yaptigi1 12 ¢alismanin meta analizinde anevrizma saptamada MRA’nin
duyarliligi %95, ozgilligi %89 bulunmustir(107). 3T MR’1in 1.5T MR’a gore daha yiiksek
uzaysal ¢oziinlirliigli olmasi nedeni ile anevrizmalar1 saptamada yiiksek duyarlilik ve 6zgiillik
degerlerine sahiptir. Li ve ark. ¢alismasinda 3T MRA incelemede Smm’den kii¢iik anevrizmalar

icin duyarlilik %98, 6zgiillik %94 olarak bildirilmistir(113).

Intrakranial arteryal damar duvart MR goriintiileme(DD-MRG), intrakranial vaskiiler
hastaliklarin tanisinda kullanilan konvansiyonel yontemlerin aksine intrakranial arterlerin duvarini
hedef alan ve son yillarda popiilaritesi artan yeni bir goriintiileme yontemidir(114). DD-MRG’de
erken deneyimlerde aktif aterosklerotik hastaligi stabil aterosklerozdan, santral sinir sistemi
vaskiilitlerini  serebral vazokonstriksiyon sendromundan ayirmada olumlu  sonugclar
goriilmstiir(114). IA’lar SAK ile basvuran ve multipl anevrizmasi bulunan hastalarda riiptiire olan
anevrizmanin tespiti ya da takipte olan stabil(riiptiire olmayan) anevrizmalarin riiptiir riskleri
acisindan DD-MRG ile degerlendirilebilmektedir. Yapilan retrospektif ¢aligmalarda SAK ile
bagvuran hastalarda riiptiire anevrizma duvarinda kontrastlanma saptanirken, stabil anevrizmalarin
duvarinda kontrastlanma saptanmamistir(115). Anevrizma duvar kontrastlanmasi, riiptiire
olmamig anevrizmalarin takibinde de onemli olup duvardaki enflamasyon, kontrastlanma ile
anevrizmanin biiylime ya da riiptiire olma riski arasinda yani anstabilitesi ile dogrudan iligki

bulunmustur(116, 117).
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H. INTRAKRANIAL ANEVRIiZMALARIN TEDAVi SECENEKLERI

1990’lardan beri intrakranial anevrizmalarin tedavisinde siirekli yenilikler ortaya ¢ikmakta
ve yeni rehberler olusturulmaktadir. Bu yeniliklerle birlikte anevrizma tedavisinde hangi teknigin

kullanilacagi da klinisyenler agisindan 6nem tagimaktadir.

Intrakranial anevrizma tedavileri esas olarak acik cerrahi ya da endovaskiiler tedavi olarak
ikiye ayrilmaktadir. A¢ik cerrahi tekniklerde anevrizma klipleme, parent arter kapatilmasi ve
ekstrakranial-intrakranial, intrakranial-intrakranial anostomozlar, bipolar koagulasyon gibi
teknikler kullanilmaktadir. Endovaskiiler tedavi secenekleri ise, basit koilleme, balon-yardimli
koilleme, stent-yardimli koilleme, s1ivi embolizan ajanlar ve hemodinamik tedavi yontemleri [akim

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

1990 yilinda Gugliemi tarafindan ayrilabilir koillerin kullanilmas: ile transluminal
anevrizma embolizasyon teknikleri gelismeye baslamistir(119). Primer koilleme isleminde
anevrizma kesesi igerisine mikrokateter-mikroguide kombinasyonlar ile girilerek kese igerisini
koil ile doldurmak ve anevrizmayi dolasimdan ayirmak amaclanir. Bu islem i¢in anevrizmanin dar
boyunlu, yani kese/boyun oraninin >2 olmasi gerekmektedir. Genis boyunlu, sakkuler olmayan
anevrizmalarda genellikle sadece koilleme islemi zordur. Kese/boyun orani 1.5 ile 2 arasinda olan
anevizmalarda ise ¢ift kateter teknigi ile koilleme islemi yapilabilir. Bu islemde kese domunun
proksimal ve distaline 2 ayr1 mikrokateter ile girilir, dnce proksimaldeki kateterden koiller

gonderilerek destek olusturulur. Daha sonra ise distaldeki kateterden koilller ile kese
doldurulur(120).

Kese boyun orani 1.5 altinda olan anevrizmalarda basit koilleme islemi yerine koilleme
islemi balon ya da stent yardimi ile yapilmaktadir. Balon yardiml koilleme islemi 1997 yilinda
Moret ve ark. tarafindan uygulanmistir(121). Bu islemde bir ya da daha fazla ayrilmaz balon,
koilleme islemi boyunca anevrizma boynu seviyesinde sisirilir. Teorik olarak ayni arterde iki
guiding kateter ve mikrokateter kullanimi, tekrarlayan balon inflasyon ve deflasyonlar1 nedeniyle
balon yardimli koilleme isleminde tromboembolik komplikasyonlarin daha fazla olacag:
diisiiniilmekteydi. Ancak 2004 yilinda Albayram ve ark. yaptigi1 ¢calismada balon yardimli koilleme
isleminin basit koilleme islemine gore daha yiiksek tromboembolik komplikasyon, morbidite ve

mortaliteye sahip olmadig1 gosterilmistir(122).

Higashida ve ark. tarafindan 1997 yilinda genis boyunlu anevrizmalarin koillenmesinde

yardimci stentler kullanilmistir(123). Bu islemde balon yardimli koilleme islemine benzer sekilde
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anevrizma boynunda agilan bir stent ile destek olusturularak kese icerisinin koillenmesi
saglanmaktadir. Stent yardimli diger bir koilleme islemi de “Y” stent+koil olarak bilinen tekniktir.
Bu teknikte bifurkasyon anevrizmalarinda proksimal arterden distal arterlere “Y” seklinde uzanan
ve anevrizma boynunu kapatan 2 adet stent yerlestirilmesi ile kese igerisinin koillenmesi

amaglanir(124).

Uluslaras1 Subaraknoid Anevrizma Calismasinin(ISAT) serebral anevrizmalarda cerrahi
klipleme ve endovaskuler koilleme yapilmis hastalarin takibinde, koilleme isleminin morbidite ve
mortalitesinin cerrahiye gore daha az oldugu bildirilmistir(125). Chen ve ark. yaptig1 bir ¢alismada
anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda cerrahi klipleme ve endovaskiiler girisimler arasinda takipte

mortalite ve morbidite farki olmadigi saptanmistir(126).

Koilleme islemi ile birlikte anevrizma tedavileri bircok hastada sorunsuz
yapilabilmektedir. Gallas ve ark. yaptig1 ¢cok merkezli kohort ¢aligmada koil embolizasyonu islemi
ile uzun donemde %71.9 tam okliizyon, %25.6 subtotal okliizyon ve %2.5 inkomplet okliizyon
orani saglanmigtir(127). Murayama ve ark. yaptig1 ¢alismada komplet okliizyon oranlari; dar
boyunlu kiiciik anevrizmalarda %75.4, genis boyunlu kiigiik anevrizmalarda %41.2, biiyiik
anevrizmalarda %40.4 ve dev anevrizmalarda %26 olarak bulunmustur(128). Bu ¢alismaya gore
koilleme islemi genis boyunlu, biiyiik ve dev anevrizmalarda daha diisiik tam okliizyon oranlari

saglamaktadir(128).

Intrasakkiiler akim degistirici tedavi(flow-disruption), anevrizma boynundaki kan akisini
intrasakkiiler bir cihazla keserek kese igerisinde tromboz olusturmay:1 hedefleyen yenilik¢i bir
tedavi yontemidir. Literatiirde sunulan verilere gore bu yaklasim esas olarak bifurkasyon
noktalarindaki genis boyunlu anevrizmalara uygulanmaktadir. Bu tedavi ile anevrima kubbesinde
hizli tromboz gelisimi ve tedavi Oncesi antiplatelet tedavi gerektirmemesi nedeni ile akut riiptiire
anevrizmalarda kullanilabilecegi diisiiniilmektedir(129). Bu cihazlar sferik ya da hemisferik
sekilde yapilandirilmis sik nitinol tellerden oriilmiis endovaskiiler materyallerdir. Anevrizma
boynuna yerlestirilen cihaz kese igerisinde kan akimi giris ¢ikisim1 engelleyerek kesede staz ve
trombozu tetiklemektedir. Ayrica zamanla birlikte anevrizma boynunda neoendotelyal biiylime ile
anevrizmada total okliizyon saglanmaktadir. Bu amagla “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 akim cihazlar kullanilmaktadir(130).
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Akim Yonlendirici(Flow Diverter=FD) Stent Tedavisi

Gecmiste kullanilan endovaskuler stentler daha ¢ok anevrizma kesesini okliide etmek ya
da koillemeye yardimci olmak amaciyla kullanilmaktayken yeni gelistirilen akim yonlendirici
stentler anevrizma kesesinin igerisini mekanik olarak doldurmak yerine endoluminal
hemodinamiyi degistirerek akimin parent artere yonelmesi ve anevrizmanin sekonder trombozunu
hedeflemektedir. FD stent yerlestirildigi zaman anevrizma komsulugunda parent arterde
neointimal biiylimeyi saglayarak anevrizma ile parent arter arasindaki iliskiyi koparir. Bunun
yaninda fusiform anevrizmalarda kullanildiginda neointimal hiperplazi sayesinde parent arter ile
devamlilik gosteren diizgiin bir endotel tabakasi olusturur. Bu endotel yapilanmasi ile birlikte
anevrizma kesesi tromboza sekonder olarak kapanmakta ve ekstra intrasakkiiler materyale ihtiyag
duyulmamaktadir(5, 6, 131). Koil ile yapilan embolizasyon tekniklerinden farkli olarak akim
yonlendirici stent tedavilerinde islem sonrasinda anevrizma okliizyonu hemen saglanmaz ve tedavi

sonrast hemodinamik degisimlere gore zaman igerisinde okliizyon gerceklesir(6, 132).

Akim yonlendirici stent tedavisinde stent etkinliklerini belirleyen faktorler stent porozitesi,
metal oran1 ve porlarin yogunlugudur. Porozite ve metal orani birbirleri ile iliskili parametrelerdir.
Porozite stentin metal olmayan alanin1 temsil eder. Por yogunlugu ise milimetrekaredeki por
sayisini temsil eder. Porozitesi diisiik olan stentlerde daha yiiksek anevizma stagnasyonu ve
trombozu saglanmaktadir(133,134). Ancak bu hususta en Onemli faktor stent-damar duvari

uyumudur.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda anevrizma kesesinin ne zaman tam okliide
olacagi oOngorillememektedir. Tedavi ile okliizyon siireci akim dinamiklerine, ana arter
geometrisine, anevrizma boyut ve morfolojisine bagl degisiklikler gostermektedir. Akim
yonlendirici stentlerin hemodinamik etkilerini arastiran bir¢ok ¢aligsma ortaya koyulmustur. 2013
yilinda Pereira ve arkadaslarinin Silk ve Pipeline stentlerin  hemodinamik etkisini
degerlendirdikleri calismada stent yerlestirilmesini takiben anevrizmadaki akimin amplitiidiiniin
distiigii gosterilmistir(135). Yine bu calismada anevrizma okliizyonunun gostergesi olarak
amplitiid disisiiniin akim stagnasyonundan daha degerli oldugu ortaya konmustur(135).
Schneiders ve arkadaslar1 2013 yilinda akim y6nlendirici stentlerin anevrizma igerisindeki basinca
olan etkilerini arastirmiglardir. Bu ¢alismada FD stentlerin anevrizma igerisindeki akimi islem
sirasinda kisa bir siire icin diislirdiigii ancak basincin daha sonra tekrar arttigi ortaya
konmustur(136). Dorn ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore Silk stent yerlestirilen hastalarda

akimin anevrizmaya geldigi yondeki, anevrizma catisindaki ve anevrizmadan ¢iktig1r noktadaki
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akim azalma oranlar1 yaklasik % 58, %89 ve %90 olarak saptanmistir(137). Kim ve arkadaslari
stent seklinin ve porozitenin anevrizmadaki hemodinamik etkilerini arastirmis ve liggen sekilli
stentlerin en ideal oldugunu, anevrizma igerisindeki akim hizim1 %89.2 azalttigin1 ortaya
koymuslardir(138). Tiim bu c¢alisamalarin 6zeti olarak akim yonlendirici stent tedavisinin
anevrizma igerisindeki basinci degistirmedigi, akim hizin1 ve dinamigini azalttigi, bu degisimler
tizerinde de porozite, parent arter ve anevrizma geometrisi, kullanilan stent morfolojisi ve tedavi

tekniklerinin etkili oldugu belirtilebilir.

Sik Kullanilan Flow-Diverter Stent Tipleri

Pipeline Embolizasyon Cihazi(ev3, Irvine, California), Silk Stent(Balt Extrusion,
Montmorency, France), Flow Re-Direction Endoluminal Device(FRED, Microvention, Tustin,
California) ve FRED stentin kii¢iik c¢aptaki damarlar i¢in kullanilan versiyonu olan FRED

Jr.(Microvention) klinikte sik kullanilan akim yonlendirici stent tipleridir.

a.Pipeline Embolizasyon Cihazi(PED):

Pipeline Embolizasyon Cihazi silindirik sekilli, kendiliginden agilabilen bir stent benzeri
yapt olup 48 adet %75 kobalt-krom-nikel alasimi ve %25 platinyum-tungsten telinden
orilmistiir(5). Her bir tel 28-33um(0.0011-0.0013 ing) ¢apindadir(139). Stent nominal agilma
gosterdiginde %30-35 oraninda metal yiizey alan1 saglamakta ve teller arasinda 0.02-0.05mm?lik
porlar olusmaktadir(140). PED stent 0.027 in¢ mikrokateter i¢erisinden gonderilir ve anevrizma
boynuna yerlestirilir. PED stentlerin uzunlugu 10-35mm, ¢aplar1 ise 2.5-5mm arasinda degiskenlik
gosterirler. Fleksible yapisi nedeni ile tortiiydz yapili damarlarda rahatlikla kullanilabilmekte,

perforan ve yan dallarda akimin devamini saglayabilmektedir(141).
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Sekil 5: Pipeline Embolizasyon Cihazi

Sekil 6: PED Flat Panel Detektor BT Anjiografi Gorlintiisii

b.Silk Stent:

Silk FD 48 adet nitinol tel 6rgiiden ve 35 um platinum mikrofilamanindan olusan, %35-55
oraninda metal yiizey alan1 saglayarak hemodinamik akim yonlenimi olusturan ve akimi parent
artere yonlendiren fleksible yapida kendiliginden agilabilen bir stenttir(142, 143). Nominal
acildiginda 110-250 um’lik porlar ve %35-55 oraninda metal yiizey alan1 saglamaktadir(142). Silk
FD kendine ait iletici bir mikrokateter ile anevrizma boynuna yerlestirilir. 2-5mm arasi ¢ap ve 15-

40mm arasi uzunluk segenekleri bulunmaktadir(143).
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Sekil 7: Silk Flow Diverter Stent

Sekil 8: Silk Flow Diverter Stent DSA ve Flat Panel BT Anjiografi Goriintiisii

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

FRED i¢ katmaninda diisiik porozite saglayan 48 adet nitinolden tel, dig katmaninda ise
yiiksek porozite yaglayan 16 adet nitinol telden olusan ¢ift katmanli ya da “stent in stent” olarak
tariflenen kendiliginden agilabilen bir akim yonlendirici stenttir. Stentin distal uglar tek katmanl
iken orta kisimdaki %80’lik kesiminde cift katman yer almaktadir. Stentin floroskopik olarak
goriilmesini saglayan proksimal ve distal uclarinda 4’er radyoopak marker ve ortadaki cift
katmanli tabakasinda 2 adet helikal marker 6rgii bulunmaktadir(144). FRED stentin diisiik
poroziteli yapisi anevrizma boynunu kapatarak anevrizmaya kan akimini azaltma ve okliizyonu
saglanirken yliksek poroziteli yapisi ile yan dallara ve perforan arterlere kan akiminin devami
saglanmaktadir(145). FRED stentin 3.5-5.5mm arasi ¢ap ve 7-55mm aras1 uzunluktaki tipleri
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bulunmaktadir. 0.027-inch mikrokateter(Headway 27; MicroVention) igerisinden gdnderilerek
anevrizma boynuna yerlestirilmektedir. Stentin pozisyonu saglanamadigi durumlarda toplam

uzunlugunun %801 agilmadikg¢a stent mikrokateter igerisine geri alinabilmektedir(146).

Fred Jr. kiigiik ¢apli intrakranial vaskiiler yapilardaki anevrizmalarda akim yonlendirme
amagcl tretilen FRED stentin kiiciik ¢apli versiyonudur. Yapisal olarak FRED stentten farki i¢
katmaninda 36 adet nitinol tel kullanilmasidir. 2.5-3mm c¢aplarinda ve 8-37mm arasi degisen
uzunlukta tipleri bulunmaktadir. 0.021(Headway 21; MicroVention) kateter icerisinden

gonderilerek anevrizma boynuna yerlestirilir(147).

Flow Diverter

Sekil 9: FRED ve FRED Jr. Flow Diverter Stentler

Sekil 10: FRED ve FRED Jr. Stentin Flat Panel Dedektér BT Anjiografi Gorlintiisii
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*Calismamizin yapildigr donemde klinigimizde kullanilan akim yonlendirici stentler PED, Silk,
FRED ve FRED Jr. stentlerdi. Ancak bu akim yonlendirici stentler disinda 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 birgok akim yonlendirici

stent de intrakranial anevrizma tedavisinde kullanilmaktadir(8).
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V. GEREC VE YONTEM

Akim yénlendirici stentler hemodinamik etkilerinden dolay1 IA tedavisinde 6n plana ¢ikmistir. Bu
stentler ile anevrizma kesesini mekanik olarak doldurmadan kan akimini anevrizma igerisinden
parent artere yonlendirerek anevrizma igerisinde trombozu tetiklemek ve anevrizmayi sekonder
olarak dolasim dis1 birakmay1 saglar. Ayrica stent icerisinde neointima olusumu ile de normal bir
parent arter olusumu saglanir. Akim yonlendirici stentler klinikte ilk olarak proksimal yerlesimli
anevrizmalarda giivenle kullanilmis ve basarili sonuglar elde edilmistir. Ancak akim yonlendirici
stentlerin posterior sirkiilasyonda, anevrizmal subaraknoid kanamali olgularda ve anterior
sirkiilasyonda internal karotid arterin superior hipofizyal dali sonrasinda kullanimi i¢in heniiz
ortak bir konsensiis olusmamistir. Gegmis yillarda cerrahi erisim kolaylig1 ve endovaskiiler
materyallerin teknik kapasiteleri nedeni ile distal yerlesimli anevrizmalarda akim ¢evirici stentler
kullanilmamaktaydi. Endovaskuler tekniklerin gelismesi ile birlikte distaldeki anevrizmalara
erismek kolayligi ile birlikte distal segment anevrizmalarinda akim yonlendirici stent kullanimu ile
yiiz giildiiriicii sonuglar elde edilmistir. Bu ¢aligmada intrakraniyal distal segment yerlesimli
anevrizmalara akim ydnlendirici stent yerlestirilmis olgularda >6ay takipleri baz alinarak teknik
komplikasyonlar, anevrizma rezidiiel dolumu ve okliizyonu, stent patensisi, perop-postoperatif

komplikasyonlar, morbidite ve mortalite degerlendirmeleri yapilmistir.
Hasta Popiilasyon Grubu

Caligmamiza Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Nororadyoloji Bilim Dalinda 2012-2019 tarihleri arasinda,
ACA Al, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve bu segmentlerin distalindeki anevrizmalar nedeni
akim yonlendirici(flow diverter) stent tedavisi uygulanmig, 6 aydan uzun klinik ve radyolojik

takibi bulunan 67 anevrizmaya sahip 59 hasta katilmustir.

Calismaya dahil edilme kriterleri

1. ACA Al, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve daha distaldeki anevrizmalara flow-
diverter stent tedavisi uygulanmis, 6 aydan fazla takibi ve en az 1 anjiografik goriintiilemesi
bulunan hastalar

2. Calisma i¢in onam veren hastalar
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Calismadan dislanma kriterleri

1. ACA Al, MCA M1, PCA P1 segmentlerinde ve daha distaldeki anevrizmalara flow-
diverter stent tedavisi uygulanmis ancak takip prosediirlerini gergeklestirmemis hastalar

2. Calisma i¢in onam vermeyen hastalar

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

4. Proksimal segment anevrizmalari

Islem Oncesi ve Sonras1 Medikasyon

Tedavi Oncesi subaraknoid kanama 6ykiisii bulunmayan hastalarda islemden 5-7 gilin 6ncesinde
100-300mg aspirin ve 75mg klopidogrel baslandi. Bu hazirligin yapilamadigi olgularda islemden
once 300mg aspirin ve 300mg klopidogrel yiiklemesi yapildi. Hastalarda rezistans testi yapilarak
>%40 Ttzeri ilag¢ etkinligi olanlar igleme alindi. Yeterli ilag etkinligi olmayan hastalarda
klopidogrel giinliik 150mg’a ¢ikarildi ya da giinliik 10mg prasugrel ile degistirildi. Baz1 hastalarda

antiagregan olarak sadece prasugrel kullanildi.

Flow-Diverter Stent Yerlestirme Teknigi

Endovaskiiler tedavilerin tiimii Philips Integris Allura ve Allura Xper FD 20/20 Biplan
Anjiyografi (Philips Medical Systems, Netherland) cihazlarinda yapildi. Tiim islemler genel
anestezi altinda yapildi. Femoral kilif takildiktan sonra S000IU heparin bolus olarak verildi. Daha
sonra 1000-15001U/h olacak sekilde inflizyona devam edildi.

6F uzun femoral kilif ya da guiding katater kullanilarak ilgili parent arterin servikal
boliimiine yerlesildi. Daha sonra distal guiding kateter ile anterior sirkiilasyon i¢in internal karotid
arterin petrokaverndz segmentine, posterior sirkiilasyon i¢in nimodipin ile damar hazirlandiktan
sonra vertebral arterin V3 segmentine yerlesildi. Anevrizma i¢in ilgili projeksiyonlar elde edildi.
Daha sonra degisik mikrokatater-mikroguide kombinasyonlart ile ilgili anevrizma bypass edilip
flow-diverter stentler anevrizma segmentine yerlestirildi. Stent damar apozisyonunda problem
olan hastalarda instent balon inflasyon ya da LEO stent ile FD stentin tam acilmasi saglandi. islem
sonunda AP, lateral ve c¢alisma pozisyonunda kontrol anjiogramlar alindi. Rutin olarak stent

pozisyonunu degerlendirmek i¢in Flat Panel BT Angiografi cihazi(vaso-CT, Philips Healthcare)
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ile kontrol goriintiiler elde edildi. Tiim hastalarda XpertCT(Philips Healthcare) ile kontrol BT
cekimi yapildi.

Sistemik heparizasyon tiim hastalarda islemden sonra 24 saate uzatildi. Daha sonra 3 giin
diisiik molekiil agirlikli heparine gegildi. 300mg/giin aspirin ve 75 mg/giin klopidogrel(direng olan
hastalarda 150mg klopidogrel ya da 10mg prasugrel en az 6 ay devam edildi. 6 ay sonra
kontrollerinde stenoz olmayan hastalarda antiagregan ilag kesilerek 100-300mg aspirin ile devam
edildi.

Islem Sonrasi Takip

Tedavi sonrasinda tiim hastalara XpertCT ile kontrol BT ¢ekimi yapildi. 1. giin direkt grafi, DSA
ve/veya kontrastsiz BT ve diflizyon MR tetkikleri ile kanama ve tromboembolik komplikasyonlar
degerlendirildi. 1. ayda klinik muayene yapildi. 1-3-6-12. aylarda flat panel detektor BT anjiografi
vel/veya 6 ya da 12. aylarda DSA kontrolleri degerlendirildi. Daha sonra kontrollere DSA ya da
flat panel detektor BT anjiografi/kontrastli MRA ile devam edildi.
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VI. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 59 hastanin 26’s1 erkek(%44), 33’iikadindi1(%56). Hastalarin yas1
12 ile 72 arasinda olup yas ortalamasi 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 yapilan hastalarin 5’inde tek akim
yonlendirici tek stent ile 2’ser anevrizma, 1’inde ise tek akim yonlendirici stent ile 3 anevrizma
tedavisi yapildi. Diger hastada ise ayni seansta 2 anevrizma i¢in ayr1 akim yonlendirici stentler

kullanildi.

Hastalardan 13’14 (%22) anevrizmal SAK Oykiisiine sahip olgulardi. Bu olgularin
8’1(%13.5) akut donem SAK olgular1 iken 5(%8.5) olgu ise daha 6nceden SAK &ykiisii bulunan
hastalardi. Diger 46(%78) olguda anevrizma riiptiirii ya da SAK Oykiisii bulunmamaktaydi.
Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde; 39°u(%66.1) basagrisi, 2’si(%3.4) alt
ekstremitelerde hipoestezi, 1’i(%]1.7)diplopi, 3’1i(%5.1) nobet, 1’i(%]1.7) senkop, 2’si(%3.4)
hemiparezi, 1’i(%1.7)denge ve hafiza kaybi ile prezente olmustu. 4(%6.8) hastada herhangi
norolojik sikayet bulunmaksizin tanisal goriintiilemelerinde insidental olarak saptanan
anevrizmalar nedeni ile tedavi oldu. 6(%210.2) hasta ise daha onceden cerrahi klipleme ya da

endovaskiiler koil embolizasyonu yapilmis anevrizmalarda regrowth nedeni ile tedaviye alindu.

Toplamda 59 hastada 67 anevrizma embolizasyonu yapildi. Anevrizmalarin 61(%91)
tanesi anterior, 6(%9) tanesi posterior sirkiilasyonda yer almaktaydi. Lokalizasyonlarina gore
degerlendirildiklerinde; 10’u(%14.9) MCA M1 segment, 27’si,(%40.3) MCA M1-M2
bi/trifurkasyon, 3’(%4.4) MCA M2, 1’i(%1.5) MCA M2-M3 bifurkasyon, 4’1i(%6) MCA M3 ve
M4 segmentlerde, 1’i(%1.5) ACA Al, 8’1(%12) AcoA, 1’i(%1.5) ACA A2, 6’s1(%9) ACA
kallozaperikallozal, 3’ii(%4.4) PCA P1, 2’si(%3) PCA P2, 1’i(%]1.5) SCA yerlesimliydi. Akim
yonlendirici stent uygulanan anevrizmalar sekillerine gore incelendiginde; 41(%61.2) sakkiiler,
21(%31.3) fuziform, 3(%4.5) sakkiilofusiform, 2(%3) blister sekilliydi. 13(%19.4) anevrizmada
disekan etyoloji yer almaktaydi. Sakkiiler anevrizmalarin 20(%48.7) tanesi genis boyunlu,
21(%51.3) tanesi ise dar boyunluydu. ISUIA kalsifikasyonuna gore anevrizma boyutlart
dagilimlarina bakildiginda; 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.

Hastalarin klinik verileri ve demografik ozellikleri, anevrizmalarin 06zellikleri ve

lokalizasyonlar1 Tablo 4, 5, 6 ve 7°de detayl olarak gosterilmistir.
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Tablo 4. Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis hastalarin klinik ve demografik bulgulari
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Sakkiiler(n=41) Fusiform(n=21)

e Sakkiilofusiform Blister

ozellikleri .
Genis Dar n=3 n=2

Disekan (n=3) (n=2)

Boyunlu | Boyunlu Diger

Tip
(>4mm) | (<4mm)

Anevrizma
20 21 13 8 3 2
Sayisi (n)
% 61.2 31.3 45 3

Tablo 5. Akim yonlendirici stent uygulanmig anevrizmalarin morfolojik 6zellikleri

MCA M1
MCA M1-M2
MCA M2
MCA M2-M3
MCA M3-4
ACA Al
AcoA
ACA A2
ACA A2-A3
PCA P1
PCA P2
SCA

Say1

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

% (149|403 | 44 | 15 6 15| 12 | 15 9 4.4 3 1.5

Tablo 6. Akim yonlendirici stent uygulanmig anevrizmalarin lokalizasyonlari



<3mm 3-6mm 7-12mm 13-24mm >25mm
ACA ve
1 8 5 2 0
AC0A
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. Akim yonlendici stent uygulanmis anevrizma boyutlarinin ISUIA kalsifikasyonuna gore

dagilimlar

59 hastada toplamda 67 anevrizma 64 adet akim yonlendirici stent ile tedavi edildi. 49
hastada anevrizma basina bir akim yonlendirici stent(1 hastada 2 ayr1 distal anevrizma igin ayni
seansta 2 farkli akim yonlendirici stent koyulmustur), 4 hastada tek anevrizma igin 2 akim
yonlendirici stent, 6 hastada birden fazla anevrizma igin 1 akim yonlendirici stent kullanildi.
Kullanilan stentlerin ortalama ¢ap1 2.85mm’dir(2-4mm). Calismamizda kullandigimiz toplam 64
akim yonlendirici stentin 23t FRED Jr. 9’u FRED, 19’u PED(13’1 Pipeline Flex, 6’s1 Pipeline
Flex with Shield Technology), 13’i Silk stent idi. Tiim stentler anevrizma boynunu kat edecek
sekilde yerlestirildi. 1 hastada ayni seansta farkli anatomik lokalizasyondaki 2 distal anevrizma
farkli akim yonlendirici stentlerle tedavi uygulandi. 2 hastaya da proksimal segmentlerde olduklari
icin ¢alisma grubumuza dahil edilmemis ICA anevrizmalar1 nedeni ile ayni seansta akim
yonlendirici stent tedavileri uygulandi. Ek olarak 3 hastaya ayni seansta koil embolizasyonu, 6
hastaya da FD+Leo Stent uygulamasi yapildi. Kompleks lobule yapilarindan dolayi koil yapilan
olgularin 1’ine FRED Jr, 1’ine PED, 1’ine Silk stent yerlestirildi. Leo stent yapilan olgularin hepsi

Silk stent yerlestirilen anevrizmalardi.

59 akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda 7(%11.9) hastada prosediirel teknik

komplikasyon izlendi. Bunlarin 6’s1 stentin damar igerisinde yeterli agilmamasi idi(3’1 Silk, 2’si
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FRED/FRED Jr, 1’1, PED). Stentin yeterince agilmadigi olgularin 5’inde balon dilatasyonu ile
stentin damar duvarina yerlestirilmesi saglandi. ACA Al anevrizmasi nedeni ile tedavi edilen
diger olguda ise Silk stent yeterince agilmadigi i¢in stent geri alinarak 6ncelikle Leo stent, bunun
igerisinden de tekrar Silk stent scafolding teknikle yerlestirildi. Post-op 1. giinde yapilan
anjiografik kontrolde Silk+Leo stent yerlestirilmis hastada stent proksimal ucunun MCA igerisine
migre oldugu goriildii. Ayrica stent proksimal ucunda da trombus izlendi. Bunun iizerine genel
aneztezi altinda stentlerin ¢ikarilmasina karar verildi. Sol MCA M1 segment igerisine migre olan
stent 2mm ve 4mm SNARE yakalayicilar ile arterden disariya alinmaya ¢alisildi. Ancak arteryal
vasospazm gelismesi ve MCA akimi bozulmasi nedeni ile bu islemden vazgecildi. Bunun yerine
ICA’dan MCA M1 segmentine koyulacak ve MCA’ya migre olan stenti damar duvarina
yapistiracak karakterde stent koyulmasina karar verildi. 4.5x28mm boyutlarinda Enterprice stent
ICA distalden MCA’daki stentin distaline uzanacak sekilde yerlestirildi ve agildi. Alinan kontrolde
ICA ve MCA akiminin dogal oldugu ve sol ACA dolasiminin sagdan AcoA araciligiyla devam
ettigi gorildii. Vazospazmin gerilemesi ve dal kaybinin olmamasi iizerine islem sonlandirildi.
Hastanin 6.y1l kontrol DSA’sinda anevrizma dolumu izlenmemekte ve tiim bolgesel vaskiiler

yapilar intakt goriinimdeydi.

Diger prosediirel komplikasyon gelisen olgu ise SCA anevrizmasi nedeni ile tedavi edilen
ve islem sirasinda mikrokateter distal ucunun arter duvarini perfore etmesine sekonder hemoraji
gelisen birhasta idi. Bu hastada kanamanin proksimalinde parent arterde balon okliizyonu
yapilarak iv protamin infuzyonu yapildi. Kontrol incelemelerde kanamanin durdugu goriildii.

Hastada norolojik komplikasyon gelismedi.

Peroperatif teknik olmayan komplikasyonlar degerlendirildiginde 8(%13.6) hastada stent
icerisinde ya da distalinde tromboz, 1(%1.7) hastanin takibinde SAK, 1(%1.7) hastada ise femoral
arterde pseudoanevrizma gelisimi izlendi. Femoral arterde pseudoanevrizma gelisen olguda
pseudoanevrizma boynuna prob komresyonu yapilarak tedavi saglandi. Trombozlu olgularin
6’sma intraarteryal tirofiban(gpllb/Illa inhibitorii) enjeksiyonu, 2’sine ise intraarteryal
tirofibantbalon anjioplasti yapildi. Postoperatif donemde heparin infiizyonlar1 uzatildi. Teknik

olmayan komplikasyonlarin hepsi geciciydi ve total iyilesme saglandi.

Postoperatif 1.aylik period sonrasi takip komplikasyonlar1 incelendiginde; PCA
anevrizmasi nedeni ile tedavi edilmis 1 hastada post-op 3. ay kontroliinde anevrizma boyutlarinda

progresyon saptanmis olup stent proksimal kesiminin anevrizma igerisine deplase oldugu goriildii.
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Anjiografik kontrolde stent distalinde PCA’nin ICA enjeksiyonunda pial kollateraller araciligiyla

doldugu goriilmesi tizerine PCA’ya parent arter okliizyonu yapildi.

1 hastanin postoperatif 1. ay kontrol takibinde stent migrasyonu izlendi. FRED Jr
yerlestirilmis bu hastada stentin proksimal migrasyonu nedeni ile stentin distal ucun anevrizma
kesesine diistiigli goriildii. Stent icerisinden distale gecilerek Silk stent ile scafolding stent

yerlestirilme iglemi yapildi.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi Klinik bulgular ve post-op takip komplikasyonlar
degerlendirildiginde ise 2 hastada gegici disfazi-hemiparezi, 1 hastada suur bulanikligi gelisti.
Tedavi sonrast yogun bakim takibinde gelisen bu bulgular iizerine tekrar anjiografiye alinan
hastalarin kontrollerinde yerlestirilen stent igerisinde tromboz varliginin tespit edilmesi iizerine
tirofiban enjeksiyonu yapildi. Bu tedavilerle tromboz total regrese olurken hastalarin klinikleri de
tamamen diizeldi. Peroperatif morbidite 3(%5.1) iken, kalici norolojik defisit saptanan hasta

olmamustir.

Akim yonlendirici stent sonrasinda difiizyon MR takiplerinde MCA ’ya stent yerlestirilmis
2 olguda lentikiilostriat arterlerin sulama alaninda iskemi, PCA’ya stent yerlestirilmis bir olguda
talamus diizeyinde iskemi goriilmiistiir. Bu hastalarda nérolojik muayenede belirgin klinik bulgu

1zlenmemistir.

Toplamda 38 sayida hastada akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda 42 adet yan dalin
orifisi anevrizma boynunu kapsayan stent tarafindan katedildi. Radyolojik takiplerde 4(%9.5)
hastada anjiografik takiplerde stentin orifisini kapadigi yan dallarda okliizyon ya da belirgin
incelme goriildii. Bunlardan bir1 ICA distalinden MCA MI1 segment distaline PED stent
yerlestirilmis ve takiplerde ayni taraf ACA Al segmentinde belirgin kalibrasyon azalmasi gelisen
bir olgu idi. Bu hastada ipsilateral ACA terituarinin vaskiilarizasyonu ACOA araciligi ile karsi taraf
ACA ile saglanmaktaydi. Diger bir hastada MCA bifurkasyon anevrizmasi nedeni ile MCA M1
segmentten alt trunkusa PED yerlestirilen hastanin takibinde iist trunkusun okliizyonu idi. DSA’da
ist trunkus okliide ancak pial kollateraller ile dolagim saglandigi goriilmiis olup hastada nérolojik
defisit saptanmamuisti. 3. olgu ise MCA M1 segmentte frontopolar dalin anevrizma kesesinden
¢iktig1 bir hastanin takibinde, anevrizma ile birlikte frontopolar dalin da dolasim dis1 kalmasi idi.
4. ve son olguda ise PCA P1 segment anevrizmasi nedeni ile basiler arter distalinden PCA P1

segmentine FRED stent yerlestirilmis ve DSA kontroliinde kontralateral PCA’nin kalibrasyonunda
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belirgin azalma saptanmisti. Bu hastada da PCA’nin dolasimi iyi gelismis PcoA tarafindan

saglanmaktaydi.

Akim yonlendirici stent yerlestirilmis 67 anevizmanin 1’inde(%]1.5) anevrizma
boyutlarinda progresyon, 1’inde(%1.5) ge¢ anevrizma riiptiirii gelismistir. Calismamizda akim
yonlendirici stent tedavisi sirasinda mortalite gelismez iken daha 6nce kanayarak prezente olup
tedavi edilen dev MCA anevrizma hastasi serpentin zeminde tekrar kanayarak kaybedildi(olgu no
9).

Stent sonrasi ortalama takip siireleri FRED i¢in 34.2 ay (9-48 ay), FRED Jr igin 22.4 ay (6-
48 ay), PED i¢in 21.8 ay (6-60 ay), Silk stent i¢in 42 ay (6-71 ay), tiim stentler i¢in ortalama takip
stiresi 26.5 ay (6-71 ay) olarak bulunmustur.

Anevrizma okliizyon oranlar1 modifiye Raymond-Roy skalasina gore degerlendirilmis
olup %100=total, %90-99=totale yakin, <%90 okliizyon ise rezidii anevrizma olarak kabul

edilmistir.

3.ayda anevrizma progresyonu nedeni ile parent arter okliizyonu yapilan hasta ve 3. ayda
anevrizma riiptiirii nedeni ile ex olan hasta disinda tiim hastalarin en az 6 aylik takibi miimkiin
olmustur. 6. ayda total okliizyon(%100) gelisen anevrizma sayist 45/65(%69.3), totale yakin
okliizyon(%90-99) gelisen anevrizma sayisi 9/65(%13.8), rezidii anevrizma(<%90 okliizyon)
sayis1 11/65(%16.9) olarak bulunmustur. 1 y1l veya daha fazla takibi olan 61 anevrizmada 12. ayda
total okliizyon sayis1 44/61(%72.1), totale yakin okliizyon sayis1 8/61(%13.1), rezidii anevrizma
sayist 9/61(%14.8) bulunmustur. Tim takip periyodu(ortalama 26.5 ay) total okliizyon
52/65(%80), totale yakin okliizyon 6/65(%9.2), rezidii anevrizma sayis1 7/65(%10.8) olarak

bulunmustur.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda ortalama total okliizyon siireleri FRED/FRED
Jrigin 8ay (1-43 ay), PED igin 6.5ay (0-36ay), Silk stent i¢in 2.1 ay(0-6ay); tiim akim yonlendirici
stentler i¢in 6.48ay(0-43) olarak bulunmustur.

Tedavi sonrasi 1 hastada anevrizma cevresinde Kkitle etkisi olusturan 6dem gelistigi ve
ayrica lentikiilostriat arter iskemisi gelistigi izlendi. Bu olgu Silk+Leo stent uygulanan ve erken
postop donemde stent icerisinde tromboz gelismesi nedeniyle trofiban+balon anjioplasti
uygulanmis dev anevrizmali bir hasta idi. Tromboz tedavisi sonrasinda klinigi diizelen ancak

takibinde perianevrizmal kitle etkisi olusturan 6dem gelisti. Bu 6demin anevrizmanin hizli
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trombozuna bagli olustugu diistliniilerek oral steroid tedavisi uygulandi. Tedavi sonrasinda 6demin

azaldig1 radyolojik olarak gosterildi. Bu hastada kalici norolojik defisit izlenmedi.

Akim yonlendirici stent yapilan olgularin takip stirelerince 5 hastada stent i¢erisinde stenoz
izlendi. Bu hastalarin 4’ii FRED/FRED Jr, 1’i ise Silk stent uygulanmis olgulardi. In-stent
stenozlar, balik agzi(fish-mouth) karakterinde olmayip stentlerin orta boliimlerinde intimal
hiperplazi seklinde ortaya ¢ikmistir. Bu olgulardan bir tanesi islem sirasinda stent-damar duvari
adaptasyonunda sorun olan ve balon anjioplasti yapilmis olgu idi. Diger 4 olguda ise islem
sirasinda teknik prosediirel problem yasanmamisti. Stenozu olan hastalarin 2’inde stenoz orani
>%50 oldugundan ve distal akimda bozulma meydana geldiginden balon anjioplasti islemi
yapilmasina karar verildi. Bu olgulardan birine basarilt balon anjioplasti yapildi. Digerinde ise
stenotik segmentten distale gecilememesi ve distal dolasimin pial kollateraller iizerinden devam
ettiginin goriilmesi lizerine mevcut akimi daha fazla bozmamak icin anjioplasti islemi yapilmadia.
Stent stenozu olan diger hastalarda ise klinik bulgu veya distal akimda bozulma meydana
gelmediginden anjioplasti islemi uygulanmadi. Bu hastalarda dual antiagregan tedaviye devam
edildi.
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VIl. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1 (D.S)

25 yasinda kadin hastanin bas agrisi nedeniyle yapilan tetkiklerinde sol MCA M3-4 segmentte
9.2x6.6x6mm boyutlarinda fusiform karakterde anevrizma saptanmisti. Hastaya 2x20mm
Olgiilerinde Silk akim yonlendirici stent yerlestirildi. Stent sonrasi anevrizma kesesinde belirgin
stagnasyon izlenen olguda islem sonrasi 1.glinde total okliizyon gelisti.

LAY FouT Bra |

A-B-C.Sol MCA M3-4 segmentteki anevrizmanin AP-Lateral projeksiyonda ve 3D rotasyonel
anjiografi gortintiisii D.Stent takilmasini takiben alinan kontrolde anevrizma kesesinde belirgin
stagnasyon E-F.Postop 1. giin kontrolde anevrizmada total okliizyon G.Postop 1.giin flat panel
detektor BT anjiografi incelemede anevrizma kesesinde dolum izlenmemistir
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A-B-C. Ayni hastanin 6. ay DSA ve flat panel BT anjiografi goriintiilerinde anevrizma dolum
izlenmemis, stent liimeni intakt goriiniimde ve damar kalibrasyonu normal olarak goriilmektedir.
D-E-F. Hastanin 6. yil DSA ve flat panel BT anjiografi goriintiisiinde anevrizmada dolum
izlenmemis, stent limeni intakttir, damar kalibrasyonlar1 normal olarak goriillmektedir.
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OLGU 2 (S.E)

67 yasinda kadin hastanin tetkiklerinde subaraknoid kanama tespit edildi. Yapilan DSA’sinda sol
PCA P1 segmentte 3x2x2mm boyutlarda blister anevrizma saptandi. Hastaya 3.5x13-7mm
Olctilerinde FRED stent yerlestirildi. Hastaya 9. ayda yapilan DSA kontrolde stent i¢erisinde klinik
olusturmayan ve distal akim1 bozmayan intimal hiperplazi izlendi.

BE
e

A.Sol PCA P1 segmentte blister anevrizmanin AP projeksiyondaki goriintiisii B.Sol PCA P1
anevrizmasinin 3D rotasyonel anjiografi goriintiisii C.FRED stent yerlestirilmesini takiben alinan
AP projeksiyonda kontrol DSA goriintiisii D.Stent takilmasini takiben FPDCTA goriintiisii
E.Postop 9. ayda yapilan kontrol DSA’da stent proksimal-ortal boliimde liimen kalibrasyonunda
hafif azalma mevcut olup distal akimda bozulma izlenmedi. F.Stent lokalizasyonuna yo6nelik
substraksiyon yapilmamis magnifiye goriintiilemede stent ile kontrast madde arasinda intimal
hiperplaziyi temsil eden dolum defekti mevcut(ince siyah oklar)
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OLGU 3 (B.G)

41 yasinda erkek hasta acil servise ani siddetli basagrisi sikayeti ile bagvurdu. yapilan tetkiklerinde
sol frontal lobda sulkuslarda ve anterior interhemisfermik alanda subaraknoid kanama ile uyumlu
dansiteler izlendi. Yapilan DSA kontroliinde sol MCA M1 segmentte ICA bifurkasyonundan
baslayan disekan natiirde fusiform anevrizma izlendi. Hastaya sol distal ICA’dan sol MCA M1°de
anevrizma distalinde saglam segmente dek uzanan 4x35mm o6l¢iilerinde PED stent yerlestirildi.
Takiplerinde anevrizmada total okliizyon izlenen hastada ayn1 zamanda stentin orifisini kapattigi
ACA’nin belirgin kalibrasyon azalma saptandi.

A.Sol MCA M1 segmentte disekan natiirde fusiform anevrizma B.Sol MCA M1 disekan
anevrizmasinin preoperatif 3D rotasyonel anjiografi goriintiisii C.Stent takilmasini takiben alinan
DSA kontol D.Postop 16. ayda yapilan DSA kontrolde anevrizma dolumu izlenmemekle birlikte
sol ACA Al segmentte islem Oncesine kiyasla belirgin olarak kalibrasyonda azalma dikkati
cekmektedir. E.Postop 16.ayda kontrolde sag ICA enjeksiyonu ile sol ACA terituarinin AcoA
tizerinden saglandig1 goriilmektedir
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OLGU 4 (A.B)

49 yasinda kadin hastanin basagrisi ve sag hemiparezi nedeniyle yapilan tetkiklerinde sol ICA’da
total okliizyon ve sol PCA P1’de yaklagik 1cm uzunlugundaki displastik bir segmentte 3 adet
milimetrik anevizma saptandi. Hastaya basiler arter distalinden PCA P1°deki displastik segment
distaline uzanacak sekilde 3.5x31-24mm olg¢iilerinde FRED stent yerlestirildi. Postoperatif 1. ay
intravendz FPDBTA tetkikinde bu displastik segmentteki anevrizmalarin okliide oldugu saptandi.
Postoperatif 15.ayda yapilan DSA incelemede anevrizmalarin dolagim dis1 oldugu, stent liimeninin
patent oldugu izlendi. Ancak stentin orifisini kapadig1 sag PCA P1 segmentinin kalibrasyonunda
belirgin azalma dikkati ¢ekmekteydi.

A ve B. Sol PCA P1’de displastik segmentte anevrizmatik dilatasyonlar C.Flow-diverter stent
tedavisi sonrasinda 15.ayda DSA kontrolde anevrizmalarda totak okliizyon, sag PCA Pl
segmentinin kalibrasyonunda islem Oncesine gore belirgin azalma(ince siyah oklar) D.Sag
CCA’dan yapilan enjeksiyonda PcoA yoluyla P2’nin dolduguu(kalin siyah ok) verifiye edilmistir.

54



OLGU 5 (C.K)

45 yasinda kadin hasta 3 ay dnce kanamis AcoA anevrizmasi ile cerrahi operasyon gecirmis ve
anevrizma boynuna cerrahi klips yerlestirilmistir. Klips sonrasinda 2.ay DSA kontrolde anevrizma
boynunda 4.2x3.5mm boyutlarinda remnant dolum ve sol ACA A1-A2 bileskesinde 2.5x2mm
boyutlarinda bagka bir anevrizma saptanmistir. Hastaya sag ACA Al’den A2 segmentine uzanan
3x19-14mm olgiilerinde FRED Jr. stent yerlestirilmistir.

A. ve B. Postop klipleme sonrasi anterior komunikan arterde anteriora oryante anevrizma
boynunda remnant dolum(beyaz kalin ok) ve sol ACA Al-A2 bileskesinde milimetrik bir
anevrizma(ince beyaz ok) C. Preop sol ICA enjeksiyonunda anevrizmalarda soldan dolum
izlenmemektedir. D. ACA Al segmentten A2 segmente yerlestirilen FRED Jr. stent sonrasi
kontrol DSA E. Postop 6.ay kontroliinde AcomA’da ki remnant anevrizmada dolum izlenmedi,
stent liimeni patent degerlendirildi. F. Postop 6. ay kontroliinde sol ICA enjeksiyonunda sol
ACA’nin dolumu tabii olup soldan anevrizmalarda dolum izlenmemistir.
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OLGU 6 (F.S)

1 yildir bagagrisi sikayeti olan hastanin yapilan tetkiklerinde sol MCA M1 segmentte bifurkasyona
kadar uzanan 27x22mm boyutlarda dev disekan anevrizma saptandi. Hastaya ICA komunikan
segmentten MCA {ist trunkusa uzanan Leo ve Silk stent scafolding teknikle yerlestirilmistir.
Tedavi sonrasi beligin stagnasyon olan hastanin takiplerinde hizli gelisen tromboza sekonder
O0deme bagli olarak perianevrizmal kitle etkisi gelismis, antiddem tedavisi ile regresyon
gbzlenmistir.

A.Sol MCA M1 segmentte dev disekan natiirde anevrizmanin preop DSA goriintiisii B.Leo+Silk
stentlerin scafolding teknikle yerlestirilmesi sonrasi anevrizma kesesinde akim yavaslamasi
C.Postop 1. ay kontrol DSA’da anevizmanin dolan kisminda belirgin kiigiilme D.1.ay kontrol MR
incelemede anevrizmanin hizli trombozuna bagli perianevrizmal alanda vazojenik 6dem gelisimi
E.Antiddem tedavisi sonrasi kontrolde anevrizma boyutlarinda ve perianevrizmal 6dem etkisinde
belirgin regresyon goriiniimii F.Hastanin 27. ay kontroliinde anevrizma kesesinde dolum
secilememektedir, MCA, ACA ve ICA sifon segmenti normal morfolojisine donmiistiir.
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OLGU 7 (O.A)

57 yasinda erkek hastanin subaraknoid kanama etyolojisini arastirmak amaci ile yapilan DSA
incelemesinde sol ACA kallosaperikallosal bileskede lobule konturlu ve genis boyunlu sakkiiler
anevrizma saptandi. Hastaya akut donemde koil embolizasyonu yapilarak kese boynunda akut
dénem sonrasi antotrombotik ila¢ yliklenmesini takiben akim yonlendirici stent tedavisi yapilmak
tizere remnant birakildi. Koilizasyon igleminden 1 ay sonra anevrizma boynuna 2.5x25-21mm
Olciilerinde FRED Jr. stent yerlestirildi.

A.Siddetli basagrisi nedeni ile c¢ekilen kontrastiz BT incelemede bilateral frontal lobda
subaraknoid kanama ile uyumlu sulkal hiperdansiteler ve interhemisferik hiperdansiteler
B.Yapilan DSA’da kallosaperikallosal bilobe gériiniimde anevrizma(Kalin beyaz ok) C.Kaoil
embolizasyonu sonrasi stent tedavisi igin birakilan remnant(Kalin siyah ok) D.Koilden 1 ay sonra
stent tedavisi Oncesi anevrizma boynunda milimetrik remnant dolum E.Stent takilmasini takiben
aliman kontrolde anevrizmada total okliizyon gelisimi F.Hastanin 1. yil DSA kontroliinde
anevrizmada dolum izlenmedi, liimen kalibrasyonu normal ve yan dal kayb1 yoktu, ayrica stent
takilan segmentte islem Oncesi goriilen kivrim stentin yarattifi modifikasyon ile diizlesmis
goriiniimdedir(ince siyah oklar)
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OLGU 8 (i.K)

45 yasinda erkek hastanin bas agris1 ve alt ekstremitelerde hipoestezi nedeni ile yapilan
tetkiklerinde sag ambient sisternada PCA P2 segmentte kismen tromboze dev fusiform serpentinéz
anevrizma saptandi. Hastaya 3x32-27mm Ol¢iilerinde Fred Jr. stent yerlestirildi. Takibinde 3. ayda
anevrizmanin boyutlarinda progresyon gelistigi ve stentin proksimal ucunun anevrizma kesesi
icerisine diistiigii goriildii. Oncelikle stent igerisinden mikrokateter gegirilerek 2. bir stent
yerlestirilmesi planlandi. Ancak islem sirasin bu miimkiin olmayinca balon test okliizyonu
yapilarak parent arterin koil ile kapatilmasina karar verildi.

A.Sag ambient sisterna igerisinde mezensefalon sag yarimina belirgin basi olusturan dev
anevrizmanin MR goriintiisii B.Yapilan DSA incelemede PCA P2 segmentte etrafi tromboze
goriinimde fusiform serpentindz anevrizma C. Stent takilmasini takiben aliman vazo CT
gorlintiisiinde stent anevrizma boynun tamamen katetmektedir. D. Postop 3. ay kontrol vazo CT’de
anevrizma boyutlarinda progresyona bagl olarak stent proksimal kisminin anevrizma igerisine
deplase oldugu goriilmekte(kalin beyaz ok) E.Postop 3. ay kontrolde anevrizma boyutlarinin islem
Oncesine gore arttig1 ve stentin proksimal ucunun anevrizma kesesinde kalmasi(ince siyah oklar)
F.Koil(kalin siyah ok) ile yapilan parent arter okliizyonu sonrast DSA incelemede anevrizmada ve
P2 distalinde dolum saptanmadi.
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OLGU 9(K.9)

34 yasinda kadin hasta acil servise ani gelisen siddetli basagrisi nedeniyle bagvurmustu. Yapilan
tetkiklerinde sol MCA bifurkasyonunda akut SAK’1n eslik ettigi parsiyel tromboze goriiniimde
dev anevirma saptandi. Hastaya daha sonra 3.5x40-36mm oOlgiilerinde FRED stent yerlestirildi.
Postop takiplerinde 1.5 ayda dev anevizmada serpentindz transformasyon gelistigi izlendi. Hasta
bu donemde asemtomatikti. 4. ayda hastada ani gelisen basagrisi ve duyu kaybi sonrasi
kontrollerinde anevrizma reriiptiirii saptandi. Hasta Kitle etkisi ve herniasyon nedeniyle kaybedildi.

a. Ani gelisen basagrisi nedeni ile yapilan kontrastsiz BT ve BTA incelemede SAK’1n eslik ettigi
akut riiptire sol MCA anevrizmasi izlenmektedir. b. Yapilan DSA incelemede sol MCA
bifurkasyonunda 27x25mm boyutlarinda dolumu izlenen dev anevrizma goriilmektedir. Sol MCA
alt trunkusu anavrizma kesesinden c¢ikmaktadir. c. FD tedavisi sonrasi anevrizma kesesinde
dolumun belirgin azaldigi ve MCA {ist trunkus antegrad akiminin olduk¢a iyi oldugu
goriilmektedir
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d. 1.5’lik iv vazo CT kontrol incelemede avevrizma igerisinde MCA alt trunkus boyunca uzanan
serpentindz transformasyon gelistigi izlenmektedir, list trunkus patent goriiniimdedir. e. 4. ayda
hastada ani basagrisi ve duyu bozuklugu ile birlikte koma durumu gelismisti. Yapilan BT
incelemelerinde solda genis intraparankimal ve intraventrikiiler hematom, buna bagl kitle etkisi
ve subfalsin herniasyon gelistigi goriilmektedir. Bu episod sonunda hasta kaybedilmistir.
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VIIl. TARTISMA

Intrakranial anevrizmalar toplumda %1-2 oraninda bulunan ve non travmatik SAK
olgularinin %80-85’lik kesimini olusturan 6nemli bir mortalite nedenidir(57). Tedavi edilmeyen
IA’larin riiptiir riski yillik % 1-2 oraninda olup bu oran 10 yillik takipte %20, 15 yillik takipte de
%25’e ¢cikmaktadir(63, 64). Anevrizmal SAK olgularinda ¢ok az miktarda kanamalar olsa bile
yaklagik %40-50 oraninda mortalite izlenmektedir. Tedavi edilmemis anevrizmatik SAK
olgularinda ise tekrar kanama riski ilk giin icerisinde %4, ilk ay igerisinde ise %Z20-30

arasindadir(63).

1990’11 yillar dncesinde IA tedavisinde mikrocerrahi ilk segenek olarak kullanilirken
1990’11 yillardan itibaren kapali endovaskiiler tedavi ydntemlerinin gelismesi ile birlikte IA tedavi
stratejileri de farkliliklar gostermeye baglamistir. Endovaskiiler tedavilerde oncelikle koilleme
teknikleri ile anevrizma kesesini doldurarak anevrizmayir kapatmaya yonelik tedaviler
gelistirilmis, daha sonra genis boyunlu anevrizmalar i¢in koillemeye yardimci olmak amaciyla
balon-yardimli ya da stent yardimli koilleme teknikleri gelistirilmistir. Uluslararasi Subaraknoid
Anevrizma Calismasinda(ISAT) anevrizma tedavisinde koilleme isleminde mortalite ve

morbiditenin agik cerrahi iglemlere gore daha az oldugu gésterilmistir(125).

Gecmiste kullanilan endovaskiiler stentler anevrizma kesesini okliide etmek ya da
koillemeye yardimci olmak amaciyla kullanilirken son yillarda gelistirilen flow-diverter ya da
akim yonlendirici olarak bilinen stentler anevrizma kesesini mekanik olarak doldurmak yerine
damarmm akim hemodinamisini degistirerek akimi parent artere yonlendirmekte, intimal
proliferasyonu artirarak parent arterde devamlilik saglamakta ve anevrizmanin sekonder

okliizyonunu saglamaktadir(4, 5, 6).

Anatomik olarak yiizeyel yerlesimli olmalar1 ve endovaskiiler materyallerin teknik
kapasiteleri nedeni ile gegmiste distal segment anevrizmalarinda endovaskiiler stentleme teknikleri
kullanilmamaktaydi. Ayrica ACA Al ve MCA M1 segmentlerindeki zengin perforan arterler
nedeni ile perforan arter enfarktlar1 gelisebilecegi diisiiniilmekteydi. Distal sirkiilasyon arterlerinin
kiigiik ¢apli yapilar1 da stent yerlestirilmesinde zorluklar yaratmaktaydi(7). Son yillarda kiigiik
capli akim yonlendirici stentlerin ve yardimci ekipmanlarin gelistirilmesi ile distal
lokalizasyonlardaki kompleks yapidaki anevrizmalar ulagmak kolaylasmis ve akim yonlendirici
stentler bu anevrizmalarin tedavilerinde kullanilmaya baslanmistir. Ancak halen akim yonlendirici
stentlerin posterior sirkiilasyonda, subaraknoid kanamali1 olgularda ve anteriorda internal karotid

arterin  superfisiyal hipofizyal arter sonrasinda kullanimi konusunda ortak goriis
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saglanmamistir(8). Boliimiimiizde 2008 yilindan itibaren proksimal yerlesimli kompleks yapidaki
anevrizmalarin  tedavilerinde modern braided(6rgli yapili) akim ydnlendirici stentler

kullanilmaktadir.

Calismamizda 46 hastada 1 adet, 6 hastada 2 adet, 1 hastada 3 adet olmak {izere toplamda
67 tedavisi yapilmig, distal sirkiilasyonda yerlesmis anevrizma retrospektif olarak
degerlendirilmistir. En az 6 aylik takibi bulunan olgularda 6. ayda total okliizyon gelisen
anevrizma orani 45/65(%69.3), totale yakin okliizyon gelisen anevrizma orani 9/65(%13.8), rezidii
anevrizma oran1 11/65(%16.9) olarak bulunmustur. 1 yil veya daha fazla takibi olan 61
anevrizmada 12. ayda total okliizyon oram1 44/61(%72.1), totale yakin okliizyon orani
8/61(%13.1), rezidii anevrizma oram1 9/61(%14.8) bulunmustur. Tim takip siireleri
degerlendirildiginde(ortalama26.5ay) total okliizyon 52/65(%80), totale yakin okliizyon
6/65(%9.2), rezidii anevrizma sayist 7/65(%10.8) olarak bulunmustur. Lin. ve ark. tarafindan
distal anterior sirkiilasyonda PED kullanilarak yapilan benzer ¢aligmada tiim takip
stireleri(ortalama 10.6 ay) boyunca total okliizyon %77.8, totale yakin okliizyon orani %14.8
olarak bulunmustur(148). Ravindan ve ark. tarafindan distal anterior ve posterior sirkiilayonda
PED ve FRED Jr. ile tedavi edilen anevrizmalarin takibinde(ortalama 13 ay) total okliizyon orani
%67.4, totale yakin okliizyon orani %10.8 bulunmustur(149). Martinez-Galdamez ve ark. yaptigi
distal anterior sirkiilasyonda PED ile tedavi edilen anevrizmalarda 6 aylik takip siireci boyunca
total okliizyon orani1 %64 olarak bulunmustur(150). Pistocchi ve ark. tarafindan distal anterior ve
posterior sirkiilasyonda PED ve Silk stent kullanilarak tedavi edilmis anevrizmalarda total
okliizyon orant %78.9 olarak saptanmistir(151). Calismamizin anevrizma okliizyonu agisindan
sonuglart literatlirdeki diger distal sirkiilasyonda yapilan ¢alismalar ile benzerlik gostermektedir.
Velioglu ve arkadaglarinin proksimal segment anevrizmalarinda Silk stent ile yaptig1 ¢aligmada
anevrizma okliizyon orani1 (ortalama takip 17.5 ay) %87.8 olarak bulunmustur(152). Luecking ve
arkadaglarinin agirlikli olarak ICA bifurkasyonunda yerlesmis anevrizmalarda FRED stent ile
yaptig1 ¢alismada 6 aylik takiplerde total okliizyon orant %87.2 bulunmustur(153). Becske ve
arkadaglarinin ICA anevrizmalarinda PED stent ile prospektif olarak yaptigi calismalarda
okliizyon oranlar1 1-3-5 yillik takiplerde sirasiyla %86.8, 9%93.4, %95.2 saptanmistir(154, 155,
156). Proksimal intrakranial anevrizmalar ile kiyaslandiginda distal anevrizmalardaki okliizyon
oranlar1 kabul edilebilir olmakla birlikte daha diisiik olarak saptanmistir. Bu sonucun distal
yerlesimli ulasitminin zor olmasi, anevrizmalarin daha kompleks yapida olmalari, anevrizma
kesesinden orijin alan perforan arterler yan dallar ve zengin bifurkasyonlar nedeniyle okliizyon

zamanlarmin uzadigi disiiniilmektedir(157). Ancak hemoraji ya da tekrar hemoraji oranlar
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oldukea diisiik olup FD ile tedavi edilmis distal anevrizmalarin stabil morfolojileri dikkat ¢ekicidir.
Ozellikle sagaltim oranlar1 fusiform ya da kompleks sakkiilofusiform anevrizmalarda diger tedavi
opsiyonlarina goére fazladir. Diisiik komplikasyon oranlart nedeniyle de etkinlikleri daha da

artmaktadir.

Yaptigimiz ¢aligmada literatiirdeki diger caligmalar gibi okliizyon oranlar1 zamanla birlikte
artis gostermekte olup tam okliizyonun ne zaman olacagi tahmin edilememektedir. Anevrizmalarin
ve parent arterlerin geometrik yapilari, boyutlar1 ve hastalarin koagiilasyon parametrelerine gore
anevrizma okliizyon zamanlar1 degisiklik gdstermektedir. Ayrica tedavi sonrasinda en az 6 ay
antiagregan ilag kullanimi, stent stenozu ya da trombotik durumlarda bu tedavinin uzatilmasi

nedeniyle anevrizma okliizyonunun ne zaman gerceklesecegi belirsizlik gostermektedir(152).

Akim yonlendirici stent tedavilerinde stent patensisinin korunmasi amaciyla tedavi 6ncesi
ve sonrasinda tek ya da dual antiagregan ila¢ kullanimi, ayrica tedavi sirasinda sistemik
heparinizasyon kanamali hastalarda ya da takipte ge¢ anevrizma riiptiirii gelisen olgularin klinik
yonetimde zorluklar yaratmaktadir(152). Bizim ¢alismamizda akut kanama ile gelen 8 hasta olup
bunlarin 2’sine lobule yapilari nedeniyle 6ncelikle koil embolizasyonu yapilmis, akim yonlendirici
stent tedavisi 1 ay sonra diger bir seansta gerceklestirilmistir. Diger 6 hastada ise koil
kullanilmaksizin akim y6nlendici stent tedavisi uygulanmistir. Takiplerde 8 hastanin 1 tanesinde
serpentin anevrizma formasyonu gelistiren dev anevrizmada 4. ayda reriiptiir goriilmiistiir. Akim
yonlendirici stent tedavisi sonrasinda tromboz gelisimi sirasinda nadiren ge¢ anevrizma riiptiiri
goriilebilmektedir. Rouchard ve ark. yaptig1 meta-analiz ¢aligmasinda ge¢ anevrizma riiptiiriiniin
daha cok dev anevrizmalarda goriildiigii ve gerceklestiginde yiiksek mortalite ya da agir morbidite
ile seyrettigi saptanmistir(158). Geg anevrizma riiptiiriiniin %80 kadarlik kism1 FD tedavisinin ilk
1 ay1 igerisinde gelismektedir(158). Geg anevrizma riiptiiriinde etyoloji net olarak belirlenemese
de o6zellikle dev anevrizmalarin icerisinde tedavi sonrasinda hizli basing artiginin riiptiire yol agtigi
diisiiniilmektedir(159). Diger calismalarda ise anevrizma kesesinde hizli trombus olusumunun
halihazirda zayif olan damar duvarinda hasara yol acgtig1r ve gelisen proteolitik aktivite sonucu
riptiir gelistigi diisiiniilmektedir(160). Dev anevrizmalarda trombus bulunma ihtimali daha fazla
oldugundan bu hastalarin tedavisinde anevrizma kubbesini koruma amagli akim ydnlendirici
stentlere ek olarak koilizasyon isleminin de prosediire eklenmesi gerektigi yoniinde goriisler
bulunmaktadir(161). Bizim ¢alismamizda ge¢ anevrizma riiptiirii 1(%1.7) olguda gelismis olup bu
olgu daha 6nceden kanamis disekan etyolojide dev MCA fusiform anevrizmasi idi. Ancak bu

hastadaki anevrizma morfolojisi ve anevrizma igerisinden ¢ikan major arterler nedeniyle
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koillenme miimkiin degildi. Boliimiimiizde eger dev anevrizma koillenebilir morfolojide ise FD

ile koil kombinasyonu uygulanmaktadir(162).

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi klinik bulgular ve post-op takip komplikasyonlari
degerlendirildiginde ise 2 hastada disfazi-hemiparezi, 1 hastada suur bulanikligi gelisti. Bu
hastalara yapilan kontrollerde stent trombozu saptanmis, tirofiban enjeksiyonu ile trombozlar
gerilemis ve kalict morbidite saptanmamisti. Caligmamizda morbidite ve mortalite oranlari
stirastyla %5.1 ve %]1.7 olarak saptanmistir. Brinjikji ve arkadaslarinin biiylik cogunlugunu
proksimal segmentlerdeki anevrizmalarda stent tedavilerini degerlendirdigi 29 ¢alismanin meta
analizinde morbidite ve mortalite degerleri %5 ve %4 olarak bulunmustur(163). Bizim
calismamizda da proksimal segmentlere benzer sekilde diisiik morbidite ve mortalite oranlar

saptadik.

Akim yonlendirici stent tedavisinde en O6nemli sorunlardan birisi stent yerlestirilmesi
esnasinda gelisebilecek prosediirel ve nonprosediirel komplikasyonlardir. Bunlarin en dnemlisi
stentin optimal pozisyonunun saglanamamasidir. Stent-damar duvari adaptasyonunda zayiflik olan
olgularda aradaki 6lii boslukta trombus gelisimini takiben perforan arterlerde ya da parent arterde
okliizyon geligebilecegi diisiiniilmektedir. Bizim ¢aligmamizda 67 anevrizma tedavisinin yapildigi
59 seansta 7(%11.9) hastada teknik prosediirel komplikasyon geligsmistir. Bunlarin 6’sinda stentin
yeterince agilmamasi sonucu stent-damar duvar adaptasyonunda zayiflik bulunmaktaydi. Bu
sorunu gidermek i¢in hastalardan 5’ine balon anjioplasti, 1’ine ise ek olarak Leo stent
yerlestirilerek stent-damar adaptasyon sorunu giderildi. Calismamizda 8(%13.6) hastada islem
sirasinda parent arterde trombus gelismis olup 6 hastada tirofiban, 2 hastada ise tirofiban+balon
anjioplasti ile rekanalizasyon saglanmigtir. Bu hastalarin higbirinde kalict tromboembolik
komplikasyon izlenmemistir. Ravindan ve ark. calismasinda bizimkine benzer sekilde %10.9

oraninda peroperatif tromboembolik komplikasyon gelisimi olmustur(149).

IA’larin akim yénlendirici stentler ile tedavisinde ilk sonuglar yiiz giildiiriicii olsa da son
yillarda yapilan bazi1 ¢aligmalarda tedavi sonras1 %5 e varan oranda erken infarktlar gorildiigii
bildirilmistir (163). Bunun iizerine bazi arastirmacilar tarafindan akim yonlendirici stentlerin
kapsadig1 yan dal ve perforan arterlerde 6zellikle boyut olarak kiigiik olan arterlerde, mekanik
olarak tikanikliga yol agabilecegi lizerinde durulmustur. Kulcsar ve ark. ¢calismasinda 2010 yilinda
baziler arterde orijin alan 400 um’den kii¢iik boyutlu ve PCA’da yer alan 350 um’den kiigiik
boyutlu yan dallarin kan akimlarinin akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi 6nemli Olgiide

azaldig1 gosterilmistir (164). Bu ¢alismanin sonrasinda ise Brinjiki ve ark. tarafindan 2013 yilinda
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yayinlanan ¢aligmada, akim yonlendirici stentlerin mekanik olarak 6zellikle kiigiik yan da ve
perforan arterlerde okliizyona yol acip agmadigi sorgulanmistir(163). Bu iki ¢alismanin sonrasinda
akim yonlendirici stentlerin uygulandigr damar segmenttinde kapsadig1 yan dallara ve perforan
arterlere olan etkisi bir¢ok arastirmaci tarafindan irdelenmis ve giiniimiizde hala kesinlik
kazanmamustir. Bizim c¢alismamizda da 2 hastada lentikiilostriat, 1 hastada da talamik iskemi
geligsmistir. Yan dallar degerlendirildiginde toplamda 42 adet yan dal anevrizma boynuna
yerlestirilmis stent tarafindan katedilmekteydi. Bu yan dallarda 4/42’sinde( %9.5) takiplerde
okliizyon ya da belirgin kalibrasyonda belirgin azalma izlendi. Ancak hastalarda pial kollateraller
ya da AcoA ve PcoA flizerinden beslenme devam ederek hastalarda herhangi bir klinik bulgu
gelismedi. Szikora ve arkadaslarinin yaptig1 calismada paroftalmik ICA’ya yerlestirilen akim
yonlendirici stenler sonrasinda 3/17 oraninda oftalmik arter okliizyonu saptanmistir(165). De
Vries ve arkadaslarinin yaptigir diger bir calismada agirlikli olarak proksimal segment ICA
anevrizmalari tedavi edilmis ve 15 oftalmik, 12 koroidal arterden takipte 2 oftalmik arterde akim
kaybi olmustur(166). Calismamizda literatiirdeki diger ¢alismalar ile kiyaslandiginda proksimal
veya diger segment yerlesimli anevrizma tedavilerindeki yan dallarin durumu a¢isindan benzer

sonuclar elde edilmistir.

Anevrizma tedavilerinde rekiirrens ve progresyon énemli sorunlar olusturmaktadir. Campi
ve ark. yaptigi calismada koil embolizasyonu yapilan anevrizmalarin %17.4’{inde, cerrahi
klipleme yapilan olgularin %3.8’inde anevrizma rekiirrensi gelistigi saptanmistir(167). Bizim
calismamizda literatiirdeki diger ¢caligmalarda oldugu gibi okliizyon sonrasi rekiirrens gelismemis
olup sadece 1 hastada anevrizma boyutlarinda progresyon izlenmistir. Bu hastada anevrizma PCA
P2 segmentinde yerlesmis olan dev bir anevrizma idi. FD tedavisi sonrasinda 3. ay kontroliinde
anevrizma boyutlarinda progresyon gelismis ve stent proksimal ucu parent arterden ¢ikarak
anevrizma kesesi igerisine diigmiistii. Yapilan ICA enjeksiyonlarinda PCA terituarinin pial

kollateraller ile dolum gdstermesi ilizerine koil kullanilarak parent arter kapatilmistir.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda gelisen 6nemli sorunlarda bir tanesi de stent
stenozu durumlaridir. Stent stenozu balik agzi(fish-mouth) fenomeni ya da intimal hiperplazi
seklinde ortaya ¢ikabilir. Fish-mouth fenomeni intimal hiperplaziden farkli olarak stent liimeni
icerisinde gercek bir daralma olmadan stentin u¢ kisimlarinda yapisal degisiklikler sonucu
bliziisme olmasidir. Bu reaksiyonlarin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte fish mouth
stenozun stentlerin yapisindaki metallere karsi subintimal allerjik reaksiyon sonucu olabilecegi

diistiniilmektedir(168). Bizim ¢alismamizda 5(%8.4) olguda takiplerde stent i¢i intimal hiperplazi
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seklinde ortaya ¢ikan stenoz izlenimi saptanmis olup bunlarin 2’si distal akimi bozan derecedeydi.
Bu hastalara balon anjioplasti yapilarak distal akim rekonstriikte edildi. Diger asemptomatik
hastalara ise dual antitrombotik tedavi ile klinik takibi uygun goriildii. Literatiirdeki diger
caligmalar ile kiyaslandiginda Ravindran ve arkadaglarinin distal sirkiilasyonda yaptiklari
calismada stent stenozu %15.2(149) olarak bildirilmistir. Proksimal segmentlerde yapilmig diger
calismalarda da stent stenozu %5-33 arasinda degisiklik gostermektedir(52, 164, 169).

Calismamizda toplamda 5(%8.4) hastada takipte tekrar tedavi gerektirecek istenmeyen
sonuglar ortaya ¢ikmistir. Bunlarin 2’si distal akimi bozan stent stenozu, 2’si stent migrasyonu, 1
hastada ise anevrizma progresyonu idi. Stent stenozu olan hastalara balon anjioplasti yapilarak
akim rekonstriiksiyonu saglandi. Stent migrasyonu olan olgulara ise stent igerisinden gegilerek
birine 2. akim yonlendirici stent, digerine ise Enterprice stent yerlestirilerek stent pozisyonu
saglandi. Anevrizma progresiyonu olan olguya ise balon test okliizyonu yapilarak distal dolagimin

pial kollateraller ile saglandig1 goriilmesi iizerine koil ile parent arter okliizyonu yapildi.

Limitasyonlar

Calismamizin en O6nemli limitasyonlari; retrospektif olmasi, kontrollii bir ¢alisma olmamasi,

hastalarin takip periyodlarinin homojen olmamasi ve ¢alismanin tek merkezli olmasidir.
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IX. SONUC

Flow-diverter stentler vaskiiler akim hemodinamilerini degistirerek ve neointimal hiperplaziyi
saglayarak hem anevrizma boynunda destek olusturan hem de akimi parent artere yonlendirerek
anevrizmanin okliizyonunu saglayan yiiksek teknolojiye sahip endovaskuler materyellerdir. Bu
stentler endovaskiiler/cerrahi niiks anevrizmalarda, ayrica genis kompleks boyunlu, fusiform,
biiylik ve dev boyutlu anevrizmalarin tedavisinde 6nemli ve etkin bir tedavi se¢enegidir. Gegmis
yillarda flow-diverter stentler 6zellikle proksimal intrakranial anevrizmalarin tedavisinde siklikla
kullamismis ve %90’lara varan 1. yil okliizyon oranlarina ulasilmistir. Flow-diverter ve
mikrokateter-guidewire teknolojisindeki gelismeler sayesinde koaksiyal sistemin distal
navigasyonu kolaylastirdigi ve serebral kompleks distal bifurkasyon anevrizmalarinda giivenle
kullanilabilir oldugu calismamizda gosterilmistir. Vaskiiler iyilesme reaksiyonunun indiiklenmesi
ve hemodinaminin degistirilmesini kolaylastiran flow-diverterlerin gelecekte metal yiizey
modifikasyon  teknikleri/ylizey kimyasal kaplamalar sayesinde etkinliklerinin artacagina

inanmaktayiz.
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