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1. GIRIS VE AMAC

Anevrizmal SAK %50°den fazla mortalite ve hayatta kalanlarm %25’ inden
fazlasinda da omiir boyu bakim gerektiren katastrofik bir durumdur (1). Rekiirrens,
de novo anevrizma ve tedavi edilmemis olgularda anevrizmadaki genisleme,
gelecekteki kanama sebepleri arasindadr. Literatiirde intrakraniyal anevrizmalarin
tedaviden sonra yeniden agilabilecegi ve biiyiiyebilecegi gdsterilmistir. Intrakraniyal
anevrizmalarin tedavi sonrasi rezidii, rekiirrens ve de novo anevrizma taramasi ve
komplikasyon takibinde erken ve ge¢ donem anjiyografi rutin olarak
kullanilmaktadir. Ancak endovaskiiler tedavi sonrasi ideal goriintiileme
modalitelerini, takip sikliklarmi, ideal takip siiresini belirten bir guideline yoktur.
Noroendovaskiiler merkezlerin bircogu takipte anjiyografik incelemelerden
faydalanmaktadir. Goriintiileme modaliteleri arasinda en iyi ¢oziliniirliige 3D
rotasyonel anjiografinin(RA) sahip oldugu belirtilmektedir (2). Ancak DSA invaziv,
diger goriintiileme yontemleri ile kiyaslandiginda pahali ve zaman alic1 bir yontemdir
(3,4). DSA’nin dezavantajlar1 nedeniyle takiplerde non-invaziv goriintiileme
yontemleri alternatif olarak kullanilmaktadir (5). Calismamizda endovaskiiler tedavi
sonras1 takip edilen intrakraniyal anevrizmali olgularin BTA ve DSA verilerini
komplikasyonlarin degerlendirilmesi, rezidii, anevrizmal kalinti, rekiirrens ve de

novo anevrizma formasyonunun tespiti agisindan karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Serebral Vaskiiler Anatomi

Serebral dolasimla ilgili ilk tanimlama anatomist Thomas Willis tarafindan
1664 yilinda yapilmistir. Daha sonra Quain (1844), Luschka (1867), Henle (1868),
Heubner (1872),Duret (1874) ve Windle(1900) gibi bir¢ok arastirmaci anatomik
detay ve varyasyonlarm aydmlatimasina katkida bulunmustur. Serebral anjiografi
tekniklerinin gelismesiyle ve anatomik detaylandirmadaki artisla birlikte 1950’ lerden

sonra anevrizma ve diger vaskiiler patolojiler aydmlatiimistir (6).

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotid ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimimi internal
karotid arter dallari, infratentoryal bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile
supratentoryal yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve

dallar1 saglar (7).

2.1.1. Ana Karotid Arter ve Dallan

Ana karotid arter (AKA) solda dogrudan arkus aortanin dal olarak ¢ikar.
Sag AKA ise sag brakiosefalik arterin bir dahdir. AKA servikal bolgede dal
vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra tiroid
kikirdagm iist smirma yakm bdlgede eksternal ve internal karotid arter (IKA) olarak

iki dala ayrilir (7).
Eksternal Karotid Arter

Eksternal karotid arter (EKA) ve dallar1 tiroid bezi, yliz, sagh deri ve dura

mater gibi yapilarm kanlanmasmi saglar.
Internal Karotid Arter

Internal karotid arter, ana karotid arterden (AKA) tiroid kikirdagmm {ist
kenar1idiizeyinde ayrilir ve boynun derin ve medial kesiminde hi¢ dal vermeden kafa
tabanina ulagir. Daha sonra petr6z kemikten gegerek (petrdz segment) foramen
laseruma dogru doniis alir. Petrolingual ligamentin altindan gegtikten sonra kaverndz

sintise girer. Kaverndz segmenti bes parca olarak seyreder; posterior vertikal,



posterior kivrim, horizontal, anterior kivrim, anterior vertikal parga. IKA, kaverndz
sinlisten ¢iktiktan sonra anterior klinoid ¢ikmtiya dogru doniis alr. Bu
lokalizasyonda anteriorda ve lateralde proksimal ve distal dural halkalar arasinda
seyreder. Proksimalde intradural iken distal dural halkaya ulagmnca subaraknoid seyir
gosterir. Daha sonra oftalmik arteri ve sirasiyla posterior kominikan arter (PKomA)
ve anterior koroidal arter (AchA) dallarin1 verir. Orta serebral arter seklinde devam

eder (6).
Internal Karotid Arterin Segmantal Siniflamasi

[k sinflama 1938 yilinda Fischer tarafindan yapilmustrr. IKA’nin intrakranial
segmentini C1-C5 seklinde ayirmustir. Daha sonra IKA’y1 Gibo (8) dort, Bouthiller
ve ark. (9) ise yediboliime ayirmislardr. Bunlar; servikal, petroz, laserum, kaverndz,
klinoidal, oftalmik ve kominikan segmenttir. Ziyal tarafindan ise petrolingual
ligaman, petroz kemik, proksimal dural halka, distal dural halka gibi sabit anatomik
olusumlar dikkate almarak IKA bes boliimde incelenmistir: servikal, petroz,

kavernoz, klinoidal, sisternal (7).

C1 Servikal Segment

Ana karotid arter, genellikle C3-5 diizeyinde IKA ve EKA olarak ikiye
ayrilir. Ancak bazen daha yiksek seviyede bifurkasyon gosterebilir. Bu durum
cerrahi iglemler i¢in bir dezavantaj iken endovaskiiler islemler i¢in avantajdir.
Servikal IKA iki kisimda incelenir: karotid bulbus ve asendan servikal segment.
Karotid bulbus; proksimalde fokal dilatasyon gdsteren pargasidir. Asendan servikal
segment ise bulbustan kraniyale dogru ilerleyip petroz kemige giris yerinde sonlanan

kesimidir. Servikal IKA seyriboyunca dal vermez.

C2 Petroz Segment

C2 segment IKA’nim petrdz kemik ve parsiyel olarak foramen laserum iginde
seyreden kismudir. iki ayr1 subsegmente ayrilir: Vertikal ve horizontal segment.
Petroz kemige girdikten sonra bir siire vertikal seyir gosterir (Vertikal Segment).
Daha sonra anteromediale doniis yaparak horizantal seyreder (Horizantal Segment).
Ikisegment aras1 bileske genuyu olusturur. Genu diizeyinde posteriordan orta kulaga

yol alan karotikotimpanik dali verir.



C3 laserum segment

Petrolingual ligamani gegerek kaverndz siniise ulagir.

C4 Kavernoz Segment

IKA’nin  kaverndz sinus igerisindeki dalidir. Bes parca halinde

smiflandirilmistir: posterior vertikal, posterior kivrim, horizontal, anterior kivrim,

anterior vertikal parga. Kavernéz segmentin dallar::

1.

Meningohipofizeal Trunk: Arterindorsal kismindan baslar, anteriora dogru

uzanir. Ug dal verir:

Bernasconi-Cassinari’nin Tentorial Arteri, tentoryumu ve petroz kemige

yapisma yerini besler.
Dorsal Meningeal Arter, dorsum sella ve klivus durasini besler.
Inferior Hipofizeal Arter, posterior hipofizi besler.

Inferior Kaverndz Siniisiin Arteri: Daha distalden ¢ikar. Kaverndz siniis
duvarmi, Gasserian ganglion ve ortakranial fossa tabanindaki dura ve

tentorium serbest kenarlarini besler.

Varyasyonlar;

3.

Mc Connel’in Kapsiiler Arteri: Sella dural tabaninin anterior ve posterior
kisimlar1t besler. Bu arterin populasyonda %28 oraninda gorildigi

bildirilmistir (10).

Persistent Primitif Trigeminal Arter (PPTA): Trigeminal arter embriyonik
hayatta IKA’nm kranial ve kaudal parcalar1 arasmda anastomoz olusturan
metamerik bir damardir. Posterior kominikan arterin (Pkom) gelismesiyle
regrese olur. Ancak nadiren de olsa bu regresyon olmaz ve beyin sapi
olusumlarin1 beslemeye devam eder. PPTA meningohipofizeal trunkusdan
cikar ve baziller arter ile birlesir (11,12). Eriskin serebral anjiogramlarinda

%0.1-0.2 oraninda saptanmustir (13,14).



C5 Klinoid Segment
IKA’nm en kisa segmentidir. Baslangic1 proksimal dural halka olup distal

dural halkada sonlanir. Interdural yerlesim gosterir.

C6 Oftalmik (Supraklinoid) Segment

Distal dural halkadan baslar ve posterior kominikan arter orifisinin
proksimalinde sonlanir. Oftalmik arter ve superior hipofizeal arteri verir. Siiperior
hipofizeal arter, infero-medialden ¢ikar ve pituiter sap, anterior pituiter lob ve
kiazmay1 besler. Oftalmik arter (OA), IKA’nm subaraknoid mesafedeki en uzun ilk
dalidir. Optik sinirin altindan anterolaterale dogru devam eder ve optik kanaldan

orbitaya girer.

C7 Kominikan Segment

Posterior kominikan arter orifisinin proksimalinden baslar ve IKA’nin iki ana
dala ayrildigi bifurkasyon diizeyinde sonlanir. Posterior kominikan arter, anterior
koroidal arter, anterior koroidal arter, anterior serebral arter ve orta serebral arter ug

dallarm verir.

Internal karotid arter segmentleri sekil 1°de sematik olarak gosterilmistir:



C1:servikal
C2: petroz
C3: laserum

C4: kaverndz

C5: klinoid
Karotid Kanal Cé6: oftalmik

C7: kominikan

Sekil 1 Internal Karotid Arter Segmentleri
2.1.2. Orta Serebral Arter

Orta serebral arter (OSA), IKA’nin en genis distal dalidir. Laterale dogru

yonelerek Sylvian fissur igerisinde seyreder. Dort segmente ayrilir: M1 (sfenoidal),

M2 (insular), M3 (operkular), M4 (kortikal) segment. (Sekil 2)

M1 Segment

OSA’nm ilk dali olup yatay seyir gdsteren kismidir. Horizantal segment ya da
sfenoidal segment olarak da bilinir. Globus pallidus, putamen ve internal kapsiilii
besleyen medial ve lateral lentikulostriat arterleri verir. Ayrica anterior ve polar
temporal arterlerini ve bazen de varyasyonel olarak unkal arteri(anterior koroidal

arterden de ¢ikabilir) verir.

M2 Segment
Insulayr besler. Trunkuslardan olusur. Superior trunkus orbitofrontal,
prefrontal, presantral, santral, anterior ve posterior parietal bolgeleri besler. Inferior

trunkus ise anguler, temporo-oksipital bolgeleri sular.



M3 Segment
Insulanin sirkular sulkusundan baslar ve sylvian fissiiriin yiizeyinde sonlanur.

M3 segmentinden ¢ikan dallar sylvian fisstiriin ylizeyel kisminda sonlanir.

M4 Segment
Sylvian fissiirden serebral hemisferlerin kortikal yilizeylerine dogru dallar

vererek ilerler. Kortikal segment olarak da isimlendirilir.

Sekil 2 Orta Serebral Arter Segmentleri

2.1.3. Anterior Serebral Arter

IKA’nin daha kiiciik olan u¢ dahdir. IKA’dan ayrildiktan sonra orta hatta
yonelir. Filogenetk agidan telensefelonu besleyen en eski arterdir. Arterin anterior
kominikan artere (AkomA) kadar olan pargasi Al segmentidir. Al segmenti ve
AkomA’dan ayrilan anterior lentikulostriat arterler gl. pallidus, n. caudatus ve
putamenin 6n alt béliimlerini, anterior hipotalamus ve capsula interna’nm 6n bacagi
ile paraolfaktor bolge ve anterior komissiiriin medial boliimiinii besler. A2 segmenti
korpus kallozum genu bolgesinde siiperior ve posteriora doniis alarak hemisferlerin

medial kesiminde seyreder. A3 segmenti ise kortikal dallar1 verir.



Anterior serebral arter (ASA) hemisferlerin i¢ yiiziinde medyal orbitofrontal,
frontopolar, perikallozal ve kallozomarginal dallarin1 verir. Perikallozal arterin
dallar1 pariyetal lobun i¢ yiizii ile prekuneus bolgesini besler. Ayrica kallozomarginal
arterden ¢ikan asendan frontal dallar frontal lobun igylizii, parasentral girus ve

singulat girusun bir kismimi sular (15,16).

Heubner’in rekiirren arteri 1874 yilinda Heubner tarafindan tanimlanmustir.
ASA’nin ¢ogunlukla A2 bazen de Al segmenti distalinden ¢ikan dalidir. Kaudat
nukleusun 6n kismini, putamenin 1/3 6n kismini, globus pallidusun dis bdliimiinii,

internal kapsiiliin 6n bacagmm 6n kismini, daha az olarak 6n hipotalamusu besler.

2.1.4. Anterior Kominikan Arter

Anterior Kominikan Arter (AKomA) her iki ASA arasinda 2-3 mm
uzunlugunda 1-3 mm c¢apinda kisa bir arterdir ~ AKomA’nin posteroinferior
kismindan ¢ikan kiigik perforan arterler, infundibulum, optik kiazma, subkallosal

bolge ve hipotalamusun preoptik bélgesine dagilir (17).

2.1.5. Vertebral Arterler

Vertebral arterler (VA) subklavian arterlerden koken alir. Distalde longus
kolli ve skalen kaslar1 arasindaki kisa seyrinde sonra vertebral kanala giris yapar. Bu
kismi V1 segmenti olarak isimlendirilir. Daha sonra C6 transvers foramene giris
yapar ve C1-2 diizeyinde forameni terkeder (V2 segment). Vertebral arterin atlas ile
duray1 delerek foramen magnum yoluyla intrakranial kompartmana girdigi boliim V3
segmenttir ve bu bdlimden posterior meningeal dallar ¢ikar. Vertebral arterin
intrakranial kompartmandaki (V4) ik dali posteror inferior serebellar arterdir
(PISA). Bu damar medulla ve tonsil cevresinde halka yapar ve posterolateral
medulla, inferior vermis, dordiincii ventrikiil koroid pleksusu ve serebellumun
inferior kesimini besler. V4 segmenti subaraknoid araliga girdikten sonra 6ne yukari
yonelir ve bulbus 6n kesiminde diger taraftan gelen VA ile birleserek baziler arteri

(BA) olusturur.



2.1.6. Baziler Arter

Iki vertebral arterin pontomediiller diizeyde birlesmesiyle olusan baziller
arterin ilkk dali anterior inferior serebellar arterdir (AISA). AISA serebellopontin
sisternaya uzanwr. Medullanin st kesimi, pons alt boliimii serebellum On alt
boliimiinii sular. Baziler arterin anjiografide gosterilemeyen pons ve medullaya
uzanan ¢ok sayida kiigiik dali mevcuttur. Siiperior serebellar arter (SSA) BA’dan
ayrilan son daldir. Lateral marjinal ve hemisferik arterleri verir. Siiperior vermian
arter olarak sonlanir. Bu arter posterior inferior serebellar arterin inferior vermian
arteri ile anastomoz yapar. BA her iki posterior serebral arteri (PSA) vererek

sonlanir.

2.1.7. Posterior Serebral Arter

Baziler arterin terminal dalidir. Oksipital lob ve posteromedial temporal lobu
besler. Dort segmente ayrilir. P1 segmenti; baziler arter ¢ikisindan PkomA
baslangicina kadar olan interpendikiiler sisterna i¢cindeki kesimidir. P2 segmenti;
ambient sisterna icerisinde kesimidir, PkomA’dan baslar orta beyin ¢evresinde
dolanr. P3 segmenti; kuadrigeminal siterna icerisinde seyreder. P4 segmenti ise
kortikal kesimidir. Kalkarin fissur diizeyinde kalkarin arter olarak sonlanir. Posterior

serebral arterler (PSA) anterior dolasima PkomA’lar araciligiyla katilirlar.

2.1.8. Willis Poligonu

Willis poligonu, vertebrobaziler sistem ve internal karotid arterlerin optik
kiazma ve pitliter sap infindibulumu c¢evresinde yaptiklar1t anastomozlarin
olusturdugu arteryel poligondur. Bu yap1 igerisinde bulunan yaygm kollateral ag
sayesinde beyin onemli arteryel tikayici hastaliklara karsi korunmaktadr. Poligonu

olusturan vaskiiler yapilar:
1. Bilateral IKA
2. Bilateral ASA’larm Al segmentleri
3. AkomA

4. Bilateral PkomA’lar



5. Bilateral PSA’larin P1 segmentleri
6. Baziler Arter

Willis poligonundan ¢ikan dallar optik kiazma, infindibulum, hipotalamus ve
kafa tabanindaki diger yapilar1 besler: Medial lentikulostriat arterler (Al),
talamoperforan -talamogenikulat arterler (baziler tepe, P1, PkomA) ve AkomA’dan
¢ikan perforan arterlerdir (15) (Sekil 3).

Anterior
Kominikan A.

Orta Serebral A. Anterior Serebral A.

Oftalmik A.

internal i
: Anterior
Karotid A. KoroidalA.

Posterior
Kominikan A.

Posterior
Serebral A.

Superior
Serebeller A.

Pontin Aler ’

o

)

Baziler A.

Anterior
Inferior
Serebellar A.

Vertebral A.

Sekil 3 Willis Poligonu sematik ¢izimi
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2.2. Serebral Anevrizmalar
2.2.1. Tammlama ve Siniflama

Anevrizma, herhangi bir damarda gelisen Ilokalize genislemedir (18).
Anevrizma arter duvari elemanlar: ile smirlaniyorsa gercek anevrizma adi verilir.
Gergek anevrizmanin duvar yapisi, normal arter duvarmi olusturan tiim tabakalar1
(intima, media ve adventisya) icerir. Aterosklerotik, sifilitik ve dogumsal

anevrizmalar bu tip anevrizmalardir.

Yalanc1 anevrizmalar ise damar duvarinda lokalize yariklardr. Bunun
sonucunda intravaskiiler alanla iligkili ekstravaskiiler hematom olusur. Yalanci
anevrizmalar, damar duvarinda olusan yirtilma sonucu gelisir ve duvar1 damarsal

tabakalarm tiimiinii icermez.
Anevrizmalarm etyolojik smiflamasi;
1. Sakkiiler (konjenital) anevrizmalar
2. Fusiform (arteriosklerotik) anevrizmalar
3. Enflamatuar (mikotik, sifilitik, bakteriyel) anevrizmalar
4. Neoplastik anevrizmalar
5. Dissekan anevrizmalar
6. Travmatik anevrizmalar
7. Mikroanevrizmalar
Anevrizmalarmn biiyiikliiklerine gore siniflamast;
1. 3 mm’denkiigiik (Baby anevrizmalar)
2. 3-6 mm arasi (kii¢ciik anevrizmalar)
3. 7-10 mm aras1 (orta biiyiik liikkteki anevrizmalar)

4. 11-25 mmarasi (biiyiik anevrizmalar)
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5. 25 mm’den biiyiik (dev anevrizmalar)

Boyutu 10 mm’nin altinda olan anevrizmalar genellikle kii¢lik anevrizmalar
olarak smiflandirilir. Baloncuk tipi (Sakkiiler) anevrizma arterin bir noktasindan
disartya tomurcuklanma seklinde iken fuziform anevrizmalarda bir segmentin

balonlagmas1 s6z konusudur (19).

2.2.2. Anevrizma Patofizyolojisi

Arter duvarinda icten disar1 dogru sirasiyla endotel, intima, internal elastik
lamina, arter duvarmin biitiinliigilinii saglayan media tabakas1 ve adventisya bulunur.
Intrakraniyal damarlarda eksternal elastik lamina bulunmaz Anevrizma kesesinde
media tabakasi mevcut degildir, internal elastik tabaka ise azalmis ya da
kaybolmustur. Kese liimeninde genellikle trombotik artiklar mevcuttur. Duvarda
incelme mevcuttur. Immiinhistokimyasal calismalarda anwvrizma kesesi duvarmda;
endotelyal apopitoz, deendotelizasyon, diiz kas hiicrelerinde proliferasyon

saptanmustir (20).

Anevrizmalar siklikla serebral arterlerin bifurkasyon bolgelerinden gelisir.
Intrakraniyal anevrizmalarin olusum patrogenezinde medial defekt (20), elastik
defekt, dallanma bolgelerinde (21) konjenital faktorlerin de rol oynadigi dejeneratif
siregler etkilidir. Media tabakasinda incelme, inflamasyon, aterosklerotik
degisiklikler, hemodinamik stres gibi faktdrlerin de etkili oldugu bildirilmistir (22).
Endotel iizerindeki hemodinamik stres ve yaslanma ile birlikte endotel ile internal
elastik tabakada fibrin ve trombosit birikimi meydana gelir (19). Bu birikim zamanla
bir fibréz tabaka meydana getirir ve damar duvar giderek elastikiyetini kaybeder.
Inflamatuar hiicrelerden salinan metalloproteinazlar (MMP) ile trombotik tabaka
uzaklastirilmaya ¢alisilir. MMP’ler vaskiiler remodelingte 6nemli rol oynar (23). Bu
fibroz tabaka Ozellikle bifurkasyon bolgelerinde yogunlaswr. Bu bdlgedeki V
konfigurasyonu kalinlastirip yuvarlaklastirir. Hemodinamik streslerin etkisiyle diiz
kas ve internal elastik laminadaki defektlerde anevrizmatik keselenme olusur (24)
(Sekil 4).
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Sekil 4 Baloncuk tipi anevrizma patogenezi: a) Arterin bifurkasyon yaptigi karina kismmnda
hafif tiirbiilans akim meydana gelir. b) Yaslanma ve hemodinamik strese ikincil endotel ve
mnternal elastik tabaka arasmda trombosit ve fibrin birikimi meydana gelir. Monosit,
makrofaj infiltrasyonu ile enflamasyon ve reformasyon meydana gelir. Bu reformasyon ile
birlikte bifurkasyon bolgesindeki basinca duyarlilik daha da artar. ¢) Diiz kas ve internal
elastik laminadaki defektif bolgede anevrizmatik keselenme meydana gelir.

2.2.3. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Serebral intrakraniyal anevrizmalar daha ¢ok 40-70 yaslar1 arasinda goriiliir.
%80-90’s1sporadiktir (19). Rinkel ve arkadaslari, 56,000 hastay1 iceren ¢aligmasinda
anevrizmanm goriilme sikhigini genel populasyonun %3.6-6’s1 (25), Rosenorn ve
arkadaslar1 da intrakraniyal anevrizma goriilme sikhigmi %0.5 olarak bildirmislerdir
(26). Otopsi serilerinde kanamamis anevrizma orani %0.2—9 iken kanamis anevrizma
orant %2-5 arasindadir (27). 40 yas altinda kadin ve erkeklerde esit siklikta
goriiliitken, daha ileri yas gruplarmda kadinlarda daha sik izlenir (26). Sigara
kullanimmm anevrizma gelisim riski 2 kat artrdigr bildirilmistir(28). Hipertansiyon
SAK riskini 3 kat artwrir (29). Haftalik 150 gr lizerialkol kullanimmin %1.1 oraninda
SAK riskini artirdig bildirilmistir (30).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda, subaraknoid kanama (SAK) ge¢irmis hastalarin
1. derece akrabalarinda risk oranmin 3-7 kat fazla goriilmiistiir (31,32). Ayrica bazi

kaltsal bag doku hastaliklarinda anevrizma gelisiminin daha siktir: Polikistik bobrek,
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Ehler-Danlos tip 4 Sendromu, Marfan sendromu, Norofibromatozis Tip 1,
Psodoksantoma elastikum, a-1 antitripsin eksikligi (33). Moyamoya hastaligi,
arteriovendz malformasyonlar, aort koarktasyonu ve fibromuskiiler displazi gibi

malformasyonlar da risk faktorleriarasindadir (34).

2.2.4. Klinik Bulgular

Anevrizmalarm biiyiik ¢ogunlugu riiptiire oluncaya kadar semptom vermez.
Riiptiire olmamis anevrizmalarda ise en sik bulgu bas agrisidir. Diger bulgular ise
bulanti, kusma, bas donmesi, ekstraokiiler hareket bozukluklar1, gérme kaybi, gorme
alan1 defektleri, III. kranial sinir paralizileri ve boyun agrisidir. Semptomatik

olgularin kanama riski, asemptomatik anevrizmali olgulara gore 8.2 kat atmugtir (35).

Anevrizmali olgularin %58’ inde ilk semptom subaraknoid kanamaya baghdr.
SAK’de baslangic genellikle akut olup ani ve siddetli bas agrisi1 tipiktir. Kanin
subaraknoid arahga hizla yayilmasi ile ani baslangich ve siddetli bas agrisi ortaya
cikar. Agri daha Onceki bas agrilarma gore ¢ok daha siddetlidir. Herhangi bir
bolgeden bashyip kisa zamanda generalize olabilir veya fokal kalabilir. Agri, boyun
fleksiyonu, bas hareketi, ses ve 1s1k uyaranlarla artar. Kanamasiddetli degilseve
subaraknoid aralikta sinirh ise hastalar sadece basagrisindan yakinirlar. Hastanin
klinik durumunu kanamanin siddeti belirler. Masif kanamanin serebral parankime ve

ventrikiiler sisteme yayilmasi ile hasta kisa siire i¢erisinde kaybedilebilir (36).

Subaraknoid kanamanin diger bir klinik tezahiirii meninks irritasyonuna bagh
olabilir. Kanama baslangicinda veya birkag saat iginde meningial irritasyon bulgulari
(ense sertligi, Kerning ve Brudzinski) gelisir (37). Hastalarda irritabilite, hiperestezi,
hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif sensoryel degisiklikler de goriilebilir. Hastalar
fotofobi nedeni ile gozlerini kapatip meninkslerdeki gerilimi azaltmak icin

bacaklarint dizden fleksiyona getirerek hareketsiz pozisyona gelirler (Tiifek tetigi).

24-36 saat i¢cinde kanamaya baglh menengial inflamasyonun etkisi ile
hastalarin atesi yikselir (37). Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki
degisiklikler, hipotalamik diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna baghdr. Siddetli
hipotalamik bozuklukta gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve
hipotalamik bozukluk ileri diizeyde tagikardiye neden olurken intrakraniyal basmcm
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artig1 ile de bradikardi gelisebilir. Hastalarda gegici arteryel hipertansiyon ortaya
¢ikabilir.

Basagrisini izleyen kisa siireli biling kayb1 olabilir. Ani olarak gelisip aym
diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha fazla bozulabilir. Hastalarin yaklagik
%30-40’mda hicbir 6ykii ve prodromal belirti olmaksizin birden koma ortaya ¢ikar.
Baslangicta biling bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki dénemlerde
vazospazma, yeniden kanamaya, serebral 6demin gelismesine bagh olarak da biling
bozuklugu olabilir. Kanama yalnizca subaraknoid araliga smirh ise pek az noro lojik
bulgu goriiliir. Kanin serebral parankime yayilimi anevrizma veya kan pihtisi ile bir
arterin tikanmas1 vazospazma bagl serebral infarktin gelismesimasif SAK ile beynin
kompresyonu ve serebral odeme bagl olarak kas giiciinde azalma, konugma

bozuklugu, konviilziyon, kranial sinir tutulusu gibi bulgular ortaya ¢ikabilir (38).

Baslangigta ya da sonradan ortaya ¢ikan bazi nérolojik bulgular anevrizmanin
lokalizasyonu ile ilgili ipuclar1 verebilir. Omegin PkomA c¢ikisinda ve ICA
sisteminde bir anevrizma3. kranial sinir paralizisi ile, AkomA ya da ACA’da bir
anevrizma ise bir ya da iki bacakta gegici pareziler, akinetik mutizm ve kisilik
degismeleri ile klinik bulgu verebilir. MCA ile ilgili bir anevrizma hemiparezi ya da
afazi gibi bulgular verirken, alt kranial sinir paralizisi ve suboksipital bas agrisi
posterior dolasim sistemi anevrizmalarindaki ruptiirii distindiirir (39). Vendz
doniisiin subaraknoid aralikta bloke olmasina bagh oftalmoskopik muayenede optik
diskin c¢evresinde subhyoloid (preretinal) kanamalar goriilebilir. Olgularin %10-
15’inde vendz akut veya uzun siiren intrakranial basmg artis1 sonucu papil 6demi
gelisebilir (36). Diplopi, gérme alan1 defektleri, konjuge bakis anormallikleri, gorme
keskinliginde degisiklikler goriilebilir.

SAK sonrasi hidrosefaliye bagl olan, yiirimede bozukluk, demans, {iriner
inkontinans gibi semptomlar da izlenebilir. SAK’a diger bir dizi patolojiler eslik
edebilir. Bunlar arasinda; intraserebral kanama, subdural hematom, intraventrikiiler
kanama, hipotalamik kanama serebral infarkt, intrakraniyal basmng¢ artimi ve
hidrosefali sayilabilir. Subaraknoid kanama klinigi ile ilgili olarak 6zel bir durum ise
uyarict sizmadir (warning leaks). Uyarici sizma, klasik SAK’tan 6nce gelisen minor

bir kanamadir. Birkagsaat, giin veya hafta 6nce olusur, bunu klasik SAK izler. Ani
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olarak ortaya ¢ikan basagrisi, anksiyete, irritabilite ve bazen ense sertligi ile kendini

gosterir. Cogunlukla migren veya vaskiiler basagrisi ile karstirilir (36).

2.2.5. Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmas: sonucu subaraknoidal araliga hizla gegen kanin
miktarma ve siddetine gore, agir ve ani bir klinik tablo ile mortalite riski artar.
Olgularin ¢ogunda riiptiir yerinde fibrin tika¢ ve anevrizmayr tasiyan damar
bolgesinde vazospazm sonucu kanama belirli bir siire devam ettikten sonra durur.

Daha sonraki donemde klinik seyirde birtakim iyi ve kotii olasihklar gelisebilir (40):

a) Yirtilan anevrizma duvari fibrozise ugrar. Bu arada BOS igine karisan kan

rezorbe olur ve hasta iyilesir.

b) Kanamayi durduran fibrin tikag ve vazospazm geri donebilir ve yeniden
kanama olabilir. Yeniden kanama klinigi agirlastirir ve mortalite oranim

arttirr.

€) Vazospazm ciddi derecede olabilir. Boylece serebral dokuda ilgili damar

alaninda enfarkt gelisir, biling bozulabilir, fokal nérolojik bulgular artar.

d) Sisterna duvarlarindaki yapisikliklar yiiziinden BOS ve kanin rezorbsiyonu
engellenir ve ventrikiiller giderek dilate olur, kommunikan hidrosefali gelisir,

hastanin klinigi bozulur.

Kanama sonrasi ilk 24 saatte goriilen 6liim sebebi genelde kanama olup 6liim
oran1 %?25’tir. Anevrizma riiptiiriine bagli SAK olgular1 3 ay icindeki mortalite orani
%50 dolaymmdadwr. SAK’de mortalite oran1 zaman ilerledikge azalma gdstermekte
olup 1. hafta %65 iken 1. ay sonrast %1-6’dr. Ge¢ mortalitenin nedeni ¢ogunlukla
tekrarlayan kanama, enfarkt yiiziinden kronik serebral yetmezlik ve bazen sistemik

komplikasyonlardir (41).

2.2.6. Komplikasyonlar

Subaraknoid  kanamayidurduran en Onemli mekanizmalardan  biri
perianevrizmal kan pihtisinin olusumudur. Bu pihti olusumu ilk kanamay1

durdurdugu gibi yeniden kanama riskini de azaltir. Intrakraniyal koagiilasyon sistem
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ve faktdrleri normal bir denge icinde ise pihti gelisir ve kanama durur. Ancak
kanamadan sonra BOS’de fibrinolitik aktivitenin arttigi da bildirilmistir. Fibrinolitik
aktivite ile plasminojenden plazmini olusur ve bu da perianevrizmal bolgedeki kan
pihtisint eritip yeniden kanamaya yol agabilir. Yeniden kanama ik kanamadan
sonraki ik hafta i¢cinde en siktr. Kanamadan sonraki ilk ii¢ gilin i¢inde spazm
goriilmesi nadirdir. Genellikle, spazm 3. giin baglar ve 6.-10. glinde maksimal diizeye
ulasir. 3.-10. giin arasinda %41, 10. giinden sonra %25, bir ay sonra %6-7 oraninda
vazospazm saptanmustrr (42). Hidrosefali, kanamanin hemen ardindan akut olarak ya
da 1-3 hafta iginde gelisir. Akut hidrosefali gelisimi ventrikiillerin i¢indeki kanin
miktar: ile iliskilidir. Ge¢ donemde ortaya ¢ikan hidrosefali ise kanin kendisinin ya
da frlinlerinin subaraknoid aralikta yaptig1 yapiskhklarla BOS dolaniminda
olusturdugu obstruksiyon sonucudur. Yaklasik %10 olguda kominikan hidrosefali
gelisir. SAK’den sonra gelisebilen diger komplikasyonlar kardiovaskiiler
degisiklikler, hipertansiyon, elektrolit ve sivi dengesizligi seklinde sayilabilir
(36,43).

2.3. Serebral Anevrizmlarda Tani

Riptiire anevrizmalarm yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 nedeniyle

erken tanis1 hem cerrahi hem de endovaskiiler tedavi i¢in hayati 9nem tagimaktadir.

2.3.1. BT Anjiyografi

Konvansiyonel anjiografinin invazif bir yontem olmasi ve bilinen olas1
kompliksyonlar1 nedeniyle bilgisayarlh tomografik anjiografi (BTA) ve manyetik
rezonans anjiografi (MRA) gibi yontemler yayginlagmaktadir. Multidedektor
teknolojinin gelismesi ile BTA ¢ogu olguda konvansiyonel anjiografiye alternatif
olmaktadr (44,45). Multidedektor bilgisayarli tomografinin (BT) konvansiyonel
spiral BT’den farki z-aksmda birden ¢ok sayida dedektoriin bulunmasidir. Ayrica
360° doniisiin 0.5-0.8 sn’de tamamlanmasmi saglayan tarayicilarin gelistirilmesi
sonucunda bu yeni BT cihazlarmin performansi konvansiyonel spiral BT cihazlarina
gore biiyiik oranda artmistir (44,46). Artan bu performans sayesinde daha fazla bir
hacim; daha kisa siirede, daha yiksek uzaysal ¢oziiniirliikte, daha az kontrast madde
kullanarak taranabilir (44,45). Multidedektor BT’de inceleme parametrelerinde

belirli degisiklikler yapilarak yiiksek hizli veya yiiksek ¢oziiniirliiklii olmak tizere ki
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cesit tarama protokolii tanimlanmistir (44,46). Yiksek hizli protokol ile biiyik
hacimler ¢ok kisa zamanda taranabilir. Boylece kontrast maddenin vaskiiler yapilar

icinde bulundugu kisa siire icerisinde inceleme tamamlanabilmektedir ve kontrast
madde ihtiyac1 azalmaktadir (44).

Yiksek uzaysal ¢Oziiniirliikte ise c¢ok ince vaskiiler yapilar dahi
gorlintiilenebilir.  Ancak bu protokolde inceleme zamani tek dedektorhi
konvansiyonel spiral BT sistemlerine benzer bigimde uzamaktadir. Dolayisiyla daha
yiksek dozlarda kontrast madde gerektirmektedir (44).

BTA g¢ekimlerinde aksiyel planda kaynak goriintiiler alnir. Bununla birlikte
Ozel bilgisayar yazilimlart ile multiplanar reformation (MPR), curved planar
reformation (CPR), maximum intensity projection (MIP) veya volume rendering
(VR) yontemleri ile ki veya lic boyutlu, degisik planlarda goriintiiler olusturulabilir
(44,47). Ancak genel olarak BTA spatial rezoliisyonu konvansiyonel anjiografiden
halen daha distiktiir. Genel olarak yeni gelistirilen teknolojilerle birlikte kontrast
madde ihtiyac1 azalmakla birlikte halen anjiografiden daha fazla kontrast maddeye
ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica anjiografiden farkli olarak endovaskiiler tedavi de tani

aninda uygulanamaz (48).

2.3.2. MR Anjiografi

Serebral anevrizma saptanmasinda kullanilabilecek diger bir goriintiileme
yontemi de manyetik rezonans anjiografidir (MRA). Ug boyutlu gadolinium MRA
lezyonun her agidan goriintiilenmesine olanak saglar. 3D-BTA gibi iyotlu KM veya
iyonize radyasyon kullanilmaz. Bu yoniiyle renal fonksiyonlar1 bozuk hastalar veya
tomografide kullanllan KM’ye alerjisi olan hastalarda 3D kontrasth MRA 1iyi bir
secenekti. MRA, BTA ile karsilastirildiginda harcanan zaman bakimindan
dezavantajhidir. Travma durumlarinda pratik bir yontem degildir. Kullanilabilirligi
sinrrhdir, hastanmn ¢ekim esnasinda uygun monitorizasyonu zor olabilir, hastalar MR
uyumlu olmayan tibbi cihazlara bagl olabilir. Tiim bunlara ek olarak harekete bagh
artefaktlar, cerrahi klips ve ortopedik aletler, tiirbiilan akim ve pulsatilite nedeniyle
de MRA’nin kullanim1 smirhdir (49).

18



2.3.3. Anjiografi

Anjiografi arter ve venlerin limen i¢ine iyotlu kontrast madde verilmesinin
ardindan alman gdriintiiler sayesinde damarin gdriintiilenmesi teknigidir. Ilk
anjiografik ¢ekimler 1920’li yillarda yapilmistr. 1953 yilinda Sven Ivaar Seldinger
perkiitan arteriyal kateterizasyon i¢in yeni bir yontem uygulamis ve girigimsel
radyoloji alaninda yeni alanlar agnustr (49). Incelemelerin cogunda girisim i¢in
cogunlukla femoral bolge tercih edilir. Aksiler, kiibital, subklavyen bolgeden de
yapilabilir. Ancak girisim yerinde komplikasyon siklig1 femoral bolgede en diisiik tiir.
Aksiller ve diger girisim seceneklerinde komplikasyon oranlar1 artmaktadir.
Anjiografi daha az kontrast madde kullanimi, gelistirilmis kateterizasyon teknikleri
ve radyolojik teknikte bilgisayar teknolojisinin uygulanmasina bagh ilerlemeler
sayesinde halen yararli ve terapotik bir modalitedir. Teknik becerilerin ve
farmakolojik bilgilerin artmasi, sedasyon ve analjezideki gelismeler ve hastalarin
klinik yonetiminin iyilesmesi sayesinde girisimsel yOntemlerin kullanilabilirligi

artmistir.

Anjiografide goriintilleme sistemleri iki ana bashk altinda incelenir:
Konvansiyonel anjiografi ve dijital substraksiyon anjiografidir (DSA).
Konvansiyonel anjiografi kisa ekspojur siireleri ve diisiik tiip voltajma ragmen
yiiksek miktarda kontrast madde kullanimma gerek duyar. DSA’da daha yiiksek
akim kapasiteli jeneratorler ve 151 depolama kapasitesi yiiksek tiipler
kullanilmaktadir. Ayrica daha diisik miktarda kontrast maddenin yeterli olmaktadir.
DSA, 1980’11 gelistirilmis bilgisayar bazli bir elektronik subtraksiyon yontemidir.
Cihaz dijital fluorografi yontemiyle dijital goriintii olusturur. Goriintii kuvvetlendirici
tiiplin ¢1kis yiizeyinde olusan goriintii, bir TV kamerasina video sinyali olarak alinir.

Burada olusan goriintii analog-dijital ¢cevirici linitesinde dijitalize edilir.

Ik once vaskiiler yapisi incelenecek olan bdlgenin kontrastsiz bir gdriintiisii
aliir. Bu goriintiiye mask denir. Daha sonra cihaz ve hastada pozisyon degisikligi
yapilmaksizin kontrast madde verilerek goriintiiler alinir. Alinan kontrasth goriintiiler
ile mask, bilgisayar araciligi ile piksel piksel lst liste c¢akistirilarak kontrasth
goriintiiden mask ¢ikarilir. Remasking 6zelligi sayesinde goriintii serisi i¢erisinden

herhangi bir imaj mask olarak segilebilir. Ideal subtraksiyon, kontrastin
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goriilmesinden hemen Onceki goriintii karesinin mask olarak segilmesiyle yapilir.
Landmarking 6zelligi goriintii lizerindeki anatomik referans noktalarinin lokalize
edilmesine olanak saglar. Piksel kaydirma, hareket artefaktlarimi azaltmak igin,
kontrastl goriintilyli mask iizerinde kaydrararak en uygun subtraksiyonu yapma
islemidir. Ayrica kontur genisletme ve elektronik biiylitme gibi Ozellikler de
meveuttur. Ozel software programlar sayesinde, voliim, damar stenozunun derecesi
ve lezyonunun boyutu da dlgiilebilir. Roadmapping, kateteri yonlendirmeden 6nce
kontrast madde verilerek yol gosterici olarak damar haritasinin ¢ikarilmasi ve bunun
canli skopi goriintiisii lizerinde goOsterilmesi islemidir. Boylelikle girisimsel
prosediirler sirasinda kateterin yerlestirilmesi i¢in uygun bir kilavuz goriintii elde

edilmis olur (50).

2.4. Tedavi Yontemleri

Intrakranial anevrizma tedavisinde cerrahi ve endovaskiiler olmak tizere iki

yontem bulunur.

Bazi merkezlerde cerrahi olarak anevrizma boynunun klipslenmesi tedavide ilk
secenektir (51). Ayrica ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial)
sonuglarma gore kanamis anevrizmalarin tedavisinde cerrahi klipleme sonuglarinin
daha iyi oldugu bildirilmistir (52). Ancak genel olarak bir¢ok merkezde anevrizma
tedavisinde ilk secenek endovaskiiler tedavidir. Intrakranial anevrizma boynu ne
kadar dar ise her iki tedavi yontemin de basari orani artmaktadir. Boyun kismu

genisledikce kliple kapatmak giiclesirken koil sarkma oranlar1 artmaktadir.

2.4.1.Cerrahi Tedavi

Mikrocerrahi tekniginde gelismeler, mikroanatomi ¢aligmalari, anestezi ve
yogun bakim kosullarinda iyilesmelerle cerrahi tedavide Onemli gelismeler
kaydedilmistir. Cerrahi tedavide anevrizmanimn kdken aldig1 damardaki kan akimini
koruyarak anevrizmanm dolasim disina alinmasi ana amagtr. Bunun da en ideal

yapilis bigimi anevrizma boynuna klip yerlestirmektir.

Anewvrizmal subaraknoid kanamada en Onemli mortalite ve morbidite
nedenleri; tekrar kanama, vazospazm, intraventrikiiler hemoraji, parankimal

hematom, hidrosefali olarak sayilabilir.
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Anevrizmal subaraknoid kanamali hastalarda ilk kanama sonrasi tekrar
kanama riski artmistir. Kanama riski ilk 24 saat iginde en yiiksektir (53). Erken
donem cerrahi ile intratekal fibrinolitiklerin uzaklagtrilmasi sonucu vazospazm
olasilig1 azalmaktadir. Erken cerrahinin dezavantajlar1 ise intraoperatif anevrizma

riiptiirii, retraksiyon hasarmin fazla olmasi ve iskemi gelisme olasiligmin artisidir
(54,55,56).

Vazospazmin tedavisi ve Onlenmesine yonelik olarak hipertansiyon,
hipervolemi, hemodilusyonu kapsayan bir tedavi yontemi uygulanir. Bu yontem

“3H” tedavisi olarak bilinir (57).

Anevrizmanm koken aldigi damarm korunmasi anevrizmanmn dogrudan
goriilmesi, anevrizmanm kitle etkisinin ortadan kalkmasi, baska anevrizmlarin
operasyon esnasinda goriiliip tedavi edilebilmesi, kraniotomi sayesinde kafa ici
basmcin azaltilmasi, kanama riskinin elimine edilmesi, kan irilinlerinin
bosaltilabilmesi ve tedavinin siklikla kalic1 olmas1 cerrahi tedavinin avantajlarini
olusturur. Ancak kraniyotomi ve beyin retraksiyonuna ihtiya¢ duyulmasi, g¢evre
vaskiiler yapilara zarar verilebilme ihtimali, belli anatomik noktalardaki cerrahi
zorluk tedavinin dezavantajlarini olusturur. Riiptire olmamis intrakraniyal
anevrizmalarin ile ilgili yapilan ¢calismalarin ortak degerlendirilemesinde mortalite

orani %9, morbidite oran1 %15.2 olarak belirlenmistir (58).

2.4.2. Endovaskiiler Tedavi

Girigimsel nororadyoloji 1970’lerde intrakranial anevrizmalarda balon
embolizasyon tekniginin ortaya atilmasindan bu yana oldukca gelisim gostermistir
(59). 1991 yilinda elektrolitik  yolla ayrilabilen platinum  Koillerin
Guglielmidetachable coil (GDC, Target Therapeutics) kullanima girmesi serebral
anevrizmalarin tedavisinde cerrahiye iyi bir alternatif yontem olacagini gostermistir

(60,61).

Serebral anevrizmalarin endovaskiiler koil embolizasyonu, mikrokateter ve
mikrotel teknik ve teknolojilerindeki gelismeler ve buna bagl olarak islemle iligkili
morbidite ve mortalite risklerinin belirgin oranda azalmas1 nedeniyle hem anevrizma

tedavisinde hem de cerrahi klipleme sonrasi gelisen rezidii veya yeniden gelisen
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anevrizmalarin tedavisinde tercih edilen yontem haline gelmistir (62). Prosediiriin
hizi, transfemoral arteryel yaklagimlarm kullanimi (kraniyotomi gerekmemesi),
multipl anevrizmalar ve vazospazmi ayni zamanda tedavi etme olanagi endovaskiiler
tedavinin avantajlar1 arasindadir. Goreceli dezavantajlar1 ise nispeten dar anevrizma
boynuna ihtiya¢ duyulmasi ve anevrizmanin erken donemde kapanma ihtimalinin
diistik olmasidwr. Teknolojideki gelismelerle birlikte boyun genisligini bir dezavantaj
olmaktan ¢ikmaktadir. Ayrica koil toplanmasina bagh anevrizmada tekrar biiylime,
rekanalizasyon veya riiptiir goriilebilir. Koillerle endovaskiiler tedavi goren
hastalarin yaklasik %10’unda ileride tekrar endovaskiiler veya cerrahi tedavi gerekir.
Anevrizmanin koil ile inkomplet olarak doldurulmasi cerrahi kliplemeyi zorlastirir.
Ayrica anevrizmadan koillerin operatif ¢ikarimi zor ve yerlestirilmesine gore daha
tehlikelidir. Bazi anevrizmalarda kullanilan koiller gecici olarak kitle etkisi
olusturabilir ve nadir de olsa bu kitle etkisi kalic1 olabilir. Bununla birlikte ¢ogu
durumda, anevrizmada ki trombiise sekonder baslangicta olusan inflamatuar cevap
¢oziildligl icin zaman i¢inde (giinlerce ve haftalarca) kitle etkisi daha da azalir. Ek
olarak anevrizma boynu yakminda ortaya ¢ikan damarlarin agikligi endovaskiiler
tekniklerle her zaman garanti edilemez Parsiyel kliplenmis bir anevrizmaya
endovaskiiler tedavi yapilabilir. Endovaskiiler tedavinin avantaji hastanede kalis
sliresini azaltmas1 ve onceki glindelik aktivite diizeyine daha hizli doniis saglamasidir

(63).

Guglielmi ve ekibinin endovaskiiler tedavi uyguladiklar1 200 vakalik hasta
grubunda mortalite oran1 %]1.5 olarak sonug¢lanmistrr. Tromboembolik olaylara bagh
morbidite ilk 100 hastada %4, mortalite %2 iken ikinci 100 hastada morbidite %0
mortalite %1 olarak bulunmustur (63).

Endovaskiiler Tedavide Kullamlan Malzemeler
Balonlar

Endovaskiiler tedavide kullanilan balonlar yiiksek ve diisiik basingli olmak

tizere iki tiptir. Balonlarm esas olarak kullanildiklar1 dort yer mevcuttur.

Yiksek basingh balonlar aterosklerotik hastaliga bagh gelisen stenozlarm

tedavisinde kullanilir. Diisiik basingl balonlar ise SAK sonrasi gelisen vazospazm
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tedavisinde kullanilir. Ayrica balon okliizyon testi ve genis boyunlu serebral
anevrizmalarm boyun modelleme teknigi kullanilarak yapilan koil embolizasyonu

esnasinda da kullanim1 mevcuttur.

Hyperglide ve Hyperform (Micro Therapeutics Inc.) balon mikrokateterler
intrakranial alanda kullanilmak i¢in tasarlanmis diisik basingli balonlardir.
Hyperform balonlar bifurkasyon yerlesimli genis boyunlu anevrizmalarda kullanilir.
Yumusak oldugu i¢cin daha kolay damarm seklini alir ve daha efektif bir boyun
modelleme uygulanabilir. Hyperglide balonlar daha serttir. Tortiosite sebebiyle

distale ulasimin zor oldugu durumlarda ve yan duvar anevrizmalarinda tercih edilir

(64,65).
Kaoil

Kalict okliizyon amaciyla kullanilan mekanik embolizan ajanlar olup
sekillerine (Helikal, 2D, 3D, 360 derece) ve kaplandiklari malzemeye gore
siniflandirilirlar. Ciplak, platinum kaplh (GDC), copolimer kapl (matriks), hidrojel
kapli koiller —mevcuttur. Ayrica itilebilir ve ayrilabilir seklinde de
siiflandrilabilirler. Itilebilir koiller itici tel veya siv1 ile ilerletilir. Ayrilabilir koiller
elektrolizis (GDC; Guglielmi detachable coil) ve mekanik olarak ayrilabilmektedir.
Periferal uygulamalarda genellikle itilebilir koil kullanilmaktadir. Ayrilabilir koiller
ise serebral anevrizma embolizasyonunda tercih edilmektedir. Anevrizma ici
trombiistiin matiir fibroselliiler sar dokusuna doniisiinii hizlandirarak ve anevrizma
boynunun neoendotelizasyonunu indikkleyerek etki gosterir. Periferik koiller standart
5F kateterlerle 0.035 veya 0.038 inch (in) GW (glidewire) ile yerlestirilebilir.
Mikrokoiller 3 F mikrokateter kullanilarak 0.018 veya 0.025 in GW ile yerlestirilir.
Serebral anevrizmlarda kullanilan ayrilabilen koiller ise 1.7-2.3 F mikrokataterler ile
yerlestirilir. Koil se¢imi anevrizmanm c¢apit ve boyun geniglifine gore yapilir
(65,66,67).

Stentler

Aterosklerotik stenozlar, arteryel diseksiyonlar ve genis boyunlu anevrizma
tedavisinde siklikla tercih edilirler. Uygulamadan 6nce ve sonrasinda antiagregan

ila¢ kullanim gerekmektedir. Balon ile genisleyen ve kendiliginden agilan stentler
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olarak ikiye ayrilirlar. Periferik uygulamalarda siklikla balon ile genisleyen stentler
kullanihr.  Anerizma tedavisinde ise balon ile genisleyen stentler tercih edilir.
Stentler tiirbiilans ile sonlanan anevrizma i¢i akim paternini kesintiye ugratarak
anevrizma i¢inde staz olusturup trombozu saglar. Ayrica akim cevirici etki ile
indiikledikleri endotelizasyon ile ana arterde rekonstriiksiyona katkida bulunur. Tiim
stentlerde ortak sorun intimal hiperplazi ve restenoz gelisimidir. Bu nedenle
antikoagulan ve antiagregan kullanimi 6nemlidir. Ayrica stent varligit MR ¢ekimi i¢in

kontrendikasyon olusturmamaktadir (65).
a) Neuroform Stent (Boston Scientific, Fremont, CA, USA)
b) Enterprise Stent (J&J, Cordis, Miami Lakes, FL, USA)
¢) Wingspan Stent (Boston Scientific, CA, USA)
d) Solitaire Stent (EV3, MTI, Irving, CA, USA)
e) Leo Stent (Balt, Montmorency, France)
f) Akim Cevirici Stentler

I.  Pipeline Stent (ev3 Neurovascular, Chestnut Medical Technologies, Inc,
Menlo Park, CA, USA)

Il.  Silk Stent (Balt, Montmorency, France)
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Resim 1 Islemlerimizde kullandigimiz akim gevirici stent

Resim 2 Islemlerimizde kullandigimiz koil materyali ve stent

Endovaskiiler Tedavi Komplikasyonlar:

Anevrizma koillenmesinde en sik karsilagilan sorun operatoriin parsiyel
olarak yerlestirilmis olan koili geri gekmesi esnasinda koilin gerilemesidir. Gerileme

durumunda olacaklar1 dnlemenin bir yolu yoktur. Koil pozisyonlamadki zorluk
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sebebiyle gerileme ilk koilin yerlerstirilmesi sirasinda goriiliirse mikrokateter ve koil
kilavuz kateterden cekilebilir. Daha sonra koil mikrokateterden ¢ikarilabilir.
Trombiisler ana arter ve dallar1 icinde veya endovaskiiler tedavi prosediirii esnasida
gozlenirse doku plazminojen aktivatorlerinden biri yapilar1 ve islem sonras1 heparin
enjeksiyonu siirdiiriiliir. Islem esnasinda 20 mm Hg’den daha fazla kan basmnci
artiglar1 kanama acisindan uyarici olmalidir. Anevrizma endovaskiiler tedavi
esnasinda riiptiire olursa veya kilavuz tel mikrokateter ya da koil perore olursa
antikoagulasyon tersine ¢evrilmelidir. Bazi hastalar riiptiir erken donemde tespit
edilse dahi norolojik bozukluk ve hatta 6liim engellenemez Riiptiir sonras1 gelisen
intrakranial basing artis1 ortalama arteriyel perflizyon basinciyla belli bir siire i¢cinde

esitlenir ve kanama durabilir (68).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalar

2013-2015 yillar1 arasinda, girisimsel radyoloji boliimiimiizde, 78 intrakraniyal
anevrizma hastasma endovaskiiler tedavi uygulandi Bu hastalardan kaybedilenler ve
takiplerini baska merkezlerde siirdiirenler ¢alismadan ¢ikarildi Bunlarin disinda
kalan 40 hastanin, endovaskiiler tedavi sonras: ilk 12-72 saatte, 3. ve 6. aylarda
bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA) ile perioperatif donemde ve 12. ayda dijital
subtraksiyon anjiyografisi (DSA) ile kontrolleri yapildi. Calismaya dahil edilen
hastalar; islem sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar, anevrizmada tam
okliizyon, anevrizmada kalint1 (rezidii) ve yeni ortaya ¢ikan anevrizma agisindan
erken ve ge¢ donem DSA ve BTA ile degerlendirildi. Tedavi sonrasi rezidii, tam
okliizyon ve komplikasyonlarin tanisinda BTA ve DSA verileri birbirleri ile
kiyaslandi.

3.2. Goriintii Elde Etme

3.2.1. DSA

Rotasyonel veri elde edimi ve konvansiyonel DSA goriintiileri, flat panel
detektorlii Siemens Axiom Artis DSA monoplan anjiografi sistemi ile yapildi
Rotasyonel veri elde edimi standart 3D-RA protokolii ile uyumlu olarak su
parametrelerle yapildi: dual 10-s rotasyon (ilk dnce mask imajlar, daha sonra intra-
arteriyel kontrast madde enjeksiyonu ile alman imajlar), her biri 273 projeksiyon,
detektor boyutu 30x40 cm, radyasyon dozu: imaj basina 0.36 uGy, CTDI weighted =
22 mGy (imalatc1 bilgisi).

Tiim hastalarda ana femoral arter girisi ile dort damar serebral arteryel DSA
yapildi Supin pozisyonda ana femoral arter ponksiyonu yapildi ve 6F/7F (French)
uzun vaskiiler kilif yerlestirildi. Sag ve sol ana karotid arter (AKA) ve her iki
vertebral arter (VA) kilavuz tel ve kateter maniplasyonu ile selektif olarak kateterize
edildi. Vertebrobaziler anjiografi esnasinda kontrast madde dilue edildi ve
enjeksiyon basinci karsi tarafta geriye akim araciligiyla posterior inferior serebellar
arter (PISA) ve VA’nin goriintiilenmesi i¢in artrrildi. Bu goriintiilemenin imkansiz

oldugu durumlarda karsi taraf VA selektif olarak kateterize edildi. Boylece karsi
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taraf PISA antegrad goriintilenmis oldu. Standart projeksiyonlar karotis arter
enjeksiyonlarinda PA, lateral ve oblik alinirken vertebral enjeksiyonlarda sadece PA
ve lateral alindi Standart anjiyografilerde bir anormallikten siiphelenildiginde ek

olarak diger projeksiyonlar da alind1.

DSA serileri, mask imajlar ve piksel kaydrma standart optimizasyonu ile
islendi. Rotasyonel goriintii postprocessing verileri bir voliim veri seti i¢inde (ACT)
medikal i istasyonunda Ozel ticari yazilim kullanilarak yapildi. Yazilim; 15
sertlesmesi, sa¢ilmis radyasyon, kesilmis projeksiyonlar (truncated projections) ve
ring artefaktlar1 diizeltmek igin sistem-spesifik filtre algoritm aplikasyonlarini
icermektedir. Imaj isleme 512x512 matriks icinde 300-400 kesit dizi ile belirlenmis
veri setlerinde sonuglandirildi Izotropik rezoliisyon 0.1 mm olarak diizenlendi.
Tanisal degerlendirme i¢cin ACT verileri, 3D MIP ve 3D VRT imajlar kadar iyi
multiplanar MIP kesitler olarak goriintiilendi. DSA verileri sadece iki boyutlu serileri

icermekteydi.

3.2.2. BTA

Serebral bilgisayarl tomografik anjiyografi (BTA), 64 kesit multidedektor BT
(Toshiba Aquilo) cihazi ile yapildi. Anjiyografi Oncesi ¢ift skenogram alindi
Otomatik enjektdr ile kontrast madde enjeksiyonu sonrasi Surstart programi ile C2
ile verteks arasmda 0.5 mm voliimetrik aksiyel kesitler alindi. Pitch 0.641 ve kVp
120 olarak belirlendi. FOV 260 m ve total scan time 9.7 sn idi. 100cc, noniyonik,
kontrast madde kullanildi. BTA ile alinan aksiyel kaynak goriintiilerden sagital ve
koronal reformat ve MIP goriintiiler elde edildi. 3D Volum render goriintiiler Aquaris

i istasyonunda elde edildi.

3.3. istatiksel Yonte m

Tiim analizler SPSS 17.0 istatistik paket programi kullanilarak gergeklestirildi.
Kategorik degiskenler frekans ve yilizde, nimerik degiskenler ortalama ve standart
sapma veya medyan ve minimum-maksimum degerler kullamlarak betimlendi. Iki
kategorik degisken arasindaki iliski Ki-kare Testi ile smandi. Bagimsiz iki ornek
ortalamas1 Student t Testi, bagimsiz iki 6rnek medyan degerleri Mann Whitney U
Testi ile karsilastirildi. DSA sonucuna etki eden bagimmsiz faktdrler cok degiskenli
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lojistik regresyon yontemi ile arastirildi BTA ve DSA sonuglarinin uyumu Kappa
analizi ile smandi. Caligma %95 giiven diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05
istatistiksel anlamli kabul edildi.).

29



4. BULGULAR
4.1. Cahsmaya Dahil Edilen Hasta Ve Uygulanan Islemler

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 53.1£13.6 olarak hesapland:.
Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde 15 (%37.5) hasta erkek ve 25 (%62.5) hasta
kadindi. Anatomik lokalizasyon a¢isindan; 26 (%65.0) hastada IKA, 3 (%7.5)
hastada BA, 3 (%7.5) hastada OSA, 3 (%7.5) hastada Akom, 2 (%5.0) hastada VA, 1
(%2.5) hastada PSA, 1 (%2.5) hastada ASA ve 1 (%2.5) hastada Pkom oldugu
belirlendi. Medyan anevrizma boyutu 6 (3-50) mm olarak hesaplandi
Anevrizmalarm 2 (%5.0)’s1 baby, 20 (%50.0)’s1 kii¢iik, 9 (%22.5)u orta, 6 (%15.0)
biiyik ve 3 (%7.5) 1 dev smifinda yer almaktaydi. Anevrizma tipleri; 34 (%85.0)
hastada sakkiiler, 3 (%7.5) hastada fusiform, 1 (%2.5) hastada blister ve 2 (%5.0)
hastada psodoanevrizma seklindeydi. 26 (%65.0) hastada akim c¢evirici stent, 10
(%25) hastada koil embolizasyon, 1 (%2.5) hastada akim cevirici stent ve koil
embolizasyon, 3 (%7.5) hastada koil embolizasyon ve stent uygulandigi gorildi
(Tablo1,2,3).

Tablo 1 Hasta Ozellikleri

Yas (Ortalama, SS) 53.1 +13.6

Cinsiyet (n, %) n %
Erkek 15 37.5
Kadin 25 62.5
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Tablo 2 Anevrizma Ozellikleri

Anatomik lokasyon (n, %)

IKA 26 65.0
BA 3 7.5
OSA 3 7.5
Akom 3 7.5
VA 2 5.0
PSA 1 2.5
ASA 1 2.5
Pkom 1 2.5

Boyut(Medyan, Min-Maks) 6 3-50

Boyut simflamasi(n, %)

Baby 2 5.0
Kiigiik 20 50.0
Orta 9 22.5
Biiyiik 6 15.0
Dev 3 7.5

Anevrizma tipi(n, %)

Sakkuler 34 85.0
Fuziform 3 75
Blister 1 25

Psodoanevrizma 2 5.0




Tablo 3 Uygulanan islem

Uygulanan islem(n, %)

Akim cevirici stent 26 65.0
Koil embolizasyon 10 25
Akim cevirici stent + Koil
) 1 2.5
embolizasyon
Koil embolizasyon + Stent 3 7.5

4.2. BTA ve DSA Sonuglan

BTA sonuglar1 incelendiginde 38 (%95.0) hastada rezidii bulanmazken, 2
(%5.0) hastada rezidii varligi s6z konusuydu. DSA sonuglari incelendiginde 36
(%90.0) hastada rezidii bulanmazken, 4 (%10.0) hastada rezidii varlig1 s6z
konusuydu. DSA sonucunda rezidii olmayan hastalarin anevrizma boyutlar1 30
(%83.3)’unda 10 mm ve altinda ve 6 (%16.7)’sinda 10 mm’in Ustiindeydi. DSA
sonucunda rezidii olan hastalarm anevrizma boyutlar1 1 (%50.0)’inde 10mm ve
altinda ve 3 (%50.0)’linde 10mm’in {istiindeydi. DSA sonucu ve anevrizma boyutu
arasinda anlambh iligki saptandi (p=0.030) (Tablo4). DSA sonucunda rezidii olmayan
hastalarin medyan anevrizma boyutu 5 mm (3-50) bulunurken, rezidii olan hastalarin
medyan anevrizma boyutu 22.5 mm (6-50) olarak hesaplandi. Yapilan ¢ok degiskenli
analiz sonucunda anevrizma boyutu DSA sonucunu etkileyen bagimsiz bir faktor
olarak belirlendi (p=0.025) (Sekil 5). Anevrizma boyutu 10mm ve istiinde olan
hastalarda 10mm altinda olan hastalara kiyasla 19 (1.5-248) kat daha fazla rezidii
olma ihtimalinin oldugu, DSA ile yapilan degerlendirmelerde saptandi (Tablo 5).
DSA’sinda rezidii saptanmayan 36 (%100) hastanin tamaminda, BTA ile de rezidii
izlenmemistir. DSA ile rezidii saptanan 2 (%50.0) hastada BTA ile rezidii tespit
edilirken, 2 (%50.0) hasta ise BTA ile rezidii saptanamamustr. Yapilan analizde iki
yontemin rezidii tespitinde birbiri ile iyi uyumlu oldugu saptandi (Kappa=0.643,
p=0.008). BTA’nin rezidii varhigin1 tespit etmede duyarliligt %50, 6zgilligi %100
ve dogruluk oran1 %95 olarak hesaplandi. (Tablo 6)
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[k DSA’sinda girisim sirasimnda ya da sonrasinda komplikasyon olmayan 36
(%100) hastanin tamaminda, yapilan ilk BTA incelemesinde de komplikasyon
saptanmad1. Ilk DSA’smda komplikasyon saptanan 4 (%100) hastanin tamaminda ilk
BTA’sinda da komplikasyon saptandi. Gelisen komplikasyonlarm ilk DSA ve ilk
BTA degerlendirmelerindeki saptanma oranlar1 arasinda uyum goriildii (p<<0.001)
(Tablo7). 1. yil DSA incelemesinde, komplikasyon tespit edilmeyen 36 hastanin
35(%97.2)’inde 3. ay BTA incelemesinde de komplikasyon izlenmedi. 1. yi1l DSA
incelemesinde, komplikasyon saptanan 4 hastanin, 2(%50)’sinde 3. ay BTA
incelemesinde s6z konusu komplikasyonlar mevcuttu. Yapilan analizde, 1. y1l DSA
ve 3. ay BTA incelemeleri arasinda, komplikasyon saptanmasi agisindan uyum
saptand1 (p=0.022) (Tablo8). 1.y1l DSA incelemesinde, komplikasyon tespit
edilmeyen 36 hastanin 33(%91.7)’iinde 6.ay BTA incelemesinde de komplikasyon
izlenmedi. 1.y1l DSA incelemesinde, komplikasyon saptanan 4 hastanin, 3(%75) 6.ay
BTA incelemesinde s6z konusu komplikasyonlar mevcuttu. Yapilan analizde, 1.y1l

DSA ve 6.ay BTA incelemeleri arasinda, komplikasyon saptanmasi agisindan uyum
gozlendi (p=0.008) (Tablo.9)

Takipte hicbir hastamizda de novo anevrizma olusumu ve rekiirren anevrizma

saptanmadi.
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Tablo 4 DSA sonucu ile incelen degiskenler arasindaki iliski

DSA
P
Rezidii yok Rezidii var
Boyut(n, %)
<10 30(83.3) 1(25.0)
0.030
>10 6 (16.7) 3(75.0)
504 * I
40
‘E 30
E p=0.020
5 22.5
>
=]
g8 20
e
10+
5 —_—
1
D—
Rezidlu yok Rezidlu var
D5SA

Sekil 5 DSA sonuglarma gore boyut kutu grafigi

34




Tablo 5 DSA sonucuna etki eden bagimsiz faktérlerin analizi (lojistik regresyon)

Boyut>10mm 19.0 1.5 248 0.025

Tablo 6 BTA ve DSA sonuglarmm uyum analizi

BTA (n, %)

Rezidii yok 36 (100) 2 (50)
0.643 0.008 %50 %100 %95
Rezidii var 0 (0) 2 (50)

Tablo 7 BTA ve DSA sonuglarmm uyum analizi

Ik BTA (n, %)

Komplikasyon yok 36 (%100) 0 (%0)

<0.001

Komplikasyon var 0 (%0) 4 (%100)
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Tablo 8 BTA ve DSA sonuglarmm uyum analizi

1.yil DSA
p
Komplikasyon yok  Komplikasyon var
3.ay BTA(n, %)
Komplikasyon yok 35 (%97.2) 2 (%50)
0.022
Komplikasyon var 1 (%2.8) 2 (%50)
Tablo 9 BTA ve DSA sonuglarmm uyum analizi
1.yl DSA
p
Komplikasyon yok  Komplikasyon var
6. ay BTA(n, %)
Komplikasyon yok 33 (%91.7) 1 (%25)
0.008
Komplikasyon var 3 (%8.3) 3 (%75)
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 3 Sag IKA oftalmik segmentte sakkiiler anevrizma. AP ve lateral DSA goriintiileri
(3a ve 3b). Anevrizma boynunu Ortecek sekilde stent yerlestirilen ve ardindan koil
embolizasyon yapilan hastann kontrol BTA’smda rezidii dolum izlenmemektedir (3¢ ve
3d). Yapilan serebral DSA’da da anevrizmanm tam olarak embolize edildigi ve dolum
olmadig1 gortilmektedir (3e ve 3f).

37



Resim 4 Sag IKA oftalmik segmentte sakkiiler anevrizma. DSA’sinda sag IKA oftalmik
segmentte anevrizmasi bulunan hastada (4a) akim g¢evirici intrakraniyal stentleme ile tedavi
sonrasi postoperatif takip DSA (4b) ve BTA’smda (4c ve 4d) erken donemde saptanan rezidii

mevcuttur (beyaz oklar).
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Resim 5 IKA’da diseksiyona bagli gelisen psddoanevrizma. Intrakraniyal serebral anevrizma
nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanan hastada; postop takip BTA’da, IKA’da diseksiyona
bagh gelisen psddoanevrizma (5a). Sol IKA bulbus sonrasi segmentte BTA ile tespit edilen

psddoanevrizma kontrol anjiografisinde de izlenmektedir (5b).
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Resim 6 Sag MCA bifurkasyon anevrizmasi. Serebral DSA goriintiilerinde sag

MCA’da genis boyunlu sakkiiler anevrizmay1 kapatmaya yonelik yapilan y stent +
koil embolizasyon islemlerinin (6a ve b) ardindan takip BTA’sinda stentli M2

dalinda stentin tikali oldugu ve arter sulama alaninda infarkt gelistigi izlenmektedir.
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6. TARTISMA

Anevrizmal SAK %50 den fazla mortalite ve hayatta kalanlarin %25’inden
fazlasmda da omiir boyu bakim gerektiren katastrofik bir durumdur (1). Rekiirrens,
de novo anevrizma ve tedavi edilmemis olgularda anevrizmadaki genisleme,
gelecekteki kanama sebepleri arasmdadr. Literatiirde intrakraniyal anevrizmalarin
tedaviden sonra yeniden agilabilecegi ve biiyiiyebilecegi gosterilmistir. Bliylime koil
materyali, rezidual anevrizma ya da anevrizma sirtinda genislemeye bagh olabilir
(2). Genis bir kohort ¢alismanin hastalarinda tedavi sonrast kanama orani %3.2
olarak bildirilmistir (69). Bu nedenle intrakraniyal anevrizmali olgularda tedavi
sonras1 takip potansiyel komplikasyonlarin 6nlenmesi ag¢isindan olduk¢a dikkatli
yapilmalidir.

Intrakraniyal anevrizmalarm tedavi sonrasi rezidii, rekiirrens ve de novo
anevrizma taramasi ve komplikasyon takibinde erken ve ge¢ donem anjiyografi rutin
olarak kullanilmaktadr. Ancak endovaskiiler tedavi sonrasi ideal goriintiileme
modalitelerini, takip sikliklarmi, ideal takip siiresini belirten bir guideline yoktur (2).
Noroendovaskiiler merkezlerin bircogu takipte anjiyografik incelemelerden
faydalanmaktadir. Goriintiileme modaliteleri arasinda en iyi c¢oziintirliige 3D
rotasyonel anjiografinin(RA) sahip oldugu belirtilmektedir (2). BTA’nmn en iyi
uzaysal ¢Oziiniirliikle 3 mm’ye kadar olan anevrizmal dolumu tespit ettigi ¢esitli
calismalarda bildirilmistir (70, 71, 72). DSA’da ise 6zellikle 3D RA kullanimi ile
birlikte bu rakam 1.5 mm’ye kadar inebilmektedir (73). Mordasini ve ark. koil
embolizasyon sonra DSA’nm birbiri lizerine binmis vaskiiler yapilar arasinda koilin
tespitinde oldukca basarili bulmustur (5). Ancak DSA invaziv, diger goriintiileme
yontemleri ile kiyaslandiginda pahali ve zaman alic1 bir yontemdir (3,4). DSA’nin
dezavantajlar1 nedeniyle takiplerde non-invaziv goriintilleme yontemleri alternatif
olarak kullanimaktadr (5). Bir yillik takip sonras1 morfolojik degisiklik
saptanmayan olgularda non-invaziv goriintiilme modaliteleri Onerilmektedir (2).
Bununla birlikte 6zellikle koillere baglh metalik artefaktlar non-invaziv incelemelerin
kalitesini belirgin bigimde etkilemektedir (5). O zellikle BTA’nin koil embolizasyon

yapilan olgularda kullanimmin uygun olmadigmi bildiren ¢aligmalar da mevcuttur

41



(74,75). Ancak standart platin koillerin yerine daha radyolusen olan polimerik koil
teknolojilerinin gelistirilmesi ile 6zellikle koil embolizasyon tercih edilen olgularda
takipte non-invaziv yontemlerin (BT-BTA, MR-MRA) etkinligi de artmaktadir (5).
Multidedektor teknolojisinin gelismesi ile BTA cogu olguda konvansiyonel
anjiyografinin yerini almaya baslamistir (44,45). BTA, DSA’dan farkh olarak mural
kalsifikasyon ve trombiisii tanimlayabilmektedir (76). Bununla birlikte, TOF
MRA’in kontrast madde gerektirmemesi ve iyonizan radyasyon igermemesi
nedeniyle BTA’ya nazaran daha tercih edilebilir bir yOontem oldugu da
bildirilmektedir. Yine de MRA kontrendikasyonu bulunan olgularda ya da bu
teknikle kaliteli goriintii alimamayan olgularda, anevrizmaya spesifik durumlar BTA
iyi bir alternatif olarak goriilmektedir (77). Akim ¢evirici stent uygulanan olgularda
DSA’nin neoendotelizasyonu ve endoprotezi kontrol etmek i¢in daha giivenilir kabul
edilmektedir (2). Akim ¢evirici stentlerde de koil materyalinde oldugu gibi kullanilan
stentin ticari markasina bagh artefakt oranlar1 degismektedir (2). Akim c¢evirici
stentler BTA’da 151n sertlesmesi artefaktlar1 olusturmaktadir (78). Endoprotezlere
bagl akim artefaktlarinin DSA ile kontrol edilmesi gereklidir. Kimi yazarlarca non-

invaziv yontemler ancak endotelizasyon ve stabilite saglanmigsa dnerilmektedir (2).
Anevrizmal Kalhntilar/Rezidii Anevrizma/ Okliizyon oram

Endovaskiiler tedavi sonrasi anevrizma obliterasyonun raporlanmasi halen
uniform degildir. Baz1 arastrmacilar obliterasyonu ylizdelik olarak tariflerken bazi
arastirmacilar “korunmus kubbe”, “inkomplet okliizyon”, ‘“boyunda kalntr” gibi
kesin olmayan tanimlamalar yapmaktadirlar (79). Bir ¢calismada kolayhk saglamas1
acisindan dort tip siniflama tanimlanmustir: 1. Komplet obliterasyon, 2. Kiigiik kalintt
(ayrica ‘“kopek kulagi (dog ear)”), 3. Rezidiiel boyun, 4. Dolum devam eden
anevrizmalar (80). Ancak bu smiflama yaygm olarak kullanilmamaktadir. Biz
calismamizda anevrizmal kalint1 smiflamasmi tam okliizyon ve rezidii anevrizma

olarak yaptik.

Anevrizma rezidiisii, cerrahi operasyon sonrasinda bile %3.8 ila %21
oraninda beklenmektedir (81-86). Endovaskiiler tedavi sonrasi kapanma
derecelerindeki degisimler genellikle ilk alt1 ayda meydana gelmektedir. On yillik

takiplerde bazi serilerde ilk yila gdre degisim oram1 %2’den diisiik bulunmustur.
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Biiylk anevrizmalar ve tam olmayan okliizyon sonrasi rekanalizasyon siklikla
goriilmektedir (2). Calismamizda 4 rezidii tespit edilen olgunun 3 {inde anevrizma
boyutu 10 mm’den biiyliktii ve istatiksel olarak anevrizma boyutu ile rezidii arasinda
anlaml iliski saptanmustir. Baz1 yazarlar tam okliizyon goriilen anevrizmalarmn alt1
aydan sonra takip gerektirmedigini belirtmektedir (87,88). Bir yildan uzun siiren

stabil morfolojik veriler rekiirrensin oldukga diisiik olacagini desteklemektedir (89).

Bir meta-analiz ¢alismas1 16 ya da daha fazla dedektorlii cihazlarla yapilan
BTA’nin cerrahi klipsli olgularda rezidiiel ve rekiirren anevrizma tespitinde yiiksek
tanisal degere sahip oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada 23 yanhs negatif veren
olgularm 11 inde rezidii ya da rekiirren anevrizmanm 3 mm’den kii¢ik oldugu, diger
bes olguda ise ikiden fazla klip kullanildigt ve 5 mm’den kii¢lik intrakraniyal
anevrizmalarm DSA ile de tespitinin esit derecede zor oldugu bildirilmistir (90).
Metalik materyallere bagl artefaktlar anevrizmal rezidii tespitini smirlandirdigindan
non-invaziv tetkikler takipte DSA kadar dogruluk oranlarma sahip olamamaktadir
(91-95). Bu nedenle DSA halen anevrizma tedavisi sonrasi rezidii takibinde altin
standarttir  (79). Yine de BTA’da teknolojik ilerlemeler, protokoller ve
postprocessing algoritimlerin gelisimi devam etmektedir (96). Bharata ve ark.
BTA’nin 0Ozellikle cerrahi olarak klipslenmis genis vaskiiler yapilar1 hatasiz
degerlendirebilecegini ancak rezidii boyun tespitinde yetersiz oldugu bildirmistir
(97). Pitch’in 0.6’dan daha diisiik bir degere diisiiriilmesi k Vp’nin 140’a ¢ikarilmasi
streak artefaktlarin azaltilmasinda etkili oldugu bildirilmistir (98). Ayrica nonhelikal
(aksiyel) BTA wveri toplami streak artefakt miktari1 azaltmaktadir. Bas
pozisyonunun uygun se¢ilmesi de Willis damarlar1 lizerindeki artefaktlar1 azaltabilir.
Kontrastsiz mask goriintiilerin BTA’dan ¢ikarilmasida kii¢iik rezidii tespiti i¢in timit
vaad eden teknik olarak goriilmektedir. Kolimasyon inceltilmesi de heniiz
calisilmasa da streak artefakt azaltilmasinda etkili olabilecegi bildirilmistir. BTA
rezidii saptamada miikkemmel duyarhliga sahip olmasa da rezidii tespit edilmis ancak
konservatif takip planlanan olgularda takipte DSA’ya tercih edilebilecegi ve eger
BTA kaliteli ise ve kalmtr saptanmamissa DSA’nin yapilmayabilecegini bildiren
calgmalar mevcuttur (97). Calismamizda DSA incelemesinde rezidii saptanmayan
36 (%100) hastanin tamaminda, BTA ile de rezidii saptanmamustir. DSA’sinda
rezidli saptanan 2 (%50.0) hasta BTA ile de tespit edilirken, diger 2 (%50.0) hastada
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BTA ile rezidii tespit edilememistir. Yapilan istatiksel analizde iki ydntemin
sonu¢larmnin birbiri ile iyi uyumlu bulunmustur ve BTA nin rezidii varhgini tespit
etmede duyarliigi %50, ozgilligi %100 ve dogruluk orami %95 olarak

hesaplanmugtir.
Rekkiiren anevrizma

Ik rekiirren anevrizma Mc-Kissock tarafindan bildirilmistir (99). Rekiirren
anevrizma tamamen oblitere edilmis anevrizmanm kdken aldigi bdlgeden post-
operatif donemde yeniden anevrizma olusumudur. David ve Spetzler anevrizma
rekiirrensini  yillik %0.5 olarak belirlemislerdir (82). 1lk okliizyon derecesinin
suboptimal olmasy, riiptiir olduktan sonra tedavi, anevrizma boyutu rekiirrens riski ile
iliski bulunmustur (100,101). Ancak halen rekiirren anevrizmanin tabandaki kiigiik
rezidliniin genislemesi olduguna dair kanitlar mevcuttur (81). Endovaskiiler tedavi
sonras1 anjiyografik rekiirrensin genellikle genis, riiptiire anevrizmalarda ge¢ donem
takipte daha fazla goriildigi bildirilmistir (100). Bizim ¢alismamizda rekiirren

anevrizma saptanmamasinin nedeni takip siiresinin kisa olmasi ile agiklanabilir.
De novo anevrizma formasyonu

De novo anevrizmalarin tespitinde ge¢ anjiografik incelemeler oldukca
onemlidir (81). De novo anevrizma formasyonu ilk defa Graf ve Hamby tarafindan
1964 yilinda tarif edilmistir(102). Bugilin “anevrizmatik hastaligin” vaskiilopatinin
bir formu oldugu diisiiniilmektedir(2). Daha dnce anevrizmasi bulunan olgularda de
novo anevrizma gelisim riski %0.1-1.8 olarak rapor edilmistir (82,103). Multipl
anevrizmalar, kadn cinsiyet risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (82,104,105). Geg
donem takiplerde dahi disik (%0.75-1.54) oranlarda de novo anevrizma
izlenmektedir. Bu nedenle baz1 yazarlarca hem maliyet etkinlik hem de anjiografiye
bagh gelisebilecek komplikasyonlar agisindan anjiyografik takip dnermemektedirler
(2). Bizim ¢alismamizda de novo anevrizma hem BTA hem DSA da saptanmadi Bu
sonu¢ rekiirren anevrizma tespitinde oldugu gibi takip siiresinin kisaligindan

kaynaklanmaktadr.

Komplikasyon



BTA da DSA gibi iyotlu kontrast madde gerektirmekte ve iyonizan radyasyon
icermektedir. Ancak DSA’da arteryel katater kullanimma bagh gelisebilecek
komplikasyonlarmevcuttur (79). Kataterizasyon ile iligkili komplikasyonlar genel ve
lokal olarak ikiye ayrilir. Genel komplikasyonlar1 hafif, orta, siddetli kontrast
madde(KM) reaksiyonlari, emboli, septisemi ve vagal inhibisyondur (106,107).
Emboliler pihti, hava ve kolesterol embolileri olabilir. inme riski ise literatiirde
%3.8-9 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (108,109,110). Kolesterol embolileri
ciddi aterosklerozu olan hastalarda spontan olarak da gelisebilir. Vagal inhibisyon ise
KM enjeksiyonu sonras1 gelisen bradikardi ile karakterizedir. Bu 6zelligiyle allerjik

reaksiyon sonucu gelisen ve tasikardiyle seyreden dolasim kollapsindan ayrilir
(106,107).

Kataterizasyona bagh lokal komplikasyonlar, giris yerinde hemoraji ve
hematom, psddoanevrizma, AV fistiil, perivaskiiler veya subintimal KM
enjeksiyonu, lokal tromboz, lokal enfeksiyon, komsu sinirlerde zedelenme, fazla
KM’ye veya kateter piht1 embolisine bagl hedef veya diger organlarda hasar, kilavuz
tel ucunda kirilma, kateter ucunda diiglimlenmedir. Hematom daha ¢ok hipertansif
hastalarda gézlenen bir komplikasyondur. Sinir hasarlar1 ise daha ¢ok transaksiller
kateterizasyon islemleri sonrasinda goriiliir (106,107). Psodoanevrizma gelisim orani
diagnostik anjiografilerden sonra %0.1-0.2 ve invaziv girisimlerden sonra %3-5.5
oraninda goriilebildigi bildirilmistir (111). Bununla birlikte deneyimli uzmanlarmn
elinde komplikasyon riski %0.3 gibi diisikk oranlarda rapor edilmistir (112). Ancak
bazi aragtrmacilar intrakraniyal anevrizma tespitinde BTA’nin rutin BT tetkikinin
bir parcasi olabilmesi, hizli olmasi, komplikasyon oranlarmm diisik olmasi

nedeniyle DSA ‘nin yerine kullanilabilecegini belirtmislerdir (70).

ISAT endovaskiiler tedavinin cerrahi tedaviden daha giivenli oldugunu
bildirmistir (113). DSA ile benzer bi¢imde yeniden kanama, vaskiiler riiptiir,
vazospazm, tromboembolizm ve inme, arteryel girisime ikincil komplikasyonlar
endovaskiiler tedaviye bagh goriilebilmektedir. Byrne ve ark. yillik yeniden kanama
riskini ilk t¢ yil i¢in %0.4-2.4 ve 4, 5 ve 6. yillar in %0 olarak hesaplamiglardir
(114). BT/BTA akut baglangich SAK ve yeniden kanama gibi acil durumlarin
tespitinde 6nemli bir role sahiptir. Ancak metalik artefaktlar1 bu komplikasyonlari
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maskeleyebilir(5). Retrospektif bir review ¢alismada koil embolizasyon yapilan 734
hastada vasktiler riiptiir oran1 %1 olarak bildirilmistir (115). Bizim ¢alismamizda ise
dort hastanmmuzda perioperatif kanama gelismis ve BTA ile tespit edilmistir. Iki
hastamizda endovaskiiler tedavi srasinda gelisen damar okliizyonu islem srasinda
tespit edilmistir. Daha sonra kontrol BT/BTA incelemeleri ile infarktin siddeti ve
sekel bulgular1 degerlendirilebilmistir. Bir hastamizda DSA’ya  ikincil
psodoanevrizma gelismistir. Bu lezyonun tanist da takip BTA ile konulmustur.
Psddoanevrizma endovaskiiler tedavi ile onarilmigtir ve takip incelemeleri BTA ile
etkin bir bicimde yapilmistr. Yaptigimiz istatiksel analizler sonucunda da

komplikasyonlarin tani ve takibinde DSA ile BTA arasinda uyum saptanmustir
(p=0.008).
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7.SONUC VE ONERILER

Calismamizda endovaskiiler tedavi sonrasi takip edilen intrakraniyal
anevrizmali olgularin BTA ve DSA verilerini komplikasyonlarmn degerlendirilmesi,
rezidli, rekiirens ve de novo anevrizma formasyonunun tespiti agismdan
karsilastirdik. Iki yontemin rezidii tespitinde birbiri ile iyi uyumlu oldugu istatiksel
olarak dogrulandi. BTA’nin rezidii varhigm tespit etmede duyarliligi %50, 6zgulligi
%100 ve dogruluk orani %95 olarak hesaplandi. Komplikasyonlarin tan1 ve takibinde
de BTA ve DSA verileri uyumlu bulundu. Bununla birlikte, takip siirelerinin kisa
Olmas1 de novo anevrizma formasyonu ve rekiirren anevrizma tespitinde iki

yontemin kiyaslanamamasina neden olmustur.

DSA, arteryel kateterizasyona bagh gelisebilecek komplikasyonlar: bulunan
zaman alic1, pahah bir yontemdir. BTA, BT cihazlarindaki teknolojik gelismeler ve
goriintii islemede yeni gelistiren teknikler ayrica endovaskiiler tedavi materyallerinin
giderek BT uyumunun artmasi ile DSA’ya iyi bir alternatif haline gelmistir.
Calismamiz BTA’nin, DSA’ya iyi bir alternatif olabilecegine dair veriler icermekle
birlikte daha genis hasta gruplarinda, daha uzun siireli yapilacak g¢alismalar bu
konuda daha ayrmtili veriler verecektir. Ayrica hastalar radyolojik incelemelerinde
yeterli teknik homojen ortam olusturulmasi, invaziv girisimi yapan ve hastay1 takip
eden Girisimsel Radyoloji ekibinin kesitsel incelemede ortaya ¢ikan bulgular
degerlendirmedeki yetkinligi yiiksek oranda dogru tani ve tedavide en Gnemli

unsurlardan biridir.
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8. OZET

Anevrizmal SAK %50 den fazla mortalite ve hayatta kalanlarin %25’ inden
fazlasinda da omiir boyu bakim gerektiren katastrofik bir durumdur. Rekiirrens, de
novo anevrizma ve tedavi edilmemis olgularda anevrizmadaki genisleme, gelecekteki
kanama sebepleri arasindadir. Bu nedenle intrakraniyal anevrizmah olgularda tedavi
sonras1 takip potansiyel komplikasyonlarmn Onlenmesi agisindan olduk¢a dikkatli
yapilmalidir. Ancak endovaskiiler tedavi sonrasi ideal goriintiileme modalitelerini,
takip sikliklarmi, ideal takip siiresini belirten bir guideline yoktur. Calismamizda
endovaskiiler tedavi sonras1 takip edilen intrakraniyal anevrizmali olgularin BTA ve
DSA verilerini komplikasyonlarin degerlendirilmesi, rezidii, tam okliizyon, rekiirrens

ve de novo anevrizma formasyonunun tespiti agisindan karsilastirmay1 amagladik.

2013-2015 yillar1 arasinda, girisimsel radyoloji bd liimiimiizde, 78 intrakraniyal
anevrizma hastasma endovaskiiler tedavi uygulandi. Bu hastalardan kaybedilenler ve
takiplerini bagka merkezlerde siirdiirenler ¢alismadan ¢ikarildi Bunlarin disinda
kalan 40 hastanin, endovaskiiler tedavi sonras: ilkk 12-72 saatte, 3. ve 6. aylarda
bilgisayarh tomografik anjiyografi (BTA) ile perioperatif donemde ve 12.ayda dijital
subtraksiyon anjiyografisi (DSA) ile kontrolleri yapildi. Calismaya dahil edilen
hastalar; islem sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar, anevrizmada tam
okliizyon, anevrizmada kalnt1 (rezidii) ve yeni ortaya ¢ikan anevrizma agisindan
erken ve ge¢ donem DSA ve BTA ile degerlendirildi. Tedavi sonrasi rezidii, tam
okliizyon ve komplikasyonlarm tansmda BTA ve DSA verileri birbirleri ile
kiyaslandi. Tedavi sonrasi rezidii, tam okliizyon ve komplikasyonlarmn tanisinda BTA
ve DSA verileri birbirleri ile kiyaslandi Iki ydontemin rezidii ve tam okliizyon
tespitinde birbiri ile 1yt uyumlu oldugu istatiksel olarak dogrulandi
Komplikasyonlarin tant ve takibinde de BTA ve DSA verileri uyumlu bulundu.
Takip siirelerinin kisa olmas1 de novo anevrizma formasyonu ve rekiirren anevrizma

tespitinde iki1 yontemin kiyaslanamadi.

DSA, arteryel kateterizasyona bagh gelisebilecek komplikasyonlar1 bulunan
zaman alici, pahali bir yontemdir. BTA, BT cihazlarindaki teknolojik gelismeler ve
goriintii islemede yeni gelistiren teknikler ayrica endovaskiiler tedavi materyallerinin

giderek BT uyumunun artmasi ile DSA’ya iyi bir alternatif haline gelmistir.

48



9. SUMMARY

Subarachnoid hemorrhage is a catastrophic situation with more than 50%
mortality and also more than 25% of survivors require maintenance over entire
lifetime. Recurrens, de novo aneuyrsm formation and aneuyrsm growth in untreated
patients are cause of bleeding in the future. Therefore, patient with intracranial
aneurysm follow-up after treatment must perform carefully with regard of prevent
potential complications. However there is no guideline that indicates ideal imaging
modality, ideal follow-up period and frequency after endovascular treatment. In our
study we purposed to compare CTA (Computed Tomographic Angiography) and
DSA (Digital Substraction Angiography) datas of follow-up patients with intracranial
aneuyrsm after endovascular treatment with the regard of detection residua,

aneurysmal remnant, recurrens and complications.

Between 2013-2015, at our interventional radiology department, 78
intracranial aneurysm patients were treated with endovascular methodes. Patients
who died or were followed-up in another centers were expelled from the study. Rest
of 40 patients were controlled after endovascular treatment at the first 24-48 hours, 3.
and 6. month with CTA, perioperative and first year with DSA modalities. Early and
late period angiographic datas were evaluated with the regard of residua, recurrens
and complications. After treatment CTA and DSA datas were compared diagnosis of
residua, complet occlusion and complications. Statistically both of the methods were
confirmed in line with detection of residua. Like for basis, in terms of detection rates
of partial and complet occlusion those two methods were deemed compatible
statistically. Also in terms of diagnosis and treatment of complications CTA and
DSA datas were established well-matched. Because of short-term follow-up in
detection of recurrens and de novo aneurysm formation two methods could not been
compared. DSA is an expensive and time-consuming method that includes
complications of arterial catheterization. CTA has become a good alternative to DSA
with technologic improvements in CT (Computed Tomography) devices and new
techniques in image processing and also ever increasing adaption of materials that

are used endovascular treatment with CT.
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