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OZET

Intrakraniyal Anevrizmalarin Stent Yardimiyla Endovaskiiler Tedavisi

Amag¢: Bu calismada intrakraniyal anevrizmalarin koil embolizasyonu ile
birlikte veya tek olarak stent ile endovaskiiler embolizasyonunun etkinlik ve
giivenirliligini amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Ekim 2006 — Haziran 2011 tarihleri arasinda,
yaslar1 21 ile 78 arasinda (ortalama 53,4) degisen 32’si kadin, 30’u erkek toplam 62
hasta dahil edildi. Hastalarin 3’ akut donem olmak tizere 19’unda (% 30,6)
subaraknoid kanama gecirme Oykiisii mevcuttu. Bu hastalarin toplamda 97
anevrizmasinin 86’sinin tedavisinde 25 Silk, 29 Enterprise, 26 Neuroform, 26 Leo, 6
Wingspan, 3 Pipeline, 2 Solitaire ve 1 tane Jostent olmak {izere toplam 118 stent
kullanildi. Stentlerin 50°si tek, 14’1 teleskopik, 13’ Y konfigiirasyon teknigi ile
uygulandi. 40 anevrizmanin tedavisinde koil embolizasyonu da yapildi.

Bulgular: Tedavisi yapilan 86 anevrizmada kullanilan 118 stentin 7’si teknik
nedenlerle yerlestirilemezken yerlestirilen 3 (% 2,5) stent migrate oldu (teknik basari
orant % 94,1). 7 hastada islem sirasinda trombiis gelisti (% 11,8). Bu 7 hastanin 2’sinin
primer tedavisi koil ile endovaskiiler embolizasyon olup 5’inde (% 8) primer tedavi
yontemi stent ile endovaskiiler embolizasyondu. Bu hastalardan biri tromboembolik
tedavi sonras1 kanamaya bagl exitus olurken bir hasta islemden 2 ay sonra, bir hasta da
yine riiptiire bagh exitus oldu (mortalite oran1 % 4,8). Vasospasm ve tromboembolik
olaya bagl 5 hastada gecici ndrolojik defisit (gegici morbitide oran1 % 8) gelisirken,
isleminden 3 ay sonra antiagregan tedavisini kesen Y konfigiirasyonlu stent uygulanan
hastada stentininin birinde total okliizyona bagli sol temporal enfarkt, islemden 1 ay
sonra kiiretaj 6ykiisii bulunan bir hastada da 1,5 ay sonra sol frontotemporoparietal abse
ve serebrit gelisti. 1 hastanin stentinde 3. giinde tromboemboliye bagl total okliizyon
gelisirken tromboembolik tedavi ile stent patent hale geldi (kalici morbidite oran1 %
4,8). Tiim hastalara ortalama 12,6 ay anjiyografik, 17,3 ay klinik takip yapildi. 3
anevrizmada (% 3,5) stentlerin anevrizma boynunu tam kapatmamasi nedeniyle rezidiv
dolus izlenirken bunlarin 2’sinin boynunu oOrtecek sekilde ayr1 seanslarda stent
uygulandi ve total okliizyon saglandi. 12. aydaki anjiyografik takiplerde 86
anevrizmalanin 76’sinda (% 88.,4) total okliizyon, 5 anevrizmada % 90’1n iizerinde
okliizyon (% 5,8), 1 hastada rekanalizasyon (%1,1) izlendi. 3 hastanin stentlerinde %
50’nin tizerinde stenoz (% 4,8) gdzlendi.

Sonug: Intrakraniyal anevrizmalarin koil embolizasyonu ile birlikte veya tek
olarak stent ile endovaskiiler tedavisi anevrizmalarin daha iyi doldurulmasini ve

rekanalizasyonu azaltan etkin ve giivenilir bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Intrakraniyal anevrizma, intrakraniyal stent, Endovaskiiler
embolizasyon, Endovaskiiler tedavi.
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ABSTRACT

Stent-Assisted Endovascular Treatment In Intracranial Aneursyms

Objective: The purpose of our research was to evaluate the efficiency and
reliability of the stent-assisted treatment with or without coiling of intracranial
aneurysms.

Materials and Methods: Between October 2006 - June 2011, 32 female 30
male aged from 21 to 78 (mean: 53.4) years 62 patients in the aggregate were included
in this study. 19 patients had subarachnoid hemorrhage and 3 of them were in acute
phase. These patients had 97 intracranial aneurysms and 86 of aneurysms were treated
with 25 Silk, 29 Enterprise, 26 Neuroform, 26 Leo, 6 Wingspan, 3 Pipeline, 2 Solitaire
and 1 Jostent, 118 stents overall. 50 single stent, 14 telescopic, 13 Y configuration
methods were used. Coil embolization was also used in 40 aneurysms.

Results: In 86 aneurysms treatment, 7 of 118 stents couldn’t be replaced
because of technical problems and 3 of them migrated (2.5%). Technical success ratio
was 94.1% with replacement. In 7 patients, thrombus occured during the procedure
(11.8%). Primary treatment was endovascular embolization with coil in 2 of them and
endovascular embolization with stent in 5 of them. One of them died because of
hemorrhage after thromboembolic treatment. One of them died 2 months after the
procedure and one of them died because of rupture (mortality rate 4.8%). Transient
neurologic deficit occured in 5 patients because of vasospasm and thromboembolic
event (transient morbidity rate 8%). Left temporal enfarct occured because of total
occlusion of one of the stents in one patient who was treated with Y configuration stent
anddiscontinued antiaggregant therapy 3 months after procedure. 1.5 months after the
procedure left frontotemporal abscess and cerebritis occured in one patient who had
curettage one month after the procedure. In one of the patients, total occlusion occured
because of thromboembolism on third day and the stent became patent with
thromboembolic therapy (permanent morbidity rate 4.8%). The patient came to
angiographic (mean 12.6 months) and clinical (mean 17.3 months) follow-ups after
hospital discharge. Residual filling of the aneurysm neck was seen in 3 patients (3.5%)
because the stents didn’t cover the aneurysms neck completely. 2 of them were treated
with stent deployment to the neck of the aneurysms in different courses and total
occlusion was achieved. Total occlusion was seen in 76 of 86 aneursyms (88.4%) on the
twelfth month angiographic follow-up, occlusion over 90% was seen in 5 aneursyms
(5.8%) and one of the aneursyms (1.1%) was recanalized. Stent stenosis above 50% was
seen only in 3 (4.8%) patients.

Conclusions: Endovascular treatment of intracranial aneursyms with stent-
assisted coil embolization or only stent placement is oneffective and safe method

aneursym treatment with a decreased recanalization rate.

Key Words: Intracranial aneurysms, Intracranial stent, Endovascular
embolization, Endovascular treatment
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1. GIRIS ve AMAC

Intrakranyal anevrizmalarin endovaskiiler yontemlerle tedavisi son yillarda
cerrahi tedaviye iyi bir alternatif olmus tiim diinyada stent yardimiyla koil veya tek stent
ile embolizasyon intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde yaygin olarak kullanim alani
bulmustur. Intrakraniyal alanda kullanilan kendiliginden agilabilen, acik veya kapali
hiicreli, minimal radyal gii¢ gerektiren nitinol stentlerin gelistirilmesi ile riiptiire olmus
veya olmamis; kabarcik sekilli, genis boyunlu sakkiiler veya fusiform kompleks tipteki

13 Neuroform

anevrizmalarin neredeyse tamami tedavi edilebilir duruma gelmistir.
(Boston Scientific, Fremont, CA, USA) stent intrakraniyal alanda kullanilabilen,
kendiliginden acilabilen, agik hiicreli ilk stenttir. Neuroform stente ilaveten Enterprise
(J&J, Cordis, Miami Lakes, FL, USA), Solitaire (EV3, MTI, Irvine, CA, USA) ve Leo
(Balt, Montmorency, France) stentler kapali hiicreli olarak anevrizma tedavisinde
kullanilmak {izere tasarlanm1§1ard1r.2’4’] 1,14-25 Pipeline (EV3, MTI, Irvine, CA, USA) ve
Silk (Balt, Montmorency, France) stentler intrakraniyal fusiform ve 6nemli kitle etkisi
olusturan genis boyunlu sakkiiler anevrizmalarin tedavisinde akim c¢evirici olarak

13,26-28 Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde tek, horizontal, ¢ift,

kullanilmaktadir.
teleskopik, Y konfigiirasyonlu veya kissing konfigiirasyonlu stentleme gibi bir¢ok
yontem tanimlanmustir.

Bu calismada riiptiire olmus veya olmamis; kabarcik sekilli, sakkiiler veya
fusiform intrakraniyal anevrizmalarin stent yardimiyla koil veya tek stent ile

embolizasyonunun giivenirligi ve etkinliginin kisa, orta ve uzun dénem sonuglarinin

degerlendirilimesi amaglanmugtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotid ve vertebral arterler aracilig ile
beslenir. Infratentoryal bdlgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoryal
yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallari, oksipital

lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini internal karotid arter dallar1 saglar
(Sekil 1).

Foramen Magnum

= IKA bifurkasyon C3-C5
= Anterior sirkiilasyon (IKA)

Internal Corotid A.
= Postorior sirkllasyon (VA)

Externol Carotid A.

Common Carotid A.

Brachiocephalic A. Subclovion A,

[KA: Internal karotid arter, VA: Vertebral arter

Sekil 1. Arkus aortanin dallar1 ve anterior - posterior sirkiilasyon

2.1.1. Ana Karotid Arter ve Dallar

Sag ana karotid arter (AKA) proksimal innominat arterden orijin alir. Sag AKA
servikal (C) 3-CS5 vertebra seviyesinde eksternal ve internal dallarina ayrilir. Sol AKA
ise arkus aortadan kdken alan ikinci majér damar olup tiroid kikirdak {ist seviyesinde

internal ve eksternal karotid arter (IKA ve EKA) dallarma ayrilir.



2.1.1.1. Eksternal Karotid Arter

Bas ve boyun yapilarinin biiyiikk bir kismi EKA tarafindan beslenir. EKA,
IKA’nin anteromedialinde seyreder. EKA nin dallari;

1- Siiperior tiroidal arter

2— Asendan faringeal arter

3— Lingual arter

4— Fasiyal arter

5— Oksipital arter

6— Posterior aurikiiler arter

7— Siiperfisiyal temporal arter

8— Internal maksiller arter

2.1.1.2. internal Karotid Arter

Supratentoryel bolgeyi besleyen IKA, AKA’nin dalidir. IKA servikal bolgede
dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalma girer. Intrakraniyal bélgede
karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kraniyal fossada duramateri delerek kaverndz
siniisiin i¢ine girer. Arter daha sonra kaverndz siniisii olusturan diger dura yapragini
delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta u¢ dallarina ayrilmadan onceki
parcasina "supraklinoid segment" adi verilir. Arter intrakaverndz bdlge cikisinda
oftalmik arteri daha sonra sirasiyla posterior komiinikan arter (PkomA) ve anterior
koroidal arter (AchA)’i verir. AchA; globus pallidus, unkus, kapsula interna arka
bacaginin alt boliimii, anterior hipokampus, mezensefalon rostral boliimii ile serebral
pedinkiiliin kanlanmasin1 saglar. Ayrica optik traktusu izleyerek korpus genikulatum
laterale ve optik radyasyonun arka boliimiinii besler. IKA igin yedi ayri segment

tanimlanmustir.



Cl1:Servikal, C2:Petrdz, C3:Laserum, C4:Kavernoz, C5:Klinoid, C6:Oftalmik, C7:Komiinikan segmentler

Sekil 2. IKA segmentlerinin Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) gériiniimii

2.1.1.2.1. C1 Servikal Segment

IKA AKA’dan siklikla C4 vertebra seviyesinden cikar. Ancak nadiren Cl
vertebra diizeyinde yiiksek pozisyonlu veya T2 vertebra seviyesinde asagi pozisyonlu
olabilir. 2 kisimda incelenir:

1) Karotid bulbus

2) Asendan servikal segment.

Proksimal IKA, EKA posterolaterlinde seyreder. Servikal IKA dal vermez.

Karotid bulbus; servikal IKA nin proksimalinde fokal dilatasyon olan yeridir.

Asendan servikal segment; bulbustan kraniyale dogru karotid aralikta ilerler.

C1 segmenti IKA nin temporal kemigin petrdz parcasina giris yerinde, karotid

kanalda sonlanir.

2.1.1.2.2. C2 Petroz Segment

C2 segment kafa tabanina periosteal hattan girer ve petroz kemik iginde
seyreder. Iki ayr1 subsegmente ayrilir: 1) vertikal (asendan), 2) horizontal segment. iki
segment arasi bileske genuyu olusturur. Vertikal segment yaklasik 10 mm uzunluktadir.
Horizontal segment vertikal segmentin yaklasik iki kati uzunlukta olup petréz kemigin

icinde anteromedialde seyreder.



2.1.1.2.3. C3 Laserum Segment

Petroz segmentin devami olup petrolingual ligament diizeyinde sonlanir. Seyri

boyunca stellat ganglionun sempatik lifleri ve vendz pleksus ile birlikte ilerler.

2.1.1.2.4. C4 Kavernoz Segment

Petrolingual ligament iist seviyesinden baslar ve {lic subsegmente ayrilir: 1)
posterior asendan veya vertikal segment, 2) uzun horizontal segment, 3) kisa anterior
vertikal segment. C4 segment kaverndz sinilisten dural bir halka ile siiperior duvardan

cikar.

2.1.1.2.5. C5 Klinoid Segment
En kisa segmenttir. Proksimal dural halkadan baglar ve supraklinoid mesafeye

girdigi distal dural halkada sonlanir. C5 segment interdural bir yapidir.

2.1.1.2.6. C6 Oftalmik Segment
Distal dural halkadan baglar ve posterior komiinikan arter orifisinin

proksimalinde sonlanir. C6 segment supraklinoid IKA’nin en proksimal kismdir.

2.1.1.2.7. C7 Komiinikan Segment
Posterior komiinikan arter orifisinin hemen proksimalinden baglar ve IKA nin

iki ana dala ayrildig1 bifurkasyon diizeyinde sonlanir.

2.1.2. Orta Serebral Arter

Supraklinoid karotis interna, frontobazal bolgede anterior serebral arter (ASA)
ve orta serebral arter (OSA) olarak iki u¢ dala ayrilir. OSA silvian fissiir i¢inde laterale
yonelir. Ana trunkusu olusturan ilk pargasi horizontal (M1) segment olarak adlandirilir.
OSA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen lentikulostriat arterler (LSA)
cikar. LSA’lar; nukleus lentiformis, caput nukleus caudatus'un dig boliimii, capsula
interna O6n bacag ile dorsal pargalarini ve globus pallidus’un bir boliimiinii kanlandirir.
Arterin birinci segmenti genellikle iki, bazen de {i¢ u¢ dala ayrilarak sonlanir. insular

(M2) segmentte iist dal (stiperior trunkus); orbitofrontal, prefrontal, prerolandic



(presentral), Rolandic (sentral), anterior ve posterior parietal bolgelere dal verir. Alt dal
(inferior trunkus); anguler, temporo-oksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar
dallar1 ile ad1 gegen bolgeleri sular. Operkiiler (M3) segmentinden ¢ikan kortikal dallar,
serebral hemisferlerin i¢ yiizii, frontal lob ve iist konveksitenin arka bolimleri disinda
kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar. Kortikal arterlerden subkortikal
beyaz cevheri besleyen, uzunluklari 20 ile 50 mm arasinda olan mediiller perforan dallar
(pial perforan) cikar. Bu dallar end-arter 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere

yonelirler.”

2.1.3. Anterior Serebral Arter

IKA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir. Arterin anterior komiinikan artere
(AkomA) kadar olan pargasina Al segmenti adi verilir. A1 segmenti distalinde A2
segmenti corpus callosum genu bolgesinde yukariya ve geriye kivrilarak hemisferlerin
i¢ yiizlinde seyireder. A3 segmenti kortikal dallarmi verdigi segmenttir. Arterin Al
segmenti ve AkomA'dan ayrilan perforan dallar (anterior lentikiilostriat arter) globus.
pallidus, nukleus caudatus ve putamenin 6n alt boliimlerini, anterior hipotalamus ve
capsula interna’nin 6n bacagi ile paraolfaktor bolge ve anterior komissiiriin medial
boliimiinii sular. ASA hemisferlerin i¢ yiiziinde medyal orbitofrontal, frontopolar,
perikallozal ve kallozomarginal dallarim1 verir. Perikallozal arterin dallar1 pariyetal
lobun i¢ yiizii ile prekuneus bolgesini sular. Kallozomarginal arterden ayrilan assendan
frontal dallar frontal lobun i¢ yiizii ile parasentral girus ve singulat girusun bir

boliimiinii sular.?>!

2.1.4. Vertebral Arter

Vertebrobaziler sistem dolasimini subklavyan arterin dali olan vertebral arterler
(VA) saglar. Sag subklavyan arter, AKA gibi brakiyosefalik trunkustan, solda ise
dogrudan arkus aortadan ayrilir. VA subklavyan arterden ayrildiktan sonra besinci veya
altinc1 servikal vertebralarin transvers foramenleri igine girerek birinci servikal
vertebraya kadar yiikselir. Foramenler disindaki parga "V1", transvers foramenler i¢cinde
yer alan servikal parca "V2" segmenti olarak adlandirilir. Arterin atlas kemigi transvers
forameni c¢ikisindan foramen magnumun anterolateral boliimiinde durayr delerek

subaraknoid araliga girene kadar olan parcast "V3" segmenti adini alir. Subaraknoid



araliga girdikten sonra (V4 segmenti) one yukar1 yonelerek bulbus 6n yiiziinde karsi
taraftan gelen VA ile birleserek baziler arteri (BA) olusturur. Vertebral arterin intradural
segmentinden posterior inferior serebellar arter (PISA) cikar. PISA serebellumun alt
boliimiinii sular. Bulbus lateral boliimii PISA veya V4 segmenti distalinden ¢ikan

perforan dallarla beslenir.

2.1.5. Baziller Arter

Baziler arter (BA) beyin sap1 boyunca, beyin sapinin 6n orta boliimiinii sulayan
kisa perforan dallar ile beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar
verir. BA’dan ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler, anterior inferior serebellar arter
(AISA) ve siiperior serebellar arter (SSA) adin1 alir. AISA bulbus iist béliimii ile basis
pontise dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt boliimii ile brachium pontisi sular.
Bircok olguda arteria auditiva interna AISA’nin dalidir. SSA baziler arter iist ucunda iki
dala ayrilmadan hemen 6nce ¢ikar. SSA siiperior serebellar pedinkiil, mezensefalonun
dorsolateral bolgesi ile serebellar hemisferlerin iist yarisini sular. BA genellikle

posterior serebral arterleri (PSA) vererek sonlanr.*®!

2.1.6. Posterior Serebral Arter

PSA {i¢ segmenttir: a) prekomiinikan (P1) segment, b) ambient (P2) segment, c)
quadrigeminal (P3) segment. PSA c¢ikisindan PkomA’ya kadar olan parcast "P1"
segmenti olarak adlandirilir. Arter, perimezensefalik sisterna i¢inde arkaya yonelir.
Tentoryumun medyal kenarina komsu gittikten sonra PSA supratentoryal bolgeye
gecerek anterior ve posterior temporal dallar ile kalkarin ve pariyeto oksipital dallarin
verir. PSA ve PkomA’dan ayrilan perforan arterler mezensefalon ve talamusun
kanlanmasini saglar.

PSA proksimal parcasindan ¢ikan talamoperforan arterler talamusun
posteromedyal bolimii ile rostral mezensefalonu besler. Talamoperforan arterler
olgularin % 30’unda bir PSA’dan tek trunkus halinde ¢ikarak her iki talamusu sular.
Talamogenikulat arterler PSA distal pargasindan ayrilarak talamusun ventrolateral
boliimiinii sular. PSA’nin posterior koroidal dallarindan ayrilan arterler, pulvinar,
posterior talamus ile genikulat cisimlerin kanlanmasini saglar. Talamusun anteromedyal

ve anterolateral bolimiinii PkomA’dan ayrilan polar arterler sular. Polar arterler



olgularin % 30’unda bulunmayabilir. Bu durumda anterior talamusun kanlanmasini

talamoperforan arterler saglar.”’

2.1.7. Willis Poligonu

Poligonu olusturan damarlar (Sekil 3)

1) Her iki IKA

2) Her iki anterior serebral arterin A1 segmenti

3) Anterior komiinikan arter

4) Her iki Posterior komiinikan arter

5) Her iki posterior serebral arterin horizontal P1 segmenti

6) Baziller arter

Anterior kominikan
arter

Anterior
serebral
arter

Orta serebral
arter
Oftalmik arter

internal
karotid
arter

Anterior
koroidal

. arter
Posterior

Posterior serebral arter

Superior
serebellar
arter

arterler

Baziler
arter

Anterior inferior
serebellar arter

Vertebral arter

Posterior
inferior
serebellar
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Anterior
spinal
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Sekil 3. Willis poligonunu olusturan vaskiiler yapilar



Willis poligonundan ¢ikan dallar kortikal ve santral olmak tizere iki grupta
incelenir.

Kortikal dallar: Bu dallar OSA ve PSA’dan ¢ikar. Birbirleriyle pleksus yaparak
hemisferlerin kortikal kismin1 beslerler.

Santral dallar: Bu dallar poligonu olusturan arterlerin proksimal kismindan
cikan aralarinda anastomoz bulunmayan ince dallardir. Diensefalon, internal kapsiil,

bazal ganglionlar gibi beynin derin kistmlarini beslerler.**-!

2.2. Anevrizma

2.2.1. Tanim ve Siniflandirma

Anevrizma kelime anlami olarak bir damarin normal ¢apinin geri doniisiimsiiz
olarak % 50’nin iizerinde genislemesidir. Arterin bir noktasindan disariya
tomurcuklanmasi (sakkiiler) veya bir segmentin balonlagsmasi (fusiform) ile gerceklesir.
Genis boyunlu sakkiiler anevrizmalar ise boyun genisligi en az 4 mm olan veya
anevrizma kubbesinin uzunlugunun en az yarisi kadar boyun uzunluguna sahip

anevrizmalardir. Anevrizmalar etyolojik ve biiytikliiklerine gore siniflandirilirlar.

Arter

Anevrizma boynu Blister =

sakkiler  fusiform  dev

Anevrizma
ubbesi

£ Mayfield

Sekil 4. Anevrizma goriiniimii ve anevrizma tipleri 6rnekleri.

Anevrizmalarin etyolojik siniflamasi

1 — Sakkiiler (konjental) anevrizmalar

2 — Fusiform (arteriyosklerotik) anevrizmalar

3 — Enflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel) anevrizmalar
4 — Neoplastik anevrizmalar

5 — Dissekan anevrizmalar

6 — Travmatik anevrizmalar



7 — Mikroanevrizmalar

Anevrizmalarin biiyiikliiklerine gore siniflamasi

1 - 3 mm’den kiiciik (Baby anevrizmalar)

2 - 3-6 mm aras1 (kii¢iik anevrizmalar)

3 -7-10 mm aras1 (orta biiylikliikteki anevrizmalar)

4 - 11-25 mm aras1 (biiyilik anevrizmalar)

5 - 25 mm’den biiylik (dev anevrizmalar)

Anevrizmalarin boyun genigligine gore siniflamast

1 — Dar boyunlu (boyun genisligi <4 mm veya kese/boyun orani < 1,5)

2 — Genis boyunlu (boyun genisligi > 4 mm veya kese/boyun orani > 1,5)

3 — Fusiform

4 — Bleb veya blood blister (belirgin boyun yapist olmayan hemisferik sekilli
kiigtik anevrizmalar)

5 — Undetermine

2.2.2. Tarihge

1761 yilinda Morgagni intrakraniyal anevrizmayi bir otopsi vakasinda ilk
tanimlayan kisi olmasina ragmen bu konudaki ilk yayin 1778 yilinda Biumi tarafindan
gerceklestirilmistir. Cheyne 1812 yilinda ilk kez subaraknoid kanama (SAK)’y1 ¢izerek
gostermistir. 1872 yilinda Bortolew ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile SAK
arasindaki iligki tizerinde durmuslardir. 1891 yilinda Quincke spinal ponksiyonu tani
yontemi olarak gelistirmesi sonucu yasayan hastalarda SAK’l1 olgularda beyin omurilik
stvist (BOS)’ndaki degisiklikleri arastirmistir. 1927 yilinda Egas Moniz ilk serebral
anjiyografiyi yapmis bdylelikle intrakraniyal anevrizmalarin tanist miimkiin olmustur.
1931 yilinda Dott bir intrakraniyal anevrizmaya ilk miidahale eden kisi olup 1938
yilinda Walker Dandy anevrizma boynunu klipe eden ilk kisidir. 1953 yilinda Sven
Ivaar Seldinger perkiitan femoral arteriyel kateterizasyon i¢in yeni bir metod uygulamais,
anjiyografi ve girisimsel radyoloji alaninda yeni kapilar agmustir.”> Son 30 yil igerisinde
dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA), bilgisayarli tomografi (BT) ve BT anjiyografi
(BTA), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) yontemleri ile anevrizma tani ve tedavisinde biiyiik gelismeler saglanmistir. Bu

yontemler ile kanamis anevrizmalar kadar kanamamis anevrizmalar da kolaylikla ve
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erken donemde taninmaya baglamistir. Bununla birlikte bu anevrizmalara ne yapilacagi

tartisma konusu olmustur.

2.2.3. Etyopatogenez

Anevrizma temel olarak arterin normal biitlinliigiiniin bozulmasi sonucu gelisir.
Arter icindeki basinca dayanabilmek icin arter duvar1 diiz kas hiicreleri, elastin ve
kollajen liflerinin belirli bir diizen i¢inde olusturmus oldugu konsantrik lameller
halindedir. Elastin damarlardaki yiikii tasiyan esas elementtir. Anevrizmalarda damar
duvarinda elastin ve kollagenin miktar1 azalmig, damar duvari normal yapisini yitirmis
ve i¢teki kanin kuvvetine direnme giicii azalmistir. Arter duvarinda media tabakasindaki
defekt bolgesinde kan basincinin ve tiirblilansinin artist ile zamanla internal elastik
laminada dejenerasyon baslar. Intima tabakasi damar duvari igine dogru herniye olur ve
lezyon giderek biiyiir. Bliyime devam ederken damar i¢i basincin ve rejenerasyon
olayiin etkisi ile anevrizma duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan basincindaki
bir artigla ya da yillar siiren damar i¢i basincin siirekli etkisi ile anevrizma duvarindaki
bu ince sahalar basinca dayanamaz ve yirtilir. Media tabakasindaki defekt cogunlukla
biiylik serebral arterlerin biflirkasyon ya da yandal ¢ikis bolgelerinde oldugu igin
anevrizmalar genellikle biiylik arterlerin bifurkasyon ya da dal ayrim boélgelerinde
bulunurlar.**>* Sakkiiler anevrizmalarin olusumunda konjenital ve sonradan olusan
dejeneratif degisiklikler birlikte rol oynamaktadirlar. Altta yatan konjenital defektin
varligini vurgulamak icin sakkiiler anevrizmalara konjenital anevrizmalar da denebilir.
Ikiz kardes olgularinda aym bolgelerde anevrizmalarin saptanmasi, anevrizma
formasyonunda herediter faktorlerin de varhgmi desteklemistir.** Ayrica intrakraniyal
anevrizmalar sik olarak polikistik bobrek, arteriyovendz malformasyonlar, Moyamoya
hastaligi, Ehler-Danlos Sendromu, aort koarktasyonu ve fibromiiskiiler displazi gibi
baska konjenital malformasyonlarla da beraber bulunabilirler.’’

SAK’1m giiniimiizde en sik nedeni travmadir. Nontravmatik SAK'a sebep olarak
% 75’lik dilimi olusturan anevrizmalar yaninda, arteriyovendz malformasyonlar,
hemorajik tiimorler, hipofiz apopleksisi, kollojen vaskiiler olgular, amiloid anjiyopati,
antikoagiilan tedavi, 16semi, bobrek hastaliklari, kokain, amfetamin, efedrin gibi ilaglar,

spinal hemorajiye sebep olacak timor ve vaskiiler malformasyonlar sayilabilir.*®
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2.2.4. Epidemiyoloji

Anevrizmaya bagli gelisen SAK Kuzey Amerikada yilda 21.000 kiside
izlenmektedir. Modern tibbin biitiin olanaklarina ragmen olgularin % 40-70’1 tibbi
tedaviye ragmen kaybedilir ya da ciddi sekeller ile yasamak zorunda kalir.”” Kétii klinik
evre, ilerlemis yas, hipertansiyon, parankimal hematom olmasi, kalin SAK, erken
donem yeniden kanama ve posterior sirkulasyon anevrizmalarinda prognoz kotiidiir.

Intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik % 90’1 anterior sirkiilasyondan, % 10
kadar ise posterior sirkulasyondan kaynaklanir. Anteriorda en sik anterior komiinikan
arter (AKomA)’de posteriorda ise en sik baziller tepe (BzT)’de yerlesirler. Rosenorn ve
arkadaslari®® intrakraniyal anevrizma gériilme sikligim % 0,5, SAK yaygmligmi ise her
yil i¢in 100.000'de 10 olarak bildirmistir. Yapilan bir¢ok otopsi ¢alismasinda eriskin
serilerde anevrizma prevalanst % 2,0-9,1 olarak bulunmustur. Intrakraniyal arterler
viicutta en sik anevrizmalarin izlendigi lokalizasyondur. Sakkiiler tip anevrizmalar en

sik izlenen intrakraniyal anevrizma tipidir.

INTRAKRANIYAL SAKKULER ANEVRIZMALARIN EN SIK YERLESIM YERLERI

insidans ilgili arter (insidans)

<%1

Sekil 5. intrakranyal anevrizmalarin en sik yerlesim yeri sematik goriiniimii*
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Anevrizmalarin % 52-64'u kadinlarda saptanirken ve olgularin % 79-88’inde
anevrizma sayisi tektir. Multiple anevrizmali olgularin % 75’inde anevrizma 2 adet
iken, % 15’inde 3 adet, % 10’unda ise 3'den fazla sayida anevrizma bulunur.’” Multipl
anevrizmali olgularda kadin/erkek orani 5/1'dir. Orta-ileri yas grubunda (50-80 yas)
intrakraniyal anevrizma kanamasina bagli Olimlerde erkek/kadin orami 2/3'diir.
Kanamamis bir anevrizmanin kanama riski yilda % 0,1-5 arasinda bildirilmektedir.****
Anevrizma disinda sebeplerden dolay1 yapilan anjiyografilerde anevrizma insidansi %
0,4-8’dir. Yapilan istatiksel caligmalarda 20 yasin altinda anevrizma riiptiir oran1 % 0,05
iken 50 yasindaki olgularda bu oran % 0,57 olarak bulunmustur.”’ Anevrizmalarin
gelisimi ve riiptiiriinii birgok faktor etkilemesine ragmen c¢ocuklarda anevrizmalarin
oldukg¢a nadir rastlanilmasi bunun dejeneratif bir siire¢ oldugunu gostermektedir.

Birgok calismadan elde edilen sonuglara gore anevrizmalar en sik 5 ve 6.
dekatlarda izlenmektedir. Epidemiyolojik c¢alismalar tartismali olmasina ragmen
Ozellikle yasl olgularda tiim kraniyal hemorajilerin aksine SAK'in kadinlarda daha sik
oldugunu isaret etmektedir.”® Diger ¢alisma yontemlerinde tartismali olsa da olgu-
kontrol ve prospektif ¢alismalarda hipertansiyon ve anevrizma kaynakli SAK arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Sigara icimi SAK gelisimi agisindan iyi
bilinen bir risk faktoriidiir. Kan lipid ve kolesterol degerleri ile SAK arasindaki iligki
tartismalidir. Hemodinamik faktorler anevrizma gelisiminde 6nemli bir faktordiir.
Arteriyovendz malformasyona sahip olgulardan % 10-15’inde anevrizma izlenmektedir.
Ancak Yasargil vaskiiler malformasyonlardaki akim oranmi ile anevrizma gelisimi
arasinda anlamli bir iligki bulamamistir. Alkol alim1 tek basima SAK gelisimi agisindan
onemli bir risk faktorii olup bir calismada orta ve agir alkol alan kisilerde SAK insidansi
3-4 kat artigi bildirilmistir.”' Fizik aktivite, miksiyon, defakasyon, seks ve ruhsal
gerilimin anevrizma riiptlirii ile yakin iligkisi oldugu bilinmektedir. Lupus, temporal
arterit, poliarteritis nodoza, Takayasu ve fibromiiskiiler displazi gibi sistemik
hastaliklarda anevrizma gelisimi igin predispozan faktorlerdir.’>*® Daha énceden SAK
geciren olgularda her yi1l % 2,2 oraninda yeni bir anevrizma gelisme riski oldugu
bildirilmektedir.>* Diger bir calismada SAK tanisi almis ve anevrizmasi kliplenmis
olgularda yeni bir anevrizma gelisme ve riiptiir riski genel popiilasyona gore 4-6 kez
daha fazla bulunmustur.” Anevrizma goriilme insidansi ikizlerde, birincil ve ikincil

derecedeki akrabalarda belirgin yiliksek olarak bulunmustur. Bazi tip HLA’I1 hastalarda,
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polikistik bobrek, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos, psddoksantoma elastikum, orak
hiicreli anemi, norofibromatozis, alfa 1-antitripsin eksiligi, Klinefelter sendromu, tubero
skleroz, Noonan sendromu, alfa-glikozidaz eksikligi ve Rendu-Osler-Weber'de
literatiirde anevrizma insidanslarmin arttigi bildirilmistir.’® Ek olarak duplikasyon,
fenastrasyon ve persistan embriyolojik damar varliginda anevrizma insidansi artar.
SAK’da baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde karsimiza cikar. Klinik
tablonun agirhig1 kanamanin yeri, miktar1 ve yaygihg ile ilgilidir. Riiptiire oluncaya
kadar anevrizmalarin % 90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar
genellikle 0,5-1,5 cm ¢apinda olanlardir. 5 mm’den kiigiik ¢apli anevrizmalarin riiptiire
olmast daha az goriilir. Dev anevrizmalarda (2,5 cm’den biyiik c¢apli) ayrica

intrakraniyal kitle semptomlar1 olabilir.

2.2.5. Klinik

Anevrizmalar bas agrisindan, kitle etkisine, tromboemboliye ve SAK'a uzanan
klinik tablolara yol acabilir. Siddetli bag agrisi, ense sertligi ve bulanti-kusma SAK’1n
karakteristik  klinik triadin1  olusturmasina karsin, klinik tablo kanamanin
lokalizasyonuna, miktarina, genisligine ve gelisen komplikasyonlara bagli bas
agrisindan komaya kadar degisir. SAK bircok hastada 6nceden higbir uyarici dykii
vermeksizin ortaya ¢ikar. SAK’da baslangi¢ genellikle akuttur. Hastalar ani siddetli ve
korkutucu bir bas agrisi tanimlarlar, agri daha once olanlardan ¢ok daha siddetlidir. Bas
agrisina ¢ogunlukla ense sertligi de eslik eder. Eger kanama sonucunda intrakraniyal
basing yiikselmesi olursa olguda senkop ve ani 6liim goriilebilir ve bu durum posterior
sirkiilasyonlu ~ anevrizmalarda daha siktir.”> Basm herhangi bir bolgesinden
basliyabilirler. Kisa zamanda generalize olabilir veya fokal kalabilir. Bas agris1 boyun
fleksiyonu, bas hareketi, ses ve 151k uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadigi ve
subaraknoid araliga smirli kaldigi durumlarda ise hastalar sadece bas agrisindan
yakinirlar. izleyen saatlerde hastanin klinik durumunu kanamanin siddeti belirler. Masif
kanamanin serebral parankime ve ventrikiiler sisteme yayilmasi ile hasta dakikalar ve
saatler i¢inde kaybedilebilir.”’

Bazen de agn disindaki bulgular 6rnegin, kusma, biling bulanikligi, ates on
planda bulunur. Bunlar kanamaya bagli kimyasal menenjit sonucu ortaya c¢ikan

bulgulardir. Subaraknoid araliktaki kanamanin etkisi ile kanama baslar baslamaz veya

14



birka¢ saat icinde meningial irritasyon kanitlar1 (ense sertligi, Kerning ve Brudzinski)
gelisir.® Bu bulgular komadaki hastada saptanmayabilir. Hastada irritabilite,
hiperestezi, hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif sensoryel degisikliklerde olur. Hastalar
yataklarinda fotofobi nedeni ile gozlerini kapatir ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak
icin bacaklarint dizden fleksiyona getirerek hareketsiz olarak yatmak isterler (Tiifek
tetigi).

Hastalarin bir kisminda bas agrisini izleyen kisa siireli biling yitimi olur. Ani
olarak gelisip ayn1 diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha da bozulabilir.
Hastalarin yaklasik % 30-40’inda higbir 0ykii ve prodromal belirti olmaksizin birden
koma ortaya ¢ikar. Baslangigta biling bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki
donemlerde vazospazma, yeniden kanamaya, serebral 6demin gelismesine bagli olarak
da bilin¢ bozuklugu olabilir.

24-36 saat i¢inde kanamaya bagli menengial inflamasyonun etkisi ile hastalarin
atesi yiikselir.”® Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik
diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna baghdir. Siddetli hipotalamik bozuklukta
gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve hipotalamik bozukluk ileri
diizeyde tagsikardiye neden olurken intrakraniyal basincin artisi ile de bradikardi
gelisebilir. Hastalarda gecici arteriyel hipertansiyon ortaya ¢ikabilir.

Kas giiciinde azalma, konusma bozuklugu, konviilziyon, kraniyal sinir tutulusu
gibi bulgular degisik nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler;

a) Kanin serebral parankime yayilimi

b) Anevrizma veya kan pihtisi ile bir arterin tikanmasi

¢) Vazospazma bagli serebral infarktin gelismesi

d) Masif SAK ile beynin kompresyonu

e) Serebral 6demdir.”’

Baslangicta ya da sonradan ortaya ¢ikan bazi norolojik bulgular anevrizmanin
lokalizasyonu ile ilgili veriler saglayabilir. Ornegin 3. kraniyal sinir paralizisi genellikle
PkomA cikisinda ve IKA sisteminde bir anevrizmayi, bir ya da iki bacakta gegici
pareziler, akinetik mutizm ve kisilik degismeleri AkomA ya da ASA’da bir
anevrizmayi, hemiparezi ya da afazi gibi bulgular OSA ile ilgili bir anevrizmayi, alt
kraniyal sinir paralizisi ve suboksipital bas agrisi posterior dolasim sistemi

anevrizmalarindaki riiptiirii diistindiiriir.*’
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Gorme kaybi ya retina i¢inde subhyeloid/subretinal alana kanama (Terson
sendromu) ya da anevrizmanin anterior gérme yollarina basisi sonucu olusabilir. Terson
sendromu vendz doniisiin subaraknoid aralikta bloke olmasma baghdir. Her SAK
kanamas1 sonucu geligebilir, ancak genellikle AkomA anevrizmalart sonucu gelistigi
bildirilmistir.”> Olgularin % 10-15’inde vendz akut veya uzun siiren intrakraniyal basing
artis1 sonucu papil 6demi gelisebilir.’”® Diplopi, gérme alani defektleri, konjuge bakis
anormallikleri, gorme keskinliginde degisiklikler bulunabilir. Kaverndéz siniis
anevrizmalar1 eger riiptiire olurlarsa SAK yerine Karotikokavernoz fistiiller gelisebilir.

SAK’da goriilen bu bulgularin disinda SAK sonrasi gelisebilecek ve
hidrosefaliye bagli olan, yiliriimede bozukluk, demans, {iriner inkontinans gibi
semptomlar1 da unutmamak gerekir. Anevrizma kanamalarinda 5-10 ml kanama olsa
bile ilk kanama yiiksek mortalite ile seyreder ve bu hastalarin % 25'1 hastaneye
ulasamadan kaybedilir. Yasayan % 75’lik dilimdeki olgularin ise erken cerrahi ve
yogun medikal tedaviye ragmen % 50'si 6liir ya da agir sekeller goriiliir. SAK’l1 hastalar
Hunt&Hess evreleme sistemi ile gruplara ayrilirlar. Tablo 1°de bu evreleme

gosterilmektedir.

Tablo 1. Hunt&Hess Evrelemesi

GRADE | TANIM

0 Riiptiire olmayan anevrizma

1 Asemptomatik ya da hafif basagrisi/ense sertligi

2 Kraniyal sinir felci/orta derece basagrisi/ense sertligi

3 Orta derecede fokal defisit, letarji ya da konfiizyon

4 Stupor, orta derecede hemiparezi/erken deserebre rijidite
5 Derin koma, deserebre postiir

Bu evreleme sistemi hastanin prognozunun belirlenmesinde ve erken cerrahi
adaylarmin se¢imi agisindan 6nem tasimaktadir. “The Cooperative Aneurysm Study”
Hunt&Hess 1-3 hastalarda erken cerrahi miidahalenin ge¢ cerrahi miidahaleden daha iyi

sonuglar verdigini gostermektedir.'
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2.2.6. Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmasi sonucu kan, subaraknoid araliga, ventrikiillere, beyin
dokusu i¢ine veya subdural araliga gecebilir. Bir anevrizma yirtilmasi sonucu
subaraknoidal araliga hizla gecen kanin siddetine gore, agir ve ani bir klinik tablo ile
mortalite riski artar.

Olgularin ¢ogunda anevrizma yirtilmasi sonucu kanama saniyeler icinde belirli
bir siire devam eder ve durur. Bu durus riiptiir yerinde fibrin tikag ve anevrizmayi
tastyan damar bolgesinde vazospazm sonucu olur. Daha sonra SAK seyrinde iyi ve kot
yonde olasiliklar gelisebilir. >

1- Yirtilan anevrizma duvar fibrozise ugrar. Bu arada BOS i¢ine karigan kan
rezorbe olur ve hasta iyilesir.

2- Kanamay1 durduran fibrin tika¢ ve vazospazm geri donebilir ve yeniden
kanama olabilir. Yeniden kanama klinigi agirlagtirir ve mortalite oranini arttirir.

3- Vazospazm ciddi derecede olabilir. Boylece serebral dokuda ilgili damar
alaninda enfarkt gelisir. Biling bozulabilir, fokal norolojik bulgular artar.

4- Sisterna duvarlarindaki yapisikliklar yiiziinden BOS ve kanin rezorbsiyonu
engellenir ve ventrikiiller giderek dilate olur, komiinikan hidrosefali gelisir, hastanin
klinigi bozulur.

SAK’da prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin yeri ve miktari, eslik eden
vazospazm, akut hidrosefali ve hastanin klinik tablosudur.

Anevrizma riiptiiriine bagli SAK olgular1 3 ay i¢inde % 50 dolayinda mortalite
gosterir. Atak sonu 24 saatten Once goriilen akut olim % 25 oranindadir. Sebep
cogunlukla tolere edilemeyen kanamadir. Ge¢ mortalitenin nedeni ¢ogunlukla
tekrarlayan kanama, enfarkt yiiziinden kronik serebral yetmezlik ve bazen sistemik
komplikasyonlardir.”

SAK’da mortalite oran1 1. hafta % 65, 2. hafta % 12, 3. hafta % 5 ve bundan
sonra % 1-6’dir. Uzun siireli izlemelerde ise 1. aydan sonra 10 yillik siirede tekrar
kanama % 1,5-3,5 arasinda bundan sonraki siirede % 0,86’dir. Etyolojisi bilinmeyen
SAK olgularinda ilk kanamadan sonra hemen kanama enderdir. Prognoz daha iyidir.®*®

6 aydan sonra tekrar kanama oran1 % 0,86/y1ldir.
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2.2.7. Komplikasyonlar

Anevrizma yirtildiktan sonra SAK’1 durduran en 6nemli mekanizmalardan biri
perianevrizmal kan pihtisinin meydana gelmesidir. Bu pihti olusumu yalmz ilk
kanamay1 onlemekle kalmaz. Yeniden kanama riskini dnlemede de rol oynar. Eger
intrakraniyal koagiilasyon sistem ve faktorleri ilk fibrinolitik aktivite belirli ve normal
bir denge icinde ise piht1 kolaylikla gelisir ve kanama durur.

SAK’dan sonra BOS’da fibrinolitik aktivitenin arttig1 bildirilmistir. Fibrinolitik
aktivite plasminojenden plazmini olusturur ve bu da protolitik bir enzim olarak
perianevrizmal bolgedeki kan pihtisini eritir ve yeniden kanamaya yol agabilir. Yeniden
kanama riski ilk kanamadan sonra ilk hafta i¢inde en sik olur. SAK’dan sonraki ilk li¢
giin i¢inde ¢ok nadir olarak spazm goriliir. Genellikle, spazm 3. giin baslar, 6.-10.
giinde maksimal diizeye ulasir. 3.-10. giin arasinda % 41, 10. giinden sonra % 25, bir ay
sonra % 6-7 oraninda vazospazm saptanmistir.””’"

SAK’da hidrosefali, kanamanin hemen ardindan akut olarak ya da 1-3 hafta
icinde daha ge¢ donemde gelisir. Akut hidrosefali gelisimi ventrikiillerin i¢indeki kanin
miktart ile iligkilidir. Ge¢ donemde ortaya ¢ikan hidrosefali ise kanin kendisinin ya da
tirtinlerinin subaraknoid aralikta yaptig1 yapisikliklarla BOS dolagiminda olusturdugu
blokoja baghdir.”*” Yaklasik % 10 olguda komiinikan hidrosefali gelisir. SAK’dan
sonra gelisebilen diger komplikasyonlar kardiyovaskiiler degisiklikler, hipertansiyon,

elektrolit ve s1v1 dengesizligi sayilabilir.

2.3. Serebral Anevrizmalarda Tam

Uzun yillardir serebral anjiyografi intrakraniyal anevrizmalarin tanisinda
kullanilabilen =~ yegane  yontemdi. Bugilin  anevrizma  saptanmasinda  ve
siiflandirilmasinda altin standart yontem olmaya da devam etmektedir. Bununla
birlikte BTA ve MRA gibi invaziv olmayan goriintiileme teknikleri gelismistir ve
anevrizma saptanmasinin yani sira anevrizmalarin takiplerinde de giivenilir bir sekilde
kullanilmaktadir. Bir¢ok anevrizma cerrahi, standart anjiyografiye ek olarak
tamamlayict calisma baglamimnda BTA veya MRA’y1 kullanmaktadir, ¢linkii bu
caligmalar genellikle ek anotomik bilgi saglamaktadir. Bazilar1 da BTA veya MRA’y1
ameliyat oncesi degerlendirme i¢in kullanmaya baslamislardir. Bu yaklasimla birlikte

birgok tatmin edici ¢ikt1 ortaya koymuslardir.”*’® Hem BTA hem de MRA serebral
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anjiyografi ile baglantili olan kiigiik fakat 6nemli riskleri ortadan kaldirmaktadir (6rnek

olarak stroke ve arteriyel diseksiyon).

2.3.1. BT Anjiyografi

BTA 06zellikle multidetektor BT nin bulunmasi ile birlikte ¢ok degerli bir tanisal
yontem olmustur. Multidedektor BT ’nin gelistirilmesi ile ince kesitler elde
edilebilmekte ve bdylelikle multiplanar goriintiilerde patolojiler gozlenebilmektedir.
Kontrastsiz BT’de diisiik dansiteli yuvarlak yapr seklinde anevrizma saptanabilir.
Anevrizma bitisigindeki orta ve diisiikk dansiteli goriinim anevrizma riliptiirii ve
hemorajiyi gosterir. Mikotik anevrizmalar ¢ogunlukla kalin ve irregiiler duvarli ve koti
stnirhidir. Kontrastl BT de kontrast madde (KM) ile dolu kese seklinde goriiliir. Tiim
anevrizmanin KM ile dolmamasi ve igerisinde diisiik dansiteli bir bolgenin kalmasi
parsiyel tromboz lehinedir.

BTA’nin, MRG, ve anjiyografi dahil diger goriintiileme yontemlerine birtakim
istiinliikleri mevcuttur. MR noninvazif olmasina ragmen BTA operatér bagimli degildir
ve goriintiiniin elde edilme siiresi daha kisadir. Ancak bilgiden {i¢ boyutlu goriintii
olusturulmasi islemi zaman alic1 olabilir. Aksiyal goriintiilerden cerrahi planlamasi i¢in
yeterli tanisal bilgi elde edilebilir. U¢ boyutlu BTA herhangi bir lezyonun tiim acilardan
gorilintiilenmesine olanak saglar. Tiim vaskiilarite hakkinda global bir perspektif
kazanilmasini saglar. BTA spatial rezoliisyonu konvansiyonel anjiyografiden daha
diistiktiir. Genel olarak BTA icin anjiyografiden daha fazla KM’ye ihtiyag
duyulmaktadir. Ek olarak anjiyografiden farkli olarak endovaskiiler tedavi de tani

77
aninda uygulanamaz.

2.3.2. MR Anjiyografi

Serebral anevrizma saptanmasinda kullanilabilecek diger bir goriintiileme
yontemi de MRA’dir. Ug boyutlu gadolinium MRA lezyonun her agidan
goriintiilenmesine olanak saglar. 3D-BTA gibi iyotlu KM veya iyonize radyasyon
kullanilmaz. Bu yoniiyle renal fonksiyonlari bozuk hastalar veya tomografide kullanilan
KM’ye alerjisi olan hastalarda 3D kontrastlh MRA iyi bir secenektir. MRA, BTA ile
karsilagtirildiginda harcanan zaman bakimindan dezavantajlidir. Travma durumlarinda

pratik bir yontem degildir. Kullanilabilirligi sinirlidir, hastanin ¢ekim esnasinda uygun
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monitdrizasyonu zor olabilir, hastalar MR uyumlu olmayan tibbi cihazlara bagli olabilir.
Tim bunlara ek olarak harekete bagh artefaktlar, cerrahi klips ve ortopedik aletler,

tiirbiilan akim ve pulsatilite nedeniyle de MRA nin kullanimi sinirlidir.

2.3.3. Anjiyografi

Anjiyografi SAK’a neden olan intrakraniyal anevrizmalarin standart teshis
metodudur. Ayrica ani gelisen ve pupil tutulumu olan 3 sinir fel¢lerinde, BT-MR gibi
yontemlerle saptanan siipheli anevrizma olgularinda, intra ve postoperatif donemde
kontrol amagli ve endovaskiiler tedavinin takibinde endikasyonu vardir.”® Serebral
anjiyografi sirasinda KM reaksiyonu, nefrotoksitite, infeksiyon, hematom,
tromboemboli ve arteriyel yaralanma gibi genel anjiyografi sorunlarla karsilasilabilir.
Bu tiir komplikasyonlar iyi merkezlerde 1/3000-5000 oraninda bildirilmistir.”® islem
genellikle lokal anestezi altinda yapilir. Tim hastalar islem sirasinda monitdrize
edilmelidir. Islem sirasinda allerjik reaksiyon, kardiyak olaylar, epilepsi gibi
komplikasyonlar daha az oldugundan non-iyonik KM’ler kullanilmalidir.
Anjiyografinin amaci yalniz anevrizmay1 gérmek degil ayn1 zamanda hastanin cerrahi
veya endovaskiiler tedavilerden hangisiyle tedavi edileceginin tesbit edilmesidir.
Serabral anjiyografik inceleme AkomA, PkomA ve her iki PISA dahil tiim
subaraknoidal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesini gerektirir. On-arka, yan-ve oblik
projeksiyonlar esas olmak iizere anevrizmanin yerine gore submental, Water’s vb.
goriintiiler alinabilir. Ayrica rotasyonel anjiyografi (3D) ile anevrizmasi ve anevrizma
stiphesi olan tiim hastalarda vaskiiler yapilar daha iyi degerlendirilebilir. Anevrizmanin
boyutlari, boyun-damar iliskileri ortaya konularak operasyonda veya endovaskiiler
tedavide calisma projeksiyonlar1 ortaya konulabilir. Anevrizmalar tiplerine gore
degisiklik gosterse de sakkiiler olanlar arter duvarinda veya bifurkasyonunda yerlesim
gosteren kontrastla dolu kese seklinde izlenir. Willis poligonu ve OSA bifurkasyonu
anevrizmalarin en sik yerlesim yerleridir. Tamamiyla tromboze anevrizmalarda
anjiyografi genellikle normal bulunur. Biiyiik tromboze anevrizmalar avaskiiler kitle
etkisi gosterebilir. Anjiyografi ile diger tan1 yontemlerine gore anevrizmalarin sakkiiler,
fusiform, serpentin, dissektif ya da psédoanevrizma gibi klasifiye etmek daha kolaydir.
Multipl anevrizmali hastalarda hangi anevrizmanin kanadigi konusunda anjiyografi

faydali bilgiler verebilir. Genel olarak 6rnegin en biiyiik olan anevrizmanin, irregiiler ya
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da lobule kontiirlii olanin ya da AkomA lokalizasyonunda olan anevrizmanin kanama
sans1 daha fazladir.”” Cok nadir olarak anjiyografi esnasinda rastlanilabilen
anevrizmadan kontrast sizintis1 izlenmesi SAK i¢in patognomoniktir. Yaklasik % 15
nontravmatik SAK olgusunda anjiyografide patolojik dolum bulunmaz. Bu durum 2 ana
nedenden kaynaklanmaktadir. Birinci grupta yorum hatasi, ¢ekim alanina girmemis
nonanevrizmal lezyonlar (spinal ya da dural arteriyovendz lezyonlar, vertebral arter
diseksiyonu), vazospazm sonucu anevrizmanin tromboze olmasi veya kiigiik arter
bleplerinden kanama gibi nedenlerdir. Ikinci grupta; BT’de sadece beyin sapi
anteriorunda, ambient sisternada kan izlenebilen, interhemisferik, interventrikiiler,
lateral Silvian fisslire uzanimi genelde bulunmayan, ¢abuk c¢d6ziilen ve “benign
perimezensefalik kanama” olarak adlandirilan durumdur. Bu olayda kanamaya sebep
anevrizma kanamasi degil muhtemelen kiiciik pontin ve perimezensefalik venlerin
spontan riiptiirtidiir.*

Anjiyografi anevrizma nedeni ile klipleme yapilmis hastalarin kontrollerinde de
kullanilir. Post-operatif anjiyografide bir calismada % 12 olguda arteriyel dal kayb1 ve

% 4-8 olguda rezidiv anevrizma izlenmistir.*'

2.3.3.1. Anjiyografi ve Endovaskiiler Girisim I¢in Ekipman

Intravaskiiler invaziv girisimsel teknikler cok cesitli igneleri, kateterleri ve
kilavuz telleri gerektirir. Bunlarla birlikte intradiiserler, dilatatorler, tork, baglanti
tiipleri, adaptor ve stopcock’lar da gerekir. Ayrica lokal anestezikler, ¢esitli ilaglar ve

KM’ler de unutulmamalidir.

2.3.3.1.1. igneler

Arteriyel girisim i¢in ¢ok ¢esitli igneler mevcuttur. 18 gauge (G) igneler rutinde
sik kullanilir. Bunlarin i¢inden 0,035-0,038 inch’lik kilavuz teller gecebilir. 21 G
igneler sitolojik materyal ve mikropuncture yapmaya elverisli olup bunlarin i¢inden
0,018 kilavuz teller gegebilir. Anjiyografide kullanilan igneler mandrenli ya da
mandrensiz olabilir. Bazilar1 teflon kiliflidir. Bunlar 6zellikle aterosklerozlu hastalarda

artere girisi kolaylastirir ve hematom, diseksiyon gibi komplikasyonlar1 azaltir.***’
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2.3.3.1.2. Kateterler ve Kilavuz Teller (guide-wire)

Kateterler manipiilasyonu ve torku kolay olan maddelerden secilir.
Kateterizasyon sirasinda seklini korumalidir. Kivrilma biikiilme ve kirilmaya karsi
dayanikli olmalidir. Radyoopak kateterler floroskopi altinda kolaylikla goriiliirler.
Diagnostik kateterler 5 French (F) kalinlikta olur (3 French=1 mm). 3 F ve altinda olan
kateterler embolizasyon ve siiperselektif girisimsel islemlerde kullanilir. Vena kava
filtresi koymak icin daha biiyiik ¢apl kateterler kullanilabilir. Bununla birlikte abse
drenaji ve nefrostomi gibi drenaja yonelik uygulamalarda ¢ok biiyiik ¢apli (10-14 F)
kateterlere ihtiyag olabilir. Genellikle ¢ocuklar i¢in 3-6 F, erigkinler icin ise 4-7 F
kateterler kullanilir. Kalin olanlarla daha yiiksek dozlarda KM verilebilirken daha
selektif kullanimda veya diisiikk doz gerektiren durumlarda daha ince kateterler
kullanilir. 2-3 F kateterler (mikrokateterler) daha genis kateterler (5-7 F) i¢inden
gecirilerek koaksiyel kateterizasyon sistemleri olusturulabilir.

Kateterlerin uclarinin giderek incelecek sekilde yapilmis olmasi atravmatik
olmasi i¢in gereklidir. Yiiksek basingli enjeksiyonlarda tek uc delikli kateterlerde jet
akim olusmakta ve arteriyel duvarda zedelenme yapabilmektedir. Bunu Onlemek
amaciyla kenar delikleri olan kateterler kullanilmaktadir.

Anjiyografik ve girisimsel kateterler poliiiretan, polietilen ve teflon maddelerden
yapilir. Uzunluk, cap ve yan deliklerinin varligi agisindan oldukga ¢esitlidir.
Kullanildig1 yer ve amaca uygun olarak uclar ¢esitli sekillerde olabilir. Pigtail, kobra,
renal, Simmons, vertebral kateterler gibi.*

Anjiyografik tetkiklerin ve girisimsel radyolojinin gelismesi ile ¢ok cesitli ve
yeni kateter teknik ve materyallerinin gelistirilmesi saglanmistir. Koaksiyel kateter
sistemleri, balon uglu kateterler, silastik kateterler, birakilabilir balon kateterler,
elektrodlar1 kaplama amagli kateterler gibi.

Kilavuz teller kateterlerin perkiitan olarak arter i¢ine girmesine ve kateterin
birakilmas: gereken yere giivenli gitmesine yardimci olan tellerdir. Genel kural olarak
kateterler arter icinde kilavuz tel olmadan ilerletilmemelidir. Bunlar degisik boy ve
capta olurlar. 75-300 cm uzunlukta, 0,007-0,038 inch kalinlikta olurlar. 260-300 cm
uzunlugundaki kilavuz teller kateter degistirmek amaciyla kullanilirlar. Damarlarin

ozelligine, yapilacak isleme gore degisik amagh modifiye kilavuz teller yapilmugtir.*®
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Uglant diiz, hafif kavisli veya J seklinde olabilir. J uglu olanlar ozellikle
aterosklerotik yash hastalarda kullanilir.**

Kaplama materyallerine gore degisik oOzellikler kazanirlar. Bazilan
benzilkonium ile kaplanarak trombiis olusumu azaltilir. Glidewire (Terumo®™ Medical
Corporation, Tokyo, Japan) teller dis kism1 hidromer bilesik ile kapli, poliiiretan kilifl
stiperelastik nitinollii tellerdir ve manevra kabiliyeti sayesinde vaskiiler dallara diizgiin
bir sekilde ulasilmasini saglar.85

Kullanilan kilavuz teller katetere uygun ve kateterden en az 20 cm uzun
olmalidir.**

Islem sirasinda ayrica kilavuz teli yonlendirmek igin tork, adaptorler,
intradiiserler, dilatatorler, baglama tiipleri, koaksiyel sistem ic¢in kateterler arasini
stirekli yikamaya yarayan pozitif basing pompasi veya bu isi gorebilecek tansiyon aleti

de kullanilmaktadir.

2.3.3.2. Kontrast Maddeler

Intravaskiiler olarak kullanilacak ideal bir KM radyoopak, diisiik vizkoziteli,
kana kolay karisabilir, kan i¢inde kalabilir, inert ve kolay atilabilir olmali, toksik
olmamalidir.

KM’ler organik iyot bilesikleridir. Radyoopasite, soliisyondaki iyot
konsantrasyonu ile ilgilidir. Osmalalite, soliisyondaki iyot atomlarinin partikiil sayisina
oranidir. Daha 6nceden kullanilan hiperosmolar KM’ler de bu oran 3/2 iken yeni diisiik
osmalaliteli KM’ler de 3/1 dir ve bunlar soliisyon icerisinde iyonize olmazlar.*®

Halen intravaskiiler olarak kullanilan 2 biiyiik grup KM grubu vardir.

Iyonik KM’ler: Triiodobenzoik asitin organik iyonik tuzlaridir. Bunlar
diatrizoat, ioksitalamat veya metrizoatin sodyum (Na) veya metilglukamin (meglumin)
tuzlar1i olup monomerdirler. Iyonik dimer olarak ioksaglat vardir. Degisik
konsantrasyonlarda elde etmek miimkiindiir. Ioksaglate haric digerleri yiiksek
ozmolalitelidir (% 60-70 konsantrasyonlarda 1400-2100 mmol/kg). Serumun
ozmolalitesi ise 280-300 mmol/kg’dir. loksaglat ise diisiik ozmolalitelidir (600
mmol/kg).

Urovizon® (diatrizoat), Telebrix® (ioksitalamat), Hexabrix™ (ioksaglat) piyasada

mevcuttur.

23



Noniyonik KM’ler: Iyonize olan karboksil grubu yerine amid baglanarak
benzoik asit halkasinin iyonize olmasi onlenmistir. Bu yolla ozmolarite yar1 yariya
azaltilmistir (yaklasik 600 mmol/kg). Tlk gelistirilen metrizamiddir.

Piyasada non-iyonik monomerik olarak iopamidol (Iopamiro®), iopromid
(Ultravist™), ioheksol (Omnipaque™) ve iobitridol (Xenetix”) bulunmaktadir. Ayrica

dimerik non-iyonik diisiik osmolaliteli Visipaque (iodixanol®™) da mevcuttur.***

2.3.3.2.1. Kontrast Madde Dozlar:

Enjekte edilecek KM dozu damardaki akim hizi ile orantilidir. Diisiik hiza sahip
kiiciik damarlar az miktarda, yiiksek akim hizli damarlar ise yiiksek basingta daha fazla
KM dozu gerektirmektedir. Bunlar kisa araliklarla tekrarlanabilir ve 1-2 saniye
stiresince verilebilir Total KM dozu eriskinde 1,5 gr/kg’t (toplam 100 gr iyot)

gecmemelidir. Cocuklarda ise her enjeksiyonda 0,3-0,5 gr/kg dozunu asmamalidir.*®

2.3.3.2.2. Kontrast Madde Reaksiyonlar:

Anafilaktoid, non-anafilaktoid, ge¢ reaksiyonlar olusabilir.

Anafilaktoid reaksiyonlar lrtiker, fasiyal/laringeal 6dem, bronkospazm, dolagim
kollapsidir.

Non-anafilaktoid reaksiyonlar, bulanti, kusma, kardiyak aritmi, pulmoner 6dem,
inme ve renal yetmezliktir. KM’ler nefrotoksik etkiye neden olabilir. Patogenezi
multifaktoriyeldir. Tibiiler hiicreler iizerine direkt toksik etki, vazokonstriiksiyon,
tiibiillerde kiime olusumu sebep olabilir. Akut bobrek yetmezligi, normal bdbrek
fonksiyonu olan hastalarda % 1’den daha az oranda goriiliirken, bobrek fonksiyonu
bozuk olanlarda % 5 oraninda goriiliir.

Geg reaksiyonlar, ates, lisiime, titreme, dokiintli, kizariklik, kasinti, bulanti,
kusma, bas agris1 ve artraljidir.

KM reaksiyonlar1 hafif, orta ve siddetli olabilir. Hafif reaksiyonlar; iirtiker,
bulanti, kusma, konjunktival reaksiyon, solukluk, terleme, sicak-soguk hissi, tasikardi/
bradikardi, enjeksiyonu takiben kol agrisidir. Iyilesme hizhidir ve tedavi gerektirmez.
Orta siddetli reaksiyonlar, yaygin iirtiker, bronkospazm/laringospazm, anjiyondrotik
O6dem, 1limhi hipotansiyon, halsizlik, bas agrisi, siddetli kusma, katilik, dispne,

gogiis/karin  agrisidir.  Acil tedavi gerektirir. Tedaviye cevap hizlidir. Siddetli
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reaksiyonlar yasami tehdit eden reaksiyonlardir. Kardiyopulmoner kollaps, pulmoner
O0dem, refrakter bronkospazm ve laringospazm, miyokardiyal iskemi, tasikardi,
bradikardi, aritmi, kardiyak arrest, ciddi kollaps, biling kaybi1 ve glottik 6dem
baslicalaridir.

Major risk faktorleri;

e Allerji, astim

e Yas ( <1->60)

e Kardiyovaskiiler hastalik

e KM reaksiyon oykiisii

Minor risk faktorleri;

¢ Diabetes mellitus

¢ Dehidratasyon

e Renal fonksiyon bozuklugu

e Hemoglobinopati

e Disproteinemi

¢ Beta-bloker

e Adrenal siipresyon

e interlokin-2 terapisi

KM reaksiyonlarinin 6nlenmesi i¢in allerjik reaksiyon riski tasiyan hastalarda
islemden 13, 7, 1 saat once 50 mg prednizon ve islemden 1 saat once 50 mg
difenhidramin premedikasyon amaciyla uygulanabilir. Renal ve kardiyak riski olan

hastalarda diisiik doz uygulanip hidrasyon yapilmalidir.***’

2.3.3.3. Kateterizasyon

Hastanin islem Oncesi kardiyovaskiiler, hematolojik, renal, noérolojik, hepatik,
endokrin yonden durumu degerlendirilmelidir. Bununla birlikte hastanin mevcut
problemi, hikayesi, alerji Oykiisii, kullandig1 ilaglar da sorgulanmalidir. Standart
anjiyografik prosediirler i¢in rolatif kontraendikasyonlar, multisistem yetmezlik, ciddi
KM allerjisi, renal yetmezlik, gecirilmis miyokard enfarktiisii, ciddi kardiyak aritmi,

84,88 §

diizeltilemeyen koagiilaopati, gebelik gibi durumlardir. Islem Oncesi hasta ve hasta

yakinlarina islem teknigi, kullanilacak anestezi, sedasyon ve bu islemlerin olas1
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komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verilmeli ve hastanin aydinlatilmis onam formu
almmalidir. islemden bir giin 6nce hasta tercihen 6-8 saat a¢ birakilmali ve hidrasyonu
saglanmalidir. Hastanin koagiilasyon parametreleri (PT, aPTT, INR), bobrek fonksiyon
testleri, tam kan sayimi degerlendirilmelidir.

Her kateterizasyon islemi Oncesi lokal anestezik madde uygulamasi yapilir.
Cocuklarda ve koopere olmayan hastalarda genel anestezi altinda yapilabilir. Femoral
veya aksiller arter girisi i¢in, giris yeri lokal olarak tras edilir. Antiseptik soliisyonla
silinir. Hasta delikli ortii ile kapatilir ve lokal anestezik yapilir. Ingiiinal bolgede,
ingtiinal kivrimin 1-2 cm altindan 1-2 mm’lik yiizeyel kesi yapilir. Arter palpe edilerek
igne ile yaklagik 45 derecelik ac1 ile artere girilir (Seldinger Yontemi). Kisa kilavuz tel
yerlestirilir. Tel lizerine bastirilarak igne cekilir. Kilavuz tel {izerinden intradiiser
dilatatorle birlikte yerlestirilir. Kilaviz tel ve intradiiserdeki dilatator ¢ikartilir. Heparinli
sollisyonla 2-3 dakika araliklarla yikanir. Bu intradiiser yolu ile arter kateterize edilir.
Aksiller arter girisi icin de aym islemler yapilir.®

Perkiitan olarak igne ile direkt artere girilip KM verilmesi islemi direkt

arteriyografidir. Pratiktir. Kateterizasyon yapilamadig1 ve acil durumlarda kullanilabilir.

2.3.3.3.1. Selektif ve Siiperselektif Kateterizasyon

Aortanin dallar1 ve alt dallarina 6zel sekilli kateterlerin yerlestirilmesi ile yapilan
standart tekniktir. Siklikla abdominal aortadan (renal, ¢olyak, siliperior ve inferior
mezenterik arterler) ve arkus aortadan ¢ikan (subklaviyan, brakiyosefalik ve sol ana
karotid arter ve dallar1)) major dallar selektif olarak kateterize edilir. Siiperselektif
kateterizasyon ise siklikla c¢olyak arter (splenik, hepatik, gastrodoudenal) ve
internal/eksternal karotid arterin dallarina (maksiller gibi) uygulanir. Genellikle 5 F’lik
kateterler kullanilir. Selektif veya siiperselektif kateterizasyon i¢in 6zel sekilli kateterler
tiretilmistir. Arkus aortadan ¢ikan dallar i¢in Simmons ve Head-hunter, renal arterler
icin renal arter ve vertebral arter i¢in vertebral kateterler gibi kateterler kullanilir.
Siiperselektif kateterizasyon igin koaksiyel kateter sistemi de kullanilir.®

Koaksiyel kateter sistemi basit olarak ince bir mikrokateterin, daha kalin bir
kateter iginden gecirilmesidir. Uciincii veya dordiincii arteriyel dallanmaya
ulasilabilmesi icin 4-6 F kateterler oldukca kullamshdir. Ilerledikce bu damarlarin

tortiyozitesi arttigindan Ozellikle dallanma noktalarinda hem tork kontroliiniin
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kaybolmasi nedeniyle hem de kateter ile damar duvar1 arasindaki slirtiinmenin artmasi
nedeniyle vaskiiler endoteli daha fazla travmatize etmektedir. Bu durum kan akiminda
azalmaya sebep olarak spazma, staza, iskemiye ve hatta kateterin geri ¢ekilmesinde
zorluga sebep olabilir. Bu nedenlerle optimal anjiyografik goriintiiyli saglayacak ve sivi,
partikiiler embolizan maddelerin gegisine olanak saglayacak en ince, fleksibl kateterler
secilmelidir. Genellikle koaksiyel kateteri yonlendirmek i¢in 0,014-0,018 in kilavuz tel

kullanilir.®

2.3.3.4. Kateterizasyon ve Arteriyografi Komplikasyonlar:

Genel ve lokal komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Genel olarak daha Once
bahsettigimiz hafif, orta, siddetli KM reaksiyonlari, emboli, septisemi ve vagal
inhibisyon olusabilir. Emboliler pihti, hava, ve kolesterol embolileridir. Kolesterol
embolileri ciddi aterosklerozu olan hastalarda spontan olarak da olusabilir. Vital
organlara ulasirsa ciddi hasarlara sebep olur. Vagal inhibisyon daha ¢ok intravendz
kolanjiyografi veya lirografi gibi islemlerde KM enjeksiyonu sonrasi gelisen bradikardi
ile karakterizedir. Bu yoniiyle allerjik reaksiyon sonrasi gelisen ve tasikardiyle seyreden
dolasim kollapsindan ayrilir.

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 pithti embolisine
bagli hedef veya diger organlarda hasar, kilavuz tel ucunda kirilma, kateter ucunda
diiglimlenmedir. Hematom daha ¢ok hipertansif hastalarda gbzlenen bir
komplikasyondur. Islem &ncesi hastanin varsa aldigi antikoagiilanlarin kesilmesi
olduk¢a Onemlidir. Sinir hasarlar1 ise daha c¢ok transaksiller kateterizasyon islemleri

sonrasinda goriiliir.***

2.4. Tedavi Yontemleri
Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde iki yéntem mevcuttur. Bunlar genis
capta uygulanan cerrahi ve 1995°den beri bircok merkezde kullanilan endovaskiiler

tedavi yontemleridir.
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2.4.1. Cerrahi Tedavi
1960’larin  sonlar1 ve 1970’lerin ortalarinda anevrizma ¢alismalarinin
sonuclarinin kabul edilebilir diizeyde olmasindan beri, intrakraniyal anevrizmalarin

obliterasyonu i¢in direk cerrahi yaklagim, tedavinin temel tagini olusturmustur.**° B

u
calismalarin sonuglar1 saglam bilimsel bir zeminde, riiptiire olmus intrakraniyal
anevrizmalarin cerrahi klip okliizyonuna dayanmaktadir. Daha sonralari, riiptiire
olmamig intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi miidahalesi, 6zellikle de bir¢ok cerrahin
insidental anevrizmalar1 klip okliizyonundan sonraki sonuglartyla ilgili olumlu

raporlarindan  sonra, popiilerlik kazanmustir.”'™**

1990’larin  bagslarinda ndroloji
toplulugunun ortak karariyla wulasilan sonug: Riiptiire olmamis intrakraniyal
anevrizmalarin oldukga tehlikeli oldugudur ve bu lezyonlarin cerrahi yontemlerle tamir
edilebilecegi diisliniilmektedir.

1990’1arin baglarindan beri riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin dogal
seyrine iliskin yeni bilgiler ve endovaskiiler tedavinin yaygin bir sekilde kullanilmasi,
endikasyonlarin yeniden diisiiniilmesine ve hastalarin riiptiire olmamig intrakraniyal
anevrizmadan korunmasinda optimal tedavi stratejilerinin degerlendirilmesine sebep
olmustur. Bu tartisma, kimi zaman fikir birligi olmamakla beraber bir¢cok yonden
pozitifdir. Ayrica riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin tedavisi ile ilgili
risklerin daha etrafl1 bir sekilde degerlendirilmesini de saglamugtir.”>*®

International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators
(ISUIA) arastirmacilariin her iki raporunda da, cerrahi miidahale ile ilgili morbidite ve
mortalite oranlarinin prospektif degerlendirmeleri elde edilmistir. 1998’de yayinlanan
ilk raporda,”® ayr1 bir anevrizmadan SAK hikayesi olan hastalarda tiim cerrahi morbidite
ve mortalite oran1 % 13,1, SAK hikayesi olmayanlarda morbidite ve mortalite oranlari
% 15,7°dir. Bu ilk ¢alismada, hasta yasinin cerrahi riskte en biiyiik etkiye sahip oldugu
bulunmus. Ornek olarak, 1 yil i¢inde SAK hikayesi olmayan, 45 yasindan kiiciik
hastalarda kombine morbidite ve mortalite oram1 % 6,5, 45 ve 64 yaslar1 arasindaki
hastalarda % 14,4, 64 yasindan biiyiik hastalarda % 32 olarak bulunmustur. 2003 yilinda
yaymlanan ISUIA takip sonuclarinda,’’ ayri bir anevrizmadan SAK hikayesi olan
hastalarda tiim cerrahi morbidite ve mortalite oran1 % 10,1, SAK hikayesi olmayan

hastalarda cerrahi morbidite ve mortalite oran1 % 12,6 olarak raporlanmistir. Takip

calismalarinda, cerrahi getiri i¢in bagimsiz risk faktorleri sunlar igermektedir; Yas (50
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yasindan biiylik hastalarda ek risk artigi, 60-70 yas ve iistii hastalarda daha biiyiik risk
vardir), genis anevrizma boyutu, posterior sirkiilasyonda lokalize anevrizma, iskemik
serebrovaskiiler hastalik hikayesi, riiptiir disinda anevrizma semptomlarinin goriilmesi.

Sonug olarak, ISUIA sonuglar1 cerrahi morbidite ve mortalite oranlarinin daha
Once yapilan retrospektif analizlerden daha fazla oldugunu gostermektedir. Artmig
cerrahi riskin ¢ogu kognitif zayiflikla ilgilidir, Mini-mental durum degerlendirmesinde
gosterildigi gibi. Ek olarak, ileri yasin cerrahi gidisata etkisi her iki ISUIA kolunda da
iyi sekilde ortaya konmustur.

Anevrizma cerrahisi ile iliskili risklere ek olarak, etkisini de degerlendirmek
onemlidir. Endovaskiiler donemde, anevrizma cerrahisinin etkinligini anlatan pek cok
calisma yaymlanmistir. Uygulanan cerrahinin etkinligini en kolay ve en yaygin olarak
degerlendirebilen oOl¢lim, cerrahi klip yerlestirilmesinden sonra komplet anevrizma
tikanikliginin oranidir. Ancak etkinligin en iyi 6l¢iimii, anevrizma tedavisini takip eden
yillarda SAK oranim1 degerlendirerek elde edilmistir. Bu 6l¢iim daha degerlidir ama
ozellikle riiptiire olmayan lezyon vakalarinda takip siiresinin uzun olmasindan dolay1
daha zordur.

Cerrahi sonrasi tam anevrizma tikanikligi oranma gelince, pek cok yazar bu
konuya deginmistir. Anevrizma tikanikliginin oranini degerlendirmek igin yapilan
tedavi sonrasi anjiyografik degerlendirmenin incelendigi ¢ogu genis seriler, yiiksek tam
anevrizma tikaniklig1 yiizdeleri (% 90-95) rapor etmislerdir.”® Ne yazik ki, ISUIA,
anevrizmalarin cerrahi okliizyonunun tamligi hakkinda bilgi vermemistir. Riiptiire
olmamis intrakraniyal anevrizmanin cerrahi onarimi sonrast SAK riskine bagl olarak,
baz1 yazarlar dzellikle bu konu ile ilgilenmislerdir. Tsutsumi ve ark.'® bazi 6ngériilerde
bulunmuglardi. Onlar, riiptiire olmamus intrakraniyal anevrizmalarini cerrahi olarak
onardiklar1 155 hasta ile tek merkezli, retrospektif bir ¢aligma yaptilar. Ortalama takip
siiresi 8,8 yil idi. Bu yazarlarin analizi, dort ge¢ anevrizma riiptiiric (2 de novo
anevrizma, biri sarilmig (wrapping) ve digeri klipsle tam kapatilmis anevrizma) bildirdi.
Riiptiire olmamus bir intrakraniyal anevrizmanin cerrahi onarimi sonrast SAK riski ilk
dekad stiresince % 0,14 ve ikinci dekad siiresince % 0,62 olarak hesaplandi. Cogu
gecikmis kanamalar ya de novo anevrizmalar ya da kliple kapamaya miisait
goriinmeyen ve sonradan sarilan anevrizmalardan kaynaklaniyordu. Cerrahi klip

yerlestirme ile tedavi edilmis bu anevrizmalar degerlendirilirken (105 lezyon) sadece bir
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SAK (cerrahi klip ile tam kapamadan 11 yil sonra yeniden gelisen anevrizma) saptandi.
Cerrahi olarak kapatilmis riiptiire olmamis intrakraniyal bir anevrizmadan kanama riski
bu yiizden ¢ok diisiik olarak goriinmektedir (% 0,04-0,16/y1l). Intrakraniyal
anevrizmalarin cerrahi tedavisinin ¢ok etkili oldugu saptanmaistir, tam okliizyon oranlari
yaklagik % 90-95 olarak bildirilmistir ve cerrahi olarak kapatilan anevrizma sonrasi
SAK riski oldukg¢a diisiiktiir. Cok efektif olmasina ragmen, riiptiire olmamis
intrakraniyal anevrizmalarin direk cerrahi ile kapatilmasi, ISUIA raporlarinda da
belirtildigi gibi ciddi bir cerrahi morbidite ve 6liim riski tasimaktadir. Cerrahi ile ilgili
riskleri etkileyen ¢ogu anlamli faktorlerden, en dnemli olarak goriineni hasta yasi ile
boyut, lokalizasyon ve anevrizma semptomlarinin varligt gibi anevrizma
karakteristikleridir.

International Subarachnoid Aneursym Trial (ISAT) arastirmacilart ise riiptiire
intrakraniyal anevrizmali 2143 nérocerrahi klipsleme ile endovaskiiler koil tedavisini
karsilastirmislardir. 1994 ile 2002 yillar1 arasinda c¢ok merkezli (43) yiiriitiilen
calismada her iki tedavi yonteminin de uygun oldugu anevrizmalarda endovaskiiler koil
yontemiyle standart cerrahinin giivenilirligi ve etkinligi riiptiire olan 1070 nérocerrahi
ile tedavi edilen ve 1073 platin koil ile tedavi edilen hasta gruplar1 karsilastirilmistir. Bu
hasta gruplarinda 2. ayda ve 1. yilda ara degerlendirme ile tekrar kanama ve O6liim
arastirildi. 1. yi1ldaki klinik gidisatin ilk degerlendirilme sonuglarina gore hastalarin bir
kisminin Modifiye Rankin Skoru (MRS)’u 3-6 (orta-agir norolojik defisit ya da 6lii)
arasindayd: (Tablo 2’de ndrolojik degerlendirme i¢in kullanilan MRS’nin detaylari
sunulmustur). ISAT ¢alismasinin 1. yilinda endovaskiiler tedavi uygulanan 801 hastanin
190’1nda (% 23,7) orta-agir norolojik defisit gelisir ya da 6liirken ndrocerrahi yapilan
793 hastanin 243’tinde (% 30,6) orta-agir norolojik defisit gelismis ya da Olmiistiir.
Norolojik defisit ve oOliimdeki goreceli ve kesin risk azalimi endovaskiiler ve
norocerrahi ayrildiginda sirasiyla % 22,6 (% 95°1 8,9-34,2 arasinda) ve % 6,9 (2,5-11,3)
idi. Sonug¢ olarak 2002 yilindaki verilere gore endovaskiiler koil ve ndrocerrahi
uygulanan riiptiire intrakraniyal anevrizma hastalarinda 1. yildaki ndrolojik defisit
olmadan sag kalim oran1 endovaskiiler koil ile tedavi edilen grupta belirgin olarak daha
tyiydi. 2002 yilindaki verilere gore tedavi edilen anevrizma hastalarindan uzun
donemde kanama riski endovaskiiler koil ile tedavi edilen grupta bir dereceye kadar

daha sik olsa da, her iki tedavi yonteminde de diisiiktii.”
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ISAT calisma grubunun 2005 yilindaki verilerinde endovaskiiler tedavi olan
1073 hastanin 1063’iinde ve norocerrahi ile tedavi olan 1070 hastanin 1055’indeki 1
yillik klinik sonuglart sunulmustu. Buna gore 1063 endovaskiiler koil tedavi hastasindan
250’si (% 23,5), 1055 norocerrahi hastasindan 326’s1 (% 30,9) ilk 1 yilda 61di ya da
orta-agir norolojik defisit gelisti. Bu sonuca gore riiptiire intrakraniyal anevrizma
hastalarinda endovaskiiler tedavi uygulananlarda cerrahiye gore 1 yillik sagkalim orani
daha iyiydi ve sagkalim orani 7 yila kadar siirmekteydi. Endovaskiiler tedavide epilepsi
riski 6nemli oranda daha az iken, ge¢ donem yeniden kanama orani cerrahiye gore daha

fazlaydi.'"'

Tablo 2. Modifiye Rankin Skoru

SKOR | BULGULAR

0 Hi¢ semptom yok

1 Belirgin defisit yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini yerine getirebiliyor.

) Hafif defisit; gegmiste yaptigi biitlin aktiviteleri yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi
islerini yapabiliyor.

3 Orta derecede defisit; kismen yardima ihtiyaci var, ama kendi bagina yardimsiz yiiriiyebiliyor.

4 Agir defisit; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarimi karsilayamiyor.

5 Cok agir defisit; yataga bagimli, enkontinans ve siirekli hemsire bakimina ve dikkatine
muhtag.

6 Oliim

2.4.2. Endovaskiiler Tedavi

Riiptiire veya unriiptiire anevrizmalar i¢in endovaskiiler tekniklerdeki avantajlar
prosediiriin  hiz1, transfemoral arteriyel yaklasimlarin kullanimi (kraniyotomi
gerekmemesi), multipl anevrizmalar ve vazospazmi ayni zamanda tedavi etme
becerisidir.'” Goreceli dezavantajlari ise nispeten dar anevrizma boynuna ihtiyag
duyulmast ve uzun doénemli sonuglarda bilgi eksikligidir.'” Ancak teknolojideki
gelismeler boyun genisligini bir dezavantaj olmaktan cikarmaktadir. SAK i¢in risk
tasiyan hastalarda anevrizma liimeninin kapatilmasi i¢in yerlestirilen koillerin siklig1
(kompaksiyonu) 6nemlidir. Koillerle endovaskiiler tedavi goren hastalarin yaklasik %
10’unda ileride tekrar endovaskiiler veya cerrahi tedavi gerekir. Biiyiik bir koil yumagi
nedeniyle yogun bir kitle etkisi gegici olarak olusabilir ve hatta nadirde olsa bu kitle

102

etkisi kalict olabilir. ™ Bununla birlikte ¢ogu durumda, anevrizmadaki trombiise

sekonder baslangicta olusan inflamatuar cevap ¢oziildiigli i¢in zaman iginde (giinlerce
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ve haftalarca) kitle etkisi daha da azalir. ™ Anevrizmanin inkomplet olarak koil ile

doldurulmasi cerrahi kliplemeyi zorlagtirir ve anevrizmadan koillerin operatif ¢ikarimi

102 -
Ek olarak anevrizma boynu

zor ve yerlestirilmesine gore daha tehlikeli olabilir.
yakininda ortaya ¢ikan damarlarin acikligi endovaskiiler tekniklerle her zaman garanti
edilemez. Parsiyel kliplenmis bir anevrizmaya endovaskiiler tedavi yapilabilir.'*

Endovaskiiler tedavinin avantaji hastanede kalis siiresini azaltmasi ve dnceki
aktivite diizeyine daha hizli doniis saglamasidir.

Guglielmi ve ekibinin endovaskiiler tedavi uyguladiklar1 200 vakalik hasta
grubunda mortalite oran1 % 1,5 (Hunt & Hess derecelendirmesi grade 4-5 olan 3 hasta)
olarak sonug¢lanmistir. Grade 0-3 olan hasta grubunda ise mortalite % 0’dir.
Tromboembolik olaylara bagli morbidite ilk 100 hastada % 4, mortalite % 2 iken ikinci
100 hastada morbidite % 0 mortalite % 1 olarak bulunmustur.102

Islem sonrasinda okliizyon oranlarini degerlendirmede “Raymond Siniflamas1”
kullanilmistir. Bu siniflamaya goére okliizyon oranlari;

Tip 1- % 100 veya total okliizyon: anevrizmanin ve boyun bdlgesinin tamamen
okliizyonu

Tip 2- Boyun bolgesinde kulakgik seklinde dolum

Tip 3- Boyun bolgesinde rezidii dolum

Tip 4- Anevrizma govdesinde dolum, olarak belirtilmektedir (Sekil 6).

Tam okliizyon Kulakek Rezidiv boyun ERekanalize

Sekil 6. Raymond Simiflamasi’na gore anevrizma okliizyon oranlari
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2.4.2.1. Endovaskiiler Tedavide Kullanilan Malzemeler

2.4.2.1.1. Balonlar

Endovaskiiler tedavide kullanilan balonlar yiiksek basingli ve diisiik basinglt
olmak iizere baslica iki ¢esittir. Balonlarin major olarak dort kullanim yeri vardir.

Yiiksek basingli balonlar, ekstrakraniyal veya intrakraniyal aterosklerotik
hastaliga bagli gelisen stenozlarda balon anjiyoplasti amaciyla kullanilir. Diistik basingh
balonlar ise SAK sonras1 gelisen vazospazmin tedavisinde, balon okliizyon testinde ve
genis boyunlu serebral anevrizmalarin boyun modelleme teknigi kullanilarak yapilan
koil embolizasyonu sirasinda kullanilir.

Hyperglide ve Hyperform (Micro Therapeutics Inc, Irvine, CA, USA) balon
mikrokataterler intrakraniyal alanda kullanilmak icin tasarlanmis diisiik basingh
balonlardir. Hyperform balonlar (4x7, 7x7 mm) bifurkasyon yerlesimli genis boyunlu
anevrizmalarda tercih edilir. Yumusak olmasi nedeniyle damarin seklini alabilmesi
0zelligi sayesinde daha efektif bir boyun modelleme uygulanabilir. Hyperglide balonlar
(4x10, 4x15, 4x20 mm) daha sert olmalari, tortiyozite sebebiyle distale ulasimin zor
oldugu durumlarda daha kolay itilebilme 6zelligi nedeniyle yan duvar anevrizmalarinda

tercih edilirler.

2.4.2.1.2. Koil

Kalic1 vaskiiler okliizyon saglamak amaciyla kullanilan mekanik embolizan
ajanlardir. Sekillerine gore (helikal, 2D, 3D, 360 derece) ve kaplandiklar1 malzemeye
gore smiflandirilirlar. Ciplak, platinium kapli (GDC), copolimer kapli (matrix), hidrojel
kapli (Hydrocoil Microvention, Aliso Viejo, CA, USA) koiller bulunmaktadur. itilebilir
ve ayrilabilir olmak iizere ikiye ayrilirlar. Itilebilir koiller itici tel veya sivi ile
ilerletilmekte olup, ayrilabilir koiller elektrolizis (GDC; Guglielmi detachable coil) ve
mekanik olarak ayrilabilmektedir. Periferal uygulamalarda genellikle itilebilir koil
kullanilmaktadir. ~ Ayrilabilir  koiller serebral anevrizma embolizasyonlarinda
kullanilmaktadir. Etki mekanizmasi anevrizma i¢i trombiisiin matiir fibroseliiler skar
dokusuna doniisiinii hizlandirmak ve anevrizma boynunun neoendotelizasyonunu
gerceklestirmektir. Periferik koiller standart 5 F kateterlerle 0,035 veya 0,038 inch (in)
kilavuz tel ile yerlestirilebilir. Mikrokoiller 3 F mikrokateter kullanilarak (koaksiyel

kateterizasyon sistemiyle) 0,018 veya 0,025 in kilavuz tel ile yerlestirilir. Intrakraniyal
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anevrizmalarda kullanilan ayrilabilen koiller ise 1,7-2,3 F mikrokateterler ile

yerlestirilir. Koil secimi anevrizmanin ¢apina ve boyun genisligine gore yapilir.*>*¢1%

2.4.2.1.3. Stentler

Endovaskiiler tedavide siklikla aterosklerotik stenozlarin tedavisinde, arteriyel
diseksiyonlarin tedavisinde, fusiform anevrizmalarin tedavisinde, primer koil
embolizasyonu sonrasi rezidiv ve koil sarkmis anevrizmalarin tedavisinde, biiyiik/dev
anevrizmalarin ve genis boyunlu intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde kullanilirlar
(Sekil 7-13).'" Stent uygulamalarindan 6nce ve sonra antiagregan ilaglar
kullanilmalidir. Balon ile genisleyen ve kendiliginden agilan stentler olarak ikiye
ayrilirlar. Periferik uygulamalarda siklikla balon ile genisleyen stentler kullanilir.
Anevrizma tedavisinde kullanilan stentler kendiliginden acilan stentlerdir. Bunlar agik
(open-cell) veya kapali (closed-cell) hiicreli olabilirler (Sekil 8). Anevrizmalarin
endovaskiiler tedavisinde stent kullaniminin hemodinamik etkisi tiirbiilans ile sonlanan
anevrizma i¢i akim paternini kesintiye ugratmak ve anevrizma igerisindeki kan
akiminda staz yaparak trombozu saglamaktir. Bunun yami sira akim cevirmeleri ve
indiikledikleri endotelizasyon ile etkilenmis olan ana arterde rekonstriiksiyon saglarlar.
Ayrica koroner arterlerde de kullanilan kiiclik capli stent greftler (kapli stentler)
ozellikle fazla tortiydz olmayan damarlarda ve IKA kaverndz segmentteki
anevrizmalarda kullanilabilmektedir. Stentlerde ortak sorun intimal hiperplazi veya
restenoz gelismesidir. Antikoagiilan ve antiagreganlar ile bu durum o6nlenebilir. Tim

stentler MR uyumludur.'®®

a) Neuroform Stent (Boston Scientific, Fremont, CA, USA)

Intrakraniyal stentlerden ilk kullamlanm1 Neuroform stenttir. ilk olarak 2002
yilinda kullanima giren stent diinya ¢apinda 24.000°den fazla anevrizmanin tedavisinde
kullanilmigtir. Daha fazla esneklik i¢in devamli fiber ve platin 6rgii seklinde tiretilen
stentin proksimal kesimindeki paslanmaz celik kisim stente daha kolay itilebilirlik
saglar. Neuroform stent anevrizmadan arter igerisine koil sarkmasini Onleyerek ana
arteri okliizyondan koruyacak sekilde dizayn edilmistir. Stent anevrizmanin koille daha
yogun doldurulmasini ve daha iyi uzun dénem okliizyonunu saglamaktadir. Cap1 2-4,5

mm olan damarlar i¢in uygundur. Boyun genisligi 22 mm ve daha fazla olan
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anevrizmalarda kullanimi uygun degildir. Stentler cap1 2,5 ile 4,5 mm arasinda ve
uzunlugu 15 ile 30 mm arasinda degisen ebatlarda tasarlanmislardir. Acik hiicre (Open-
cell) stent olmasindan dolayi radyal giicii diisiiktiir.'®

Neuroform stent 6 farkli teknik ile uygulanabilir. Bunlar;

1) Strut teknigi (6nce stent, sonra stentin hiicreleri i¢inden mikrokateterle koil)

2) Hapsetme (jailing) teknigi (ilk koil sarildiktan sonra stent, mikrokateteri
stabilize etmek ig¢in yerlestirilir. Daha sonra diger koiller anevrizma kesesine
yerlestirilir)

3) Y konfigiirasyonu (ilk stentin strutlar icerisinden ikinci bir stent Y seklinde
yerlestirilir)

4) Waffle Cone teknigi (stent, 4,5 mm c¢apindan daha biiyiik bir anevrizmanin
proksimal fundusuna yerlestirilir, koil iskeleti stent destege kilitlenerek anevrizma
boynunun yeniden yapilandirilmasini saglar)

5) Koil + stent (baslangicta sadece koil konulur, rezidiv kese ve koil
protriizyonu olursa stent eklenir)

6) Sadece stent (kiiciik anevrizmalarda)

Ik Neuroform jenerasyonu diisiik radyal giice sahipti ve bu da anevrizma
icerisindeki koil kitlesine yeterli destegi saglayamiyordu. Ayrica literatlirde stentin
yollanmasi ile ilgili stentin hedef anevrizmaya yanlis yerlestirilmesi, kateterizasyon
esnasinda stentin yerlestirilememesi gibi cesitli teknik problemler rapor edilmisti.
Yapisal revizyonlardan sonra iiretilen Neuroform 2 stentte bile stent yollanmasi ve
yerlestirilmesinde teknik problemler olustu. Yiiksek kaliteli floroskopiye ragmen
goriintiilememesi, acik hiicre dizaynindan dolay1 destek yapinin anevrizmaya tam olarak
yerlestirilememesi ve buna bagli olarak koil pozisyonlamasinda karar vermekte
zorlanma gibi problemler mevcuttu. Daha sonra {igiincii jenerasyon stent Neuroform 3
kullanima girmistir. Koil kitlesine daha fazla destek saglayan iskelete ve yeterli radyal
giice sahiptir. Tim Neurofom stent versiyonlarmin eksigi ise geri alinabilir
olmamalaridir.'® Diger bir problem ise 300 cm’lik tel {lizerinden yerlestirilmelerinin
gerekmesidir. Bu da islemi zorlastirmakta ve tele bagh riiptiire yol acabilmektedir.
Uretilen son jenerasyon Neuroform stent (Neuroform EZ) ise mikrokateterden

yerlestirilmek iizere yeniden diizenlenmistir (Sekil 7).

35



Sekil 7. Neuroform EZ stent'”’

b) Enterprise Stent (J&J, Cordis, Miami Lakes, FL, USA)

Enterprise stentler nitinolden yapilan, kapali hiicre (closed-cell) 6zelliginde
stentlerdir (Sekil 8). Nitinol yapili, isaretli son kisimlar1 olan ve bu sayede ihtiyag
duyulan alana kolaylikla yerlestirilebilen, stent i¢erisinden yeniden girisin kolay oldugu,
kateterizasyon ve stent icerisinden koilleme sirasinda stent migrasyonuna izin veren
kullamsh bir stenttir.'® Stent mikrokateter i¢inden gonderilerek yerlestirilir. Stent cap1
4,5 mm olup 14 ile 37 mm arasinda olan damarlarda uygulanabilir.'"* Bu 6zelligiyle A2
segmenti ve PISA gibi kiiciik ¢apli damarlara dahi uygulanabilir. Nitinol yapisindan
dolay1 geri ¢ekilebilen, iyi yonlendirilebilen, esnek, yiiksek radyal giice sahip, tortiy6z
damarlarda bile homojen duvar yapisini koruyabilen, diisilk yanlis stent yerlestirme

108,110 yiiksek orandaki hemorajik komplikasyonlar nedeniyle

oranina sahip stentlerdir.
ozellikle SAK’11 hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Stent flamanlar1 yerlestirme sonrasi
neredeyse goriilememesi ileri donemdeki kateterizasyon ve stent migrasyonu agisindan

zorluk yaratmaktadir.
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Neuroform- Yari Acik Hiicre Dizaym

Sekil 8. Enterprise ve Neuroform Stent'"

¢) Wingspan Stent (Boston Scientific, CA, USA)

Wingspan stent birbirine baglantili hiicreleri olan nitinol yapida bir stenttir. Her
iki ucunda ince kenarlar1 olan 4 platin marker sayesinde goriintiilenebilir yapidadir
(Sekil 9). Wingspan stent ilk olarak intrakraniyal aterosklerotik stenozlarin
endovaskiiler tedavisi i¢in lretilmis ekstra esnek, rahat¢a uygulanabilen, kendinden
genisleyebilen bir stenttir. Egimli ve ince damarlarda iyi damar duvar1 apozisyonu
saglamak ve damar morfolojisindeki mevcut dogal varyasyonlara uyum saglamak iizere
dizayn edilmistir. Esnek hiicre dizayni kolay uygulanabilmesini ve 6zellikle uzun stent
boylarinda kolay girisi saglamaktadir. Aterosklerotik lezyonlarda balon dilatasyonu
sonrasinda kullanilmaktadir ve kontrollii dis radyal giiciiyle damar liimenini
destekleyerek damarin geri tepmesini en aza indirmektedir. 2,5-4,5 mm ¢ap ve 9-20 mm
uzunlukta opsiyonlar1 mevcuttur. Once aterosklerotik lezyonlarda kullanilan bu stent
kolay yollanabilme, yiiksek radyal giicliyle miikemmel yerlestirilebilme 6zellikleri
goriiliince fusiform anevrizmalarda sadece stent ya da genis boyunlu intrakraniyal

anevrizmalarda endosakkiiler koilli kombinasyonlarda kullanilmaya baslanmugtir.'®
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112

Sekil 9. Wingspan stent sistem (stent ve gateway balon)

d) Solitaire Stent (EV3, Micro Therapeutics Inc, Irvine, CA, USA)

Solitaire stent anterior dolasimdaki riiptiire ve unriiptiire anevrizmalarin
tedavisinde kullanilan kendinden genisleyebilen bir stenttir (Sekil 10). Yiiksek esneklik
orant ve kolay yerlestirilebilme teknigiyle tortiyoz ve aterosklerotik damarlarin
icerisinde rahat ve gilivenli bir sekilde manipiile edilebilir. Distal ve proksimal
markerlar1 sayesinde iyi goriintiilenebilme 6zelligine sahiptir. Genis boyunlu ve uygun
geometrik yapida olmayan anevrizmalarin koil ile embolizayon tedavisinde tamamlayici
bir metod olarak planlanmistir. Solitaire stent lazerle sekillendirilmis, kendinden
genigleyen ve tamamen geri c¢ekilebilen, nitinol yapida bir stenttir. Stent tabaka
seklindedir. Silindirik fakat kapali degildir. 3-6 mm ¢ap1 ve 15-40 mm uzunluguyla
nitinol bir itme teline baglanir ve 0,021 in¢ mikrokateter i¢inden anevrizma boynu
boyunca yerlestirilir. Koillere benzer sekilde itme telinden elektrolizisle ayrilir.
Cikartma igslemi basladiginda tiim sistem geri g¢ekilebilir. Solitaire stent i¢in metalik
yiizey kaplama alan1 oran1 % 5-7’dir. Iskelet yapidaki bosluklarin boyu yaklasik 4 mm

- 113
ve eni 3 mm’ye kadardir.
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o  Toplam Uzunluk ?

Kullanilabilir Uzunluk

I Kateter

l itici Tel

Distal Markerlar Proksimal Marker

Sekil 10. Solitaire stent'"*

f) Leo Stent (Balt, Montmorency, France)

Yiiksek radyal gii¢ nedeniyle tortiyoz damarlarda tercih edilebilir. Kendinden
genisleyebilen stentin % 90’1 acildiktan sonra bile tekrar kateterine konulabilir. Bu
nedenle gilivenli kullanim saglar. Leo stent kolay ydnlendirilebilme ve dogru
yerlestirilebilme 0Ozellikleriyle kompleks serebral anevrizmalarinin endovaskiiler
tedavisinde c¢ok kullanmiglidir. Koil embolizasyonu ile birlikte kullanilir. Avantajlari
arasina ayrica tim uzunlugu boyunca 2 radyoopak markerin olmasi stentin rahatca
goriinebilmesini saglamaktadir (Sekil 11).

Leo stent kapali hiicre yapisi ve geri alinabilir 6zelligi olan ilk kendinden
genisleyebilen esnek stenttir. Bu stentin Neuroform stentin ilk iki jenerasyonuna bazi
iistiinliikleri vardir.® Ancak Neuroform stent ile karsilastirldiginda bir tane potansiyel
dezavantaji vardir; eger damar 4 mm’den biiyiikse, daha biiylik Leo stentler i¢cin daha
bliylik mikrokateterlere ihtiyag vardir. Ayrica stent iskeletindeki sabit olmayan
bosluklar yerlestirme sirasinda iskeletin kaymasina neden olabilir. Bu durum arterdeki
egimlerde stentlerin gerilmesine neden olabilir. Bdylece stentin tam olarak agilamamasi
nedeniyle stent arter duvariyla tam olarak temasa gegemeyebilir ve anevrizma boynunu
kaplayamayabilir. Bu stentle ilgili diger bir ¢ekince de stent yerlestirilmesine bagli stent
i¢i tromboz gelisme riskidir. Tablo 3’de intrakraniyal anevrizma tedavisinde kullanilan

stentlerin 6zellikleri sunulmaktadir.
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Sekil 11. Leostent'"®

Tablo 3. Stentlerle ilgili Baz1 Ozellikler''

SOLITAIRE | ENTERPRISE | NEUROFORM | WINGSPAN | LEO PLUS
' Intrak.ramyal Intrak.ranlyal intrakraniyal Intrak'ramyal ntrakraniyal
Endikasyon anevrizma/ anevrizma/ . anevrizma/ .
anevrizma anevrizma
stenoz stenoz stenoz
Geri almabilme /
Yeniden Evet Kismen Hayir Hayir Kismen
Pozisyonlanabilme
Boyutlar: 2,5; 3; 3,5; 4;12,5;3;3,5;,4; | 2,5; 3,5;4,5;
Cap (mm) 3,4,5,6 4,5 45 45 5.5
12, 15, 18,
Uzunluk (mm) 15,20, 30,40 | 14,22, 28,37 10, 15, 20, 30 10, 15, 20 20, 25, 30,
35, 40, 50,
75
Damar: genisligh | 5 555 5 2,5-4 24,5 245 25,5
(mm)
Hiicre tipi Kapali Kapali Acik Acik Kapali
Radyal gii¢
(1-4, 4 en giiclii) 2 2 2 4 !
. . . . Govdesinde
3 distal 4 distal 4 distal 4 distal .
Marker . . . . 2 platin tel
1 proksimal 4 proksimal 4 proksimal 4 proksimal seklinde

AKkim Cevirici Stentler (Flowdiverters)

Pipeline ve Silk stentler son yillarda iiretilen anevrizmayr ana damardan

dislamak ve dolasim dis1 birakmak amaciyla kullanilan akim ¢evirici stentlerdir. Bu

amacla dizayn edilen Phenox stent ise arastirma asamasinda olup heniiz piyasaya

siirlilmemistir.
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a) Pipeline Stent (Ev3, Irvine, CA, USA)

Pipeline stent segmental hastaligin mevcut oldugu ana damarlarda ozellikle
sadece stent kullanimi i¢in dizayn edilmistir (Sekil 12). Bu stent kendinden
genigleyebilen, mikrokateter araciliiyla yollanan, her biri 28-33 um ¢apli 48 ayr1 kobalt
krom ve platin mikroflamandan olusan (% 25 platin, % 75 kobalt) silindirik yapili bir
stenttir. 2,5-5 mm c¢aplarda, 10-20 mm uzunlukta opsiyonlar1 mevcut olup por aralifi
0,02-0,05 mm’ boyutlarindadir. Yeterli por sayisiyla stent ile kaplanmis olan diger
kiigiik perforan damar dallarin1 korumaktadir. Tamamen yerlestirildiginde metal ylizey
kaplama alant % 30-35 oranindadir. Metal yiizey kaplama alaninin orani yerlestirme
sirasinda yollama teline ileri dogru basing uygulayarak stentin anevrizma boynunda
paketlenmesini saglayacak sekilde miimkiin olmaktadir. Ozellikle ¢ok sayida stent
kullanilmast durumunda yiiksek metal yilizey kaplama alani nedeniyle potansiyel
trombojenik Ozelligi mevcuttur. Ayrica Pipeline stent tek basina tedavi amaciyla
kullanilabilmektedir (mevcut serilerdeki hastalarin % 70’inde). Bu 6zellikle kompleks
tipteki anevrizmalarin tedavisinde uygulamay1 kolaylastirmaktadir. Mevcut hastalarin
biiylik ¢cogunlugunda tek seferde anevrizmal segment boyunca yerlestirilen tek bir
stentle kesin anevrizma okliizyonu elde edilmistir. Pipeline stent ile endovaskiiler tedavi
giivenli, saglam ve se¢ilmis genis boyunlu, biiylik ve dev intrakraniyal anevrizmalarda
kiiratif tedavi saglamaktadir. Ge¢ donem stent ici stenoz ve tromboz oranlari

diisiiktiir.'' "%

Sekil 12. Pipeline stent'*’
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b) Silk Stent (Balt, Montmorency, France)

Silk stent esnek, kendiliginden genisleyebilen, 6zellikle hemodinamik akim
cevirici ve ana arterlerde diizgiin bir akim olugmasini saglamak i¢in dizayn edilmistir
(Sekil 13). Ana damar cap1 3,5 ile 4,25 mm arasinda olan damarlar i¢in uygundur. Silk
stent isaretli sonlanmasi olan, 25 pm boyutlu 44 lif nikel-titanyum (nitinol) alagimi ve
40 um boyutlu 4 lif platin mikroflamanlar1 ile ag seklinde oriilii silindirik bir stenttir.
110-250 pm nominal ¢apli gdzenek boyutlariyla hedef damarin i¢ ylizeyinde % 35-55
metal ylizey kaplama alam1 olacak sekilde dizayn edilmistir.'*"'** Silk stentin
yapisindaki gézeneklilik diger geleneksel intrakraniyal stentlerden belirgin olarak daha
azdir. Mikroflamanlarinin kiiciik ¢apli yapisi herbiri arasindaki kii¢iik bosluklara
nazaran, kaplanan dallarda ve perforan damarlarda agiklig1 saglayacak yeterli akima izin
vermektedir. 2 mm’den kiigiik anevrizmalarda tedavi secenekleri smirlidir.
Intrasakkiiler okliizyon girisimleri cogunlukla mikrokateter manipiilasyonu ve koil
yerlestirilmesinden kaynaklanan yiiksek riiptiir riski tagimaktadir. Ayrica son dénemde
ulagilabilen 1,5 mm ¢apli koiller bile bu kiigiik lezyonlarda intrasakkiiler pozisyonlama
icin yetersiz kalabilmektedir. Sinirl sayida raporlanan yayinlarda belirtildigi iizere bu
gibi vakalarda Silk stent gibi sadece stent uygulamasinin umut vaat ettigi goriilmektedir.
Boylece uygulamaya bagl riiptiir riski ekarte edilmis olurken, endosakkiiler okliizyon

tekniklerine gore daha kolay bir teknik ile stent implantasyonu yapilmis olur.'>

Sekil 13. Silk stent'*
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Ayrica kapali hiicreli intrakraniyal stentlerin (Leo ve Enterprise) i¢ ice 2-3
tanesinin yerlestirilmesi ile (teleskopik) de akim cevirici stentlerin yaptigr etki

olusturulabilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calisma Ekim 2006 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali anjiyografi {nitesinde stent yardimiyla
endovaskiiler tedavi edilen anevrizma hastalarinin retrospektif degerlendirilmesi sonucu

gergeklestirilmistir.

Hasta Popiilasyonu

Bu calismaya 32°si (% 51,6) kadin 30’u (% 48,4) erkek, yaslar1 21 ile 78
arasinda (ortalama 53.4), 19°u (% 30,6) daha 6nce kanamis 43’1 (% 69,4) kanamamis
toplam 62 anevrizmali hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin toplamda 97 anevrizmasi
mevcut olup bu anevrizmalarin 86’sina stent ile endovaskiiler tedavi uygulanmistir.
Hastalarin 19 unda (% 30,6) 2 ve 2’den fazla anevrizma mevcuttu. Bu hastalarin
11°inde iki (% 17,7), 4’iinde 3 (% 6,5), 2’sinde 4 (% 3,2), 1’inde 5 (% 1,6) ve 1’inde (%
1,6) de 7 anevrizma mevcuttu. Mevcut anevrizmalarin 11°1 (% 11,3) AkomA’de, 14’1
(% 14,4) PkomA’de, 11’1 (% 11,3) OSA’de, 8’1 (% 8,2) IKA kaverndz segmentte, 19°u
(% 19,6) IKA oftalmik segmentte, 13°ii (% 13,4) IKA terminal segmentte, 8’i (% 8,2)
BzT’de, 4’1 (% 4,1) baziller trunkusta, 2’si (% 2,1) vertebral arterde, 4’i (% 4,1)
ASA’da, 1’i (% 1) de PISA’da yerlesim gostermekteydi (Sekil 14). Endovaskiiler stent
ile tedavi edilen 6 anevrizma fusiform, 40’1 genis boyunlu, 15°1 sakkiiler, 12’si kabarcik
(bleb) seklindeydi. Anevrizma ¢aplar1 2 ile 30 mm arasinda degismekteydi. Hastalarin
19’unda eski veya yeni gecirilmis SAK 6ykiisii mevcut olup bu hastalarin 3’1 akut
donem olarak adlandirilan ilk bir ay iginde SAK ge¢iren hastalardi. SAK gegiren bu 19
hastanin ek olarak 1’inde sag pitozis ve sol disa bakista kisithlik sikayeti, 3’linde ise
SAK sonrasi opere edilerek klipaj uygulama Sykiisii mevcut idi. 28 hastanin sikayeti bas
agrisi, 1 hastada bas agrisina eslik eden sag pitozis, 1 hastada da bas agrisina eslik eden
sag hemiparezi sikayetleri mevcuttu. 4 hasta SAK olmaksizin énceden opere edilmisti.
Bu 4 hastanin 1’inde konviilziyon ve bas agrisi sikayeti operasyon sonrasi devam
etmekteydi. 4 hastada okiilomotor sikayetler, 4 hastada hemiparazi/hemipleji, 2 hastada

bas donmesi, 1 hastada giicsiizliik ve karin agris1 sikayetleri mevcuttu. 1 hastanin
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anevrizmasi kafa travmasi sonrasi kontrol tetkiklerle insidental olarak tespit edilmisti

(Tablo 4).

H AkomA 11
B PkomA 14
HOSA 11
miKAC4 8
miKAC6 19
miKAC7 13
W BzT 8
H BA 4

VA 2
m ASA 4
1 PiSA 1

Sekil 14. Hastalarin anevrizmalarinin lokalizasyona gore dagilimi

Hastalarin 10 tanesine daha Onceden balon ile boyun modelleme teknigi
uygulanarak koil embolizasyonu uygulanmig ve sonrasinda rekanalizasyon gelismis, 5
tanesi de opere edilerek klipe edilmis ve hastalarin kontrollerinde 2’sinde rezidiv 3’iinde
de rekanalizasyon gelismesi iizerine endovaskiiler stent tedavisi uygulanmistir. AkomA
anevrizmasi bulunan 1 hasta ise (olgu no: 42) dnce opere edilerek parsiyel klipe edilmis,
daha sonra kalan kisma koil embolizasyonu yapilmis olup 3. yil kontrollerinde
rekanalizasyon geligsmesi iizerine endovaskiiler stent ile tedavi edilmistir (Tablo 4).

Tiim hastalarin norolojik degerlendirilmesi islem 6ncesi ve sonrast MRS’ na gore
yapilmis olup islem oncesi 43 (% 69,3) hastanin MRS’si 0, 16 (% 25,8) hastanin 1, 2 (%
3,2) hastanin 2 ve 1 (% 1,6) hastanin ise 4’tii (Sekil 15 ve Tablo 4).
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Tablo 4. Hasta Demografik ve Klinik Bulgular:

Hasta Yas Cins | Klinik Tam(*= SAK’a yol agan) Anevrizma Ane.vr'ivz.ma boyutlar/Boyun Stentlfe ted&tvi e(.lil.en
No sayisl gemsllgl (mm) anevrizma ozelhgl
1 60 E 1 y1l 6nce SAK BzT* 1 7,5x8/4,5 G
2 50 E Bas agrisi Sag IKA C7 1 28x14/3 S
3 61 E Bas agrisi Sag IKA C7 1 10x6/4 G
4 66 E Beyin sap1 semptomlari Sol VA V4-BA 1 Fusiform F
5 51 K 2 ay dnce SAK AkomA, ASA* 2 8x8/4, 4x4/3 G
6 60 K Bas agrist Bilateral OSA 2 6x7/5, 7x8/6 G
7 51 K 2 ay once SAK Sag PkomA* 1 10x4/2 S
8 51 K SAK AkomA* 1 6x3/1,5 S
9 50 E Bas agrisi BA 1 8 mm genislikte fusiform F
10 38 K 1,5 y1l 6nce SAK Sol PkomA* 1 7x4/2 R
11 35 E Bag agris1 (3 ay once opere) Sol IKA C5 1 Parsiyel klipaj R
12 32 K Bag agrist BzT 1 10x6/6 F
13 74 K Bag agrist Sol IKA C5,C7 2 7x11/6, 6 mm geniglikte fusiform G,F
16 60 K Bas agrisi AkomA 1 11x9/8 G
15 47 K 4 ay once SAK Sol PkomA* 1 KE. rekanalize R
16 48 E SAK AkomA* 1 8x6,5/3 S
17 37 E 1 y1il 6nce SAK BzT* 1 10x10/6 G
18 67 K Bag agrist Sol IKA C5 1 10x8/5 G
19 42 K Bas agrisi AkomA 1 7,5x8,5/4,5 G
20 47 K Basg agrisi, opere Sol OSA 1 7x9/4 G
21 46 K Bas agrisi Sag IKA C5 1 9x5/5 G
22 70 E Bas agrisi, sag hemiparezi Sol V4 1 6x7/6 G
23 51 K 4 yil ve 10 ay dnce SAK, opere BzT, Sag PkomA, Sol OSA* 3 8x7/6, 6x5/4, opere R
24 49 K 3 ay dnce SAK Sol*, Sag OSA, AkomA, Sag ASA 4 Opere, 3,5x3,5/2, KE, 2x2/2 G,B
25 55 K 3 hafta 6nce SAK BzT*, Sol IKA C7 2 11x9/6, bleb G
26 52 E 6 ay 6nce SAK Sag PkomA*, Sol IKA C5 2 Minimal rekanalize KE, 5x5/5 R,G
27 63 E Bag agrisi, 5 yil once SAK BA* 1 7x7/7 G
28 64 E Bas agrist Sol OSA, Sol ASA Al 2 9x10/5,3x3/2 G,G
29 22 K Bas agrisi Sol IKA C4 1 Rekanalize KE R
30 76 K Sag pitozis Sag IKA C4 1 12x12/6 G
31 61 E Bas agrist Sag IKA C4 1 10x8/8 G
32 72 K Bag agrist Sag IKA C4,C5 2 4x3,5/2,5, 4,5x4,5/4 G,G
33 39 K Kafa travmasi sonrasi insidental Sag IKA C4 1 10x12/6 G
34 61 E Gigsiizliik AkomA 1 4x4/4 G
35 54 E Bas agrisi BzT 1 12x14/7 G
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36 53 K 5 yil dnce opere Sag PkomA, Sag C5,C7,BA 4 6x4/2, bleb, 2,5x3/2, 14x10/3 G,B,S
37 58 E Basg agrist Bilateral PkomA, Sol IKA C4 3 3x3/3,3x3/3,12x10/7 G,G,.G
38 70 E Sag hemipleji Sag PkomA 1 3x3/1 S
39 45 E 3 ay dnce SAK Sag IKA C5* 1 12x6/4 R
40 41 K 2 ay once SAK Sag IKA C5(x2)*, Sol IKA C5 3 2-3 mm bleb B,B,B
41 45 K Bag donmesi Sag IKA C7 1 9x13/6 G
42 57 E 3 y1l énce SAK, opere AkomA* 1 6x7/4 R
43 44 E 6 ay once opere Sol OSA 1 Opere, fusiform rezidiv FR
44 67 E Bas agrist Sol IKA C7 1 9x15/10 G
45 56 E Bag agrist AkomA 1 6x6/5 G
46 64 E Bas agrist Sag IKA C4 1 3x3/1 S
47 58 K 15 ay dnce SAK Sol IKA C4* Sol OSA 2 2,5x2,5/1, 2,5x2,5/1 R.,B

. Sag, Sol OSA, Sol C4, C5, Sol Opere, 2x3/2, 6x4,5/3, 2x2/1,5,
48 43 E 7 ay o6nce SAK, opere ASA A3* 5 4.5%4.5/2.5 R,R,B,B
49 63 E Bas agrisi Sol IKA C7 1 6x5/4 G
50 47 E 2 yil énce SAK Sol PkomA* 1 7 mm rekanalize R
51 53 E Sag pitozis, okiilomotor felg Sag PkomA 1 6x10/4 S
52 54 K Sol oftalmopleji Sol PkomA, BzT,Sol PISA 3 10x4/3, 5x6/4, 4x4/2 G,G,SR
53 48 K Basg agrisi, pitozis Sag PkomA 1 8,5x4,5/2 R
54 29 K Bas agrisi Sag IKA C7 1 30x18/4,5 S
55 78 K Bas agrisi Sol IKA C5 1 12x7/3 S
56 52 K Bag agrist Sol IKA C7 1 30x20/7 G
57 59 K Bas agrisi BzT, Sol IKA C5 2 8x9/6, 3x4/2 G,S
58 67 K Basg agrist Sol IKA C5,Sol PkomA 2 3,5x3/1,5,0 3x3/1,5 S.,S
59 60 E | Bas donmesi (serebellar enfarkt) | AkomA, Sol VA V4 2 6x6/4, 12 mm geniglikte ve 7 cm G,F

uzunlukta fusiform

60 53 E Basg agrist BA 1 19x12/7 G
61 66 E Bas agrisi AkomA 1 9x10/7 G
62 21 K Bag agrist Sol OSA, Bilateral IKA C5(x6) 7 10x9/5,Multipl bleb(sag C5 3x4/2) G,B.B,B,B

Kisaltmalar: K: Kadin, E: Erkek, SAK: Subaraknoid kanama, AkomA: Anterior komunikan arter, PkomA: Posterior komunikan arter, IKA: Internal karotid arter, C:
Segment, OSA: Orta serebral arter, BA: Baziller arter, BZT: Baziller tepe, ASA: Anterior serebral arter, VA: Vertebral arter, PISA: Posterior inferior serebellar arter,
KE: Koille embolize, G: Genis boyunlu, S: Sakkiiler, F: Fusiform, B: Bleb, R: Rezidiv/Rekanalize
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Tablo 5. Hastalarin Endovaskiiler Tedavi Ozellikleri ve Takip Sonuclar

MRS

Tedavide Stent Boyun Takip siiresi . Sonu¢
Hasta . . Stent ve . .. P (Islem . .
koil yerlestirme R modelleme Komplikasyon Tekrar girisim (Anjiyografi N . (Anevrizma Resim
No oxe olciileri(mm) . oncesi/
kullanimi teknigi balonu k/Klinik) kapalilik orani)
sonrasi)
1 + S N:3x20 - 6/6 4/4 %100
Trombiis, sag
2 + S L:3,5x18 + minimal ingiunal 17/17 0/0 %100
hematom
0, ) B
3 + W:4,5x20 + 3/12 0/0 A)logtén/gio 30
4 - T L:3x15, L:3x15 + 9/15 1/1 %100
5 RKE Y E:4,5x22, E:4,5x22 - 6/6 1/1 %100
N:3,5x30, N:3x20, o
6 - S,Y E:4,5%22 - 18/30 1/0 %100
7 + S E:4,5x22 - KS + stent 16/16 1/0 %100
8 + S N:3x15 - KS + stent 16/24 0/0 %100
9 - T L:4,5x50, L:5,5x50 12/24 0/0 >%90
. 1 ay sonra .
10 RKE S P:3,5x14 - serebrit + abse 0/6 172 - Sekil 16
. Vasospazm + 1.y1l >%90, .
11 + S L:4,5x20 + Parsiyel trombiis 49/49 0/0 2.3.y1l %100 Sekil 17
12 - T E:4,5x28, E:4,5x22 - 29/29 0/0 %100/MIH
13 + S L:4,5x40 - 17/26 0/0 %100
14 + S L:5,5x50 - 6/9 1/0 %100
15 RKE / + S N:4x20 - 18/22 0/0 %100
KtSr;nmabl.).:gll 3.glin stent %100/3.giin stent
16 + S N:2,5x15 + us, oklude, trombolitik 5/18 1/2 oklude, 4.ay stent Sekil 21
vasospazm + .
tedavi patent
stent
N:3,5x20, o
17 RKE Y E:4 5x28 - 9/9 0/0 8.ay >% 90
. . Trombiis+ KK
18 - T W:4x20 N:4x20, + 10 giin sonra 0/0 0/6 Exitus Sekil 18
W(tail) exitus
19 + S N:3x15 - Minimal stent 6/12 0/0 6. ay > %90
migrasyonu
E:4.5x28, E:3x20 Minimal stent >9%90/1.yil inferior .
20 * Y N(fail) ) migrasyonu 12124 1 trunk oklude Sekil 19
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21 + S S1:3,5x25 6/10 0/0 %100
22 - S S1:4,5x30 0/4 0/0 -
23 RKE T E:4,5x28, E:4,5x22 6/10 0/0 %100
gg’zgg’ [lk stent sonrasi
24 + T.Y DX KS, 2.stent T 6/11 0/0 %100
N:3,5x20, e
E:4,5x22 ©
25 + Y N:3x20, E:4,5x28 KS + stent 6/24 0/0 %100/N stentte MIH
. 6. ay %100/Leo
26 RKE S.S L:3,5x18, 6/12 1/1 MiH, Silk %30-40
S1:3,5x20 encs
27 + S N:3,5%20 2.giin sag SM 5/5 0/0 %100
lojda hematom
SLT:4x30, R
28 + S.S Eid.5008 6/6 0/0 %100
29 RKE S SG (J0):3,5x16 3/12 0/0 %100
30 . S S1:4x30 1 ay sonra sol 0/2 1/6 2 ay sonra exitus
hemipleji
31 + , 1y1l <%90, .
(Parsiyel) S L:4,5x40 24/24 0/0 211 %100 Sekil 22
32 - S S1:4x30 9/20 0/0 9. ay %100
33 + S S1:4x30 9/9 0/0 %100
34 + S E:4,5x28 12/12 1/0 %100
35 + Y N:4x20, E:4,5x28 18/18 0/0 %100
SI(fail), L:3,5x18
36 + T,T L:3,5x25, N:3x20 14/14 0/0 %100
N:3x20
S1:4x30, Sl(fail) 1.ayda 2.seans,
S1:4x20 10.ayda o
37 + S.S S1:4x20(1.ay) (anevrizma 10/10 0/0 16(')35 <(;’1986
S1:4,5x30(10.ay) boynunu drtmedigi ay e
S1:5,5x30(10.ay) igin)
38 - T L:3,5x18, L:3,5x18 0/6 212 %100
. 5.ay >%90
39 RKE S1:4x30 12/24 2/2 1201l %100
40 - S.S P:4x14, P:3,5x16 18/18 0/0 6.ay %100
41 + S W:4x20 60/60 0/0 %100
4 | Parsivel Y N:3x20, E:4,5x28 12/24 10 %100

Klipaj,




IS

RKE

43 - S S1:3x30 - 6/6 0/0 6. ay %100
. 6.ay >%90,
44 + S L:3,5x30 - 12/12 0/0 1yl %100
E:4,5x28, 0
45 + Y E:4.5x22. N(fail) - 12/30 0/0 %100
46 + S W:4,5x20 + 26/26 1/1 %100
SLT:4x20 o
F:4.5x22, Sol OSA </>90/
47 RKE Y,S S1:3.5x20.S1:3.5x2 - 6/6 0/0 OSA proksimalde
- 0’ - %30-40 stenoz
. . Sol ASA >%90,
48 RKE / + S.S.S E.4,§T%2%fé.§xzo - 6/6 0/0 diger anevrizmalar
- %100
Koil kopmas1 +
49 + S L:4,5x25, L(fail) + stent, trombolitik 15/36 1/1 %100/ MiH
tedavi
50 N:4,5x20, Stent sonrasi KS, o
RKE /+ T N:4.5x20 - 2 stent 18/18 0/0 %100
51 + S E:4,5x28 - 6/6 1/0 %100
Vasospag"n, 1.ay 2. seansta Sol
trombolitik PkomA Silk. 14.ayda sol Pkom
N:3,5x20, PiSA +/ tedavi, Sol o : y<0/ 00
52 ++ Y.S E:4,5x28, S1:4x25, | 3.girisimde AKA’de viizmayt, 18/18 1/0 oo
: . . kapatmadigi i¢in 16. aydan sonra
S1:3,5x20 + diseksiyon
= 16.ayda 2.Silk, %100
(% 50-60 stenoza
yol agan) 4.ay AKA stent
0,
53 RKE S S1:4,5x20 - 30/30 0/0 136.ae}1,y>°//00 19 80
54 + S N:3x20 - 18/18 0/0 %100
55 + S W:4x20 + 7/14 0/0 %100
56 + S S1:3,5-4,5x30 - 3/8 0/1 %100/MIH
N:3x20, E:4x28, 4. ay %100
37 i Y.S E:4,5x22 " 16/24 10 16.ay BZT >%90

|1




6. ay %100/stentte
6.ayda %60-70

58 ; S SI1:3x30 :(()Lé‘)l ;{Z:lloszt;?fi 6/12 0/0 stenoz,
12. ay % 20-25
rezidiv stenoz
E:4,5x28, Sol VA Vd’te
E:4,5x22, 4
L:4,5x50(%) stent(*)
59 + T,T - ’ - migrasyonu, 0/1 1/6 Exitus
L:5,5%75, SAK vasospasm
L:5,5x50, vasospasim,

L:5,5x50, L:5,5x35 I ay sonra exitus

Stent sonrasi

L:3,5x25, trombiis, o
60 * T L:4,5x30, L:4,5x25 * trombolitik 36/36 0/0 3.2y, 36.ay >%90
tedavi + balon
E:4,5x28, o
61 + Y E:4.5x28, N:3x20 - 27/27 0/0 %100
Sag IKA C5
anevrizmasi
. rezidiv/2.ay
62 + S.S L.:3,5x20, - 18/36 0/0 stentlerde %80-90
Sl:4,5x25
restenoz

14.ay stenozlarda
belirgin regresyon

(43

Kisaltmalar: MRS: Modifiye rankin skoru, RKE: Koil embolizasyonu sonrasi rekanalize, S: Single, T: Teleskopik, Y: Y konfigiirasyonlu, E: Enterprise, N:
Neuroform, Sl: Silk, L: Leo, W: Wingspan, P: Pipeline, SLT: Solitaire, SG: Stent greft, KS: Koil sarkmasi, IKK: Intra kraniyal kanama SM: Submandibular, VA:
Vertebral arter, SAK: Subaraknoid kanama PkomA: Posterior komiinikan arter, AKA: Ana karotid arter IH: Intimal hiperplazi, MiH: Minimal intimal hiperplazi, OSA:
Orta serebral arter, BzT: Baziler tepe, PSA: Posterior serebral arter IKA: Internal karotid arter, ASA: Anterior serebral arter
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Hasta Hazirh@: ve Teknik

Tiim hastalarda islem genel anestezi altinda yapilmistir. Islem sirasinda tiim
olgularda nabiz atim sayisi, oksijen satlirasyonu ve tansiyon arteriyel degerleri yakin
takip altina almmustir. Islem oncesi kontrollerde tedavisinde stent implantasyonu
planlanan olgularda kataterizasyondan 1 hafta once hastalara 100-300 mg Aspirin
(Bayer HealthCare, Germany) ve 450 mg (6 tablet) klopidogrel (Plavix; Bristol-Myers
Squibb/Sanofi Pharmaceuticals, NY) verildi. Klopidogrele direngli olan hastalarda
ticlopidin 2x250 mg kullanildi. 1 hafta 6ncesine kadarki donemde kanayan hastalara
yiikleme yapilmadi. islemden once stent planlanmayan ancak islemde stent kullanilan
hastalara da islem Oncesi antiagregan verilmedi. Bu hastalara Aspirin ve ylikleme
dozunda klopidogrel islemden 1 saat sonra nazogastrik tiip aracilig1 ile verildi. Akut
kanamig hastalarda stent kullanilmasi gerektiginde islemden sonra antiagregan olarak
sadece aspirin verildi. ikili antiagregan tedaviye 3-6 devam edildi. Daha sonra ise
stirekli aspirin veya klopidogrel verildi.

Femoral girisi takiben serum aktive koagiilasyon zamani (ACT) kontrol edilmis
olup ardindan intravendz (IV) olarak 5000-7500 IU heparin verildi. Islem esnasinda
1000 IU veya daha fazla heparin verilerek ACT 2-3 kat olacak sekilde ayarlandi. Islem
sonras1t 24 saat boyunca 750-1000 [U/saat IV heparin infiizyonu yapildi. Heparin
tedavisi bittikten sonra 3-5 giin siireyle subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin (2x0,6
ml) verildi.

Tim anjiyografik gorlintileme ve girisimsel islemler General Electric
anjiyografi cihazi kullanilarak yapildi (Advantx, General Electric Medical Systems,
Milwaukee, WI, USA). Genel anesteziden sonra sag femoral artere girisi takiben IKA
icin 6-7 F 80-90 cm introduser (Arrow, Arrow International Inc., PA, USA) ve 6 F 90-
100 cm guiding katater (Envoy; J&J, Cordis, Miami Lakes, FL veya Guider Soft Tip;
Boston Scientific, Fremont, CA,USA); vertebral arter i¢in 5 F 90 cm shuttle introducer
(Cook Inc., Bloomington, IN, USA) kullanildi.

Anevrizma kese/boyun orani 1,5 ile 2 arasi olan vakalarda tek (Single) stent,
kese/boyun orani 1,5 ve altinda olan ve bifurkasyon yerlesimli anevrizmalarda her iki
dali korumada tek stentin yetersiz oldugu vakalarda Y konfigiirasyonlu stent uygulandi.

Anevrizma boyunlarina stent bazi hastalarda koilleme yapildiktan sonra

yerlestirilmisken, bazilarinda ise stent yerlestirildikten sonra koilleme yapildi. Bu
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durumda koilleme i¢in kullanilan mikrokateter (Excelsior SL-10 veya 10-18, Boston
Scientific Fremont, CA, USA) ya anevrizma igine yerlestirilip stent iizerine acildi
(jailing) veya stent yerlestirildikten sonra stent araliklar1 (strut) arasindan gegilerek
anevrizmaya ulasildi. Neuroform, Enterprise, Wingspan, Solitaire ve Leo stent
kullanilirken bu sekilde uygulama yapilmisken akim gevirici stentler (Silk ve Pipeline)
yerlestirilmeden 6nce anevrizma uygunsa once koilleme islemi yapildi ve daha sonra
stent yerlestirildi. Kiigiik veya fusiform anevrizmalarda akim ¢evirici stentler veya Leo
stent i¢ ice olacak sekilde (teleskopik) koilleme yapilmadan yerlestirildi.

Enterprise stent i¢in Prowler Select Plus, Solitaire i¢in Echelon, Leo ve Silk
stent i¢in Vasco, Pipeline i¢in Masstransit mikrokateterler kullanildi. Neuroform 3
jenerasyonu ve Wingspan stent i¢in Transend 0,014 in¢ 300 cm exchange mikrotel,
Neuroform EZ icin ise Renegade mikrokateter kullanildi. Mikrokateterleri lokalize
etmek i¢in Terumo 0,012 ve 0,016 ing hidrofilik, ucu agili (45°, 90°, double angle)
mikroteller kullanildu.

Anevrizma kesesi boynunda daha iyi koil destegi saglamak ve akim yonlendirme
amagch olarak Teleskopik (i¢ i¢ce) stent uygulandi. Y stent uygulamasi ise tek stent ile
anevrizma boynunun kapatilmasi yeterli olmayan bifurkasyon anevrizmalarinda yapildi.
Bu hastalara oncelikle Neuroform stenti ardindan Enterprise stent yerlestirilmesi
planlandi. Neuroform stenti self-expanding ve open-cell olarak dizayn edilmesinden
dolay1 ilk yerlestirilecek stent olarak secildi. Stent yerlestirildikten sonra stentin mesleri
damar duvarina dayanarak stabilizasyonu saglamakta ve ikinci stent yerlestirilirken
migrasyonu engellenmektedir. Ikinci stent olarak Enterprise stent segilmesinin nedeni
ise stentin tasiyict katateri olan Prowler Select Plus’in (J&J) Neuroform tasiyici
kataterinden daha ince olmasidir (sirasiyla 2,3 ve 2,8 F). Boylelikle Enterprise stent
Neuroform stentin strutlari arasindan kolaylikla ge¢cmekte ve anevrizma igine stent
protriizyonu riski azalmaktadir. Y konfigiirasyonlu stent uygulanan tiim hastalarda 2.
stentin yerlestirilmesini kolaylastirmak amaciyla ilk stent daha dar agili olan damara
yerlestirildi. 2. stent (Y konfigiirasyonlu tiim hastalarda Enterprise) kontralateral
bifurkasyon dalina 1. stentin icerisinden gecerek ve proksimal parcasini kismen
kaplayacak sekilde yerlestirilmistir. 11k stent yerlestirilmeden 6nce anevrizma boynunun
kapsadig1 bifurkasyon damarlar1 bir mikrokatater (Excelsior 10-18; Boston Scientific)

ve mikrotel (Terumo 0.016 inch, double angled, 180 cm; Terumo Medical Corporation,
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Tokyo, Japan) ile kataterize edildi. Mikrokatater istenilen pozisyona yerlestirildiginde
mikrotel ¢ekilerek yerine exchange mikrotel (Transend Floppy 0.014 inch, 300 cm;
Boston Scientific) yerlestirildi. Neuroform stent ilerletilip anevrizma boynunu
ortalayacak sekilde agildi, ardindan Neuroform stent tasiyici katater geriye cekildi ve
Enterprise stentin tastyici mikrokatateri (Prowler Select Plus) anevrizma boynuna
ulagana dek ilerletildi ve exchange mikrotel c¢ekildi. Mikrotel yardimi ile (Terumo,
0.016 inch, double angle) Prowler Select Plus mikrokateter Neuroform stentin strutlari
arasindan ilerletildi ve mikrotel ¢ikarildiktan sonra Enterprise 2. stent olarak agildi.
Stentlerin yerlestirilmesinin ardindan Prowler Select Plus mikrokatater ¢ikarildi ve
Excelsior SL-10 mikrokatateri (Boston Scientific) mikrotel (Terumo 0.012 inch, 45°
angled) ile birlikte anevrizmanin igerisine yerlestirildi.

37 (% 59,7) hastada stent implantasyonu ile birlikte ayni seansta koil
embolizasyonu yapildi. Anevrizmalar GDC, Micrus ve MicroPlex ayrilabilir ¢iplak ve

hidrojel kapl koil kombinasyonlari ile embolize edildi.

Takip

Hastalarda 3-6 ay boyunca aspirin (100-300 mg/giin) ve klopidogrel (75
mg/giin) oral olarak birlikte kullanilmasi ve aspirine hayat boyunca devam edilmesi
planlandi. Klopidogrele direnci olan iki hastaya ise bir ay siire ile Ticlopidin (2x 250
mg/giin) oral olarak verildi. Aspirine kars1 gastrointestinal problemi olanlarda aspirin
yerine klopidogrele 6miir boyu devam etmesi planlandi.

Embolizasyon sonrasi ilk 30 dakika i¢inde BT ile 1-3 giin sonrasinda difiizyon
MRG ile goriintiileme yapildi. Taburcu sonrasi tiim hastalar klinik ve fizik muayene ile
takibe alindi. Takip anjiyografileri 3-6. ay ve 18. ay ve daha sonra iki yilda bir
planlandi.
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4. BULGULAR

Calisma grubundaki 62 hastalanin 86 anevrizmasmin tedavisinde 25 (2’si
basarisiz) Silk, 29 (1’1 migrate) Enterprise, 26 (1’1 migrate, 3’1 basarisiz) Neuroform,
26 (1’1 migrate, 1’1 basarisiz) Leo, 6 (1’1 basarisiz) Wingspan, 1 Jostent (Abbott
Laboratories, Illinois, U.S.A.), 3 Pipeline Stent, 2 de Solitaire olmak iizere toplam 118
tane stent kullanildi (Tablo 5 ve Sekil 16).
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Sekil 16. Teknik olarak basarili ve basarisiz uygulanan ve migrate olan stent sayilari

Calismamizda 33 tek, 8 teleskopik, 7 Y Kkonfigiirasyonlu, 4 tek ve Y
konfigiirasyonlu birlikte, 5 iki tek, 1 {i¢ ayr1 tek, 2’sinde iki ayri teleskopik, 2’sinde de
Y konfigiirasyonlu ve teleskopik stentleme teknigi uygulandi. Silk Stent ile tedavi
edilen hastalarin 10’ununda sadece Silk stent, 4’iinde stent ve endosakkiiler koil
embolizasyonu kombine uygulandi. Onceden endovaskiiler koil embolizasyonu

uygulanan ve kontrollerinde rekanalizasyon gelisen 4 hastanin tedavilerinde
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rekanalizasyonu o©nlemek amagh tek Silk stent implantasyonu yapildi. Multipl
anevrizmasi bulunan 4 hastada da koil ve diger stentlerin yani1 sira tedavide silk stent te
kullanildi. Enterprise stent ile tedavi edilen hastalarin 3’iinde tek Enterprise stent,
2’sinde i¢ ige 2 Enterprise stent teleskopik olarak, 8 hasta Y konfigiirasyonlu (4’iinde 2
Enterprise stent, 4’tinde Enterprise ve Neuroform stentler Y konfigiirasyonlu) kullanildi.
Multipl anevrizmalar1 bulunan 1 hastada 2 Enterprise ve 2 Leo stent ayri
anevrizmalarda teleskopik olarak, 1 hastada Solitaire stent ile 1 hastada da 2 Silk stent
ile tek olarak kombine kullanildi. Ayrica 4 hastada Y konfigiirasyonlu ve tek stent, 1
hastada da Y konfigiirasyonlu (Y stentler: Enterprise ve Neurostent) ve i¢ ige iki
Neuroform stent kombine kullanildi.

62 hastanin 86 anevrizmasinda kullanilan toplam 118 stentten 7 (2 Silk, 3
Neuroform, 1 Leo, 1 Wingspan) stent teknik nedenlerden istenilen lokalizasyona
yerlestirilemezken, yerlestirilen 3 (% 2,5) stent (1 Neuroform, 1 Enterprise, 1 Leo stent)
migrate oldu (Teknik basar1 orani: % 94,1).

Bu hatsalardan Silk stent yerlestirilemeyen bir olgunun yerlestirilen diger
stentlerinin anevrizma boynunu ortmemesi nedeniyle ayr1 bir seansta 3 silk stent daha
yerlestirildi. Tim hastalar goz oOniinde bulunduruldugunda yerlestirilen 3 stent (1
Neuroform, 1 Enterprise, 1 Leo stent) migrate oldu (% 2,5).

Sol IKA kaverndz segment ve sol PkomA’de anevrizmalari bulunan ve
anevrizmalarinin her ikisinin de boynunu oOrtecek sekilde Silk stent implantasyonu
uygulanan hastada (olgu no: 37) Silk stentin kisa gelmesi lizerine ikinci bir silk stent
acildi. Bu stentin de kisa gelmesi nedeniyle hastaya ayri bir seansta 2 Silk stent daha
kullanildi. Multipl anevrizmalari olan, sag IKA oftalmik segment ve sag PkomA
anevrizmalarimin her ikisinin boynunu oOrtecek sekilde Silk stent takilmak istenen
hastaya (olgu no: 36) stent acilamadigindan dolay1 Silk stent yerlestirememis olup bu
lokalizasyona i¢ ice teleskopik olarak iki adet Leo stent yerlestirildi. Bu hastanin baziler
arter distalinde SSA ile PSA arasindaki bilobule diger anevrizmasinin boynunu drtecek
sekilde 2 adet Neuroform stent yerlestirildi. Daha sonra koil embolizasyonu uygulandi.
Sag pitozis nedeniyle basvuran, kontrollerinde sag IKA kaverndz segmentte parsiyel
tromboze anevrismasi saptanan hastaya (olgu no: 30), anevrizma boynunu oOrtecek
sekilde Silk stent implantasyonu problemsiz uygulandi. Islemden 1 ay sonra sol

hemipleji gelismesi iizerine hasta fakiiltemiz hastanesi diginda hospitalize edildi. DSA
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kontrolii yapilma imkani olmayan hasta hospitalize edildikten yaklasik 20 giin sonra
exitus oldu.

Isleminden yaklasik 1,5 y1l énce SAK gegiren, sol PkomA anevrizmas koil ile
embolize edilen ve kontrollerinde rekanalizasyon gelisen hastanin (olgu no: 10)
anevrizmasinin boynunu Ortecek sekilde 3,5x14 mm Pipeline stent problemsiz implante
edildi. Bu islemden yaklagik 2 hafta sonra hastanin gebe oldugu tespit edildi.
Radyasyon maruziyeti ve kullandigi ilaglardan dolay1 kiiretaj olmasi gerektigi sdylenen
hasta kiiretaj olmak istemedi. Siddetli spontan vajinal kanamas1 geligsmesi iizerine acile
basvuran hastada ayrica yliksek ates, siddetli bas agrisi, bulanti, kusma ve kisa siireli
biling bulaniklig1 gelisti. Tetkikleri sonrasi menenjit 6n tanisiyla hospitalize edildi.
Serebral MR tetkikinde sol frontal ve sag temporopariatelde kanama odaklari, ensefalit
ve leptomenenjit saptandi. Coklu antibiyoterapi tedavisi baslanan hastada ventrikiilit ve
serebral 6dem ve akabinde hidrosefali gelismesi iizerine ventrikiiloperitoneal (VP) sant
kateteri uygulandi. Bundan sonra hastanin semtomlar1 geriledi ve genel durumu iyiye
gitti. Islemden yaklasik 4 ay sonra hafif derecede nérolojik defisiti (isitme azligr)
mevcut olan hasta kendi basina yardimsiz yiireyebilir duruma geldi (MRS 2).

Leo stent ile tedavi edilen hastalarin 7’sinde tek Leo stent, 4’iinde i¢ ice iki Leo
stent teleskopik olarak uygulandi. Multipl anevrizmasi bulunan ve anevrizmalar1 ayni
seansta endovaskiiler stent ile tedavi edilen 2 hastanin 1’inde Silk stent ile 1 hastada da
2 Neuroform stent ile Leo stent kombine olarak kullanildi. Teleskopik olarak 2 Leostent
kullanilan 3 hastanin disinda tiim Leo stent kullanilan hastalarda ayrica koil ile
embolizasyonu yapildi. Ancak bu hastalardan sag IKA kaverndz segmentte anevrizmasi
bulunan olgunun (olgu no: 31) sag IKA’i tortiydz olmasi nedeniyle koil embolizasyonu
parsiyel olarak yapilabildi. Buna ragmen bu hastanin anevrizmasinda stent ve koil
embolizasyonu sonrasi belirgin staz saglandi. Sol IKA terminal segmentte anevrizmasi
mevcut hastada (olgu no: 49) da primer tedavi olarak Hyperglide boyun modelleme
balonu ile koil embolizasyonuna baslandi. Ancak son koil islem sirasinda koparak
liimene protriide oldu. Bunun {izerine 4,5x25 mm Leo stent implantasyonu yapildi.
Ikinci bir Leo stent igice teleskopik olarak yerlestirilmek istendi. Ancak basarili
olunamadi. Bu hastada da koil sarkmasina bagli tromboemboli riski {izerine hastaya 2
ml’si IV puse, 4 ml’si de 1 saatte bitecek infiizyon seklinde tirofiban (Aggrestat,
Merck&Co. Inc., NJ, USA) uygulandi.
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Sol serebellar enfart1 olan ve anjiyografisinde AkomA genis boyunlu sakkiiler ve
sol VA V4 segmentinde fusiform anevrizmalar1 bulunan hastanin (olgu no: 59)
AkomA’deki anevrizmasinin 6nce boynunu ortecek sekilde 4,5x28 mm Enterprise stent
yerlestirildikten sonra koillerle embolize edildi. Daha sonra ikinci bir ayni Olciide
Enterprise stent teleskopik olarak yerlestirildi. Sol VA V4 segmentindeki fusiform
anevrizmasina ise once 4,5x50 mm Leo stent yerlestirildi. Fakat bu stent anevrizma
icine migrate oldu. Bunun iizerine distalden proksimale dogru dnce 5,5x75 mm ve daha
sonra iki adet 5,5x50 mm ve bir adet 5,5x35 mm boyutlarinda Leo stentler teleskopik
olarak uygulandi. Islem sonrasi hasta yogun bakima alindi. Hastanin islemden 2 giin
sonra genel durumunun bozulmasi {lizerine serebral BT ¢ekildi. BT de kanama saptandi.
Kontrol DSA’da kanama noktasi saptanmadi. Daha sonraki serebral BT’sinde
hidrosefalinin gelistigi izlendi. Antikoagiilan tedavi kesildi. Venrikiil drenaji uygulandi.
Tedavilere yanit vermeyen hasta islemden yaklasik 1 ay sonra exitus oldu.

Wingspan stent ile tedavi edilen hastalarin 4’iinde stentler tek olarak uygulandi.
Sol IKA oftalmik segmentte genis boyunlu lobule anevrizmast mevcut hastada (olgu no:
18) anevrizma kateterize edildikten sonra anevrizma boynunu ortecek sekilde 4x20 mm
Wingspan stent implantasyonu yapildi. Akimin yavaglamasi iizerine tromboemboli
diisiintilerek 3 ml IV agrestat yavas puse, 3 ml 1 saatte bitecek sekilde inflizyon seklinde
uygulandi. Daha sonra ikinci bir Wingspan teleskopik olarak uygulanmaya galisildi.
Fakat yerlestirilemedi. Bunun {izerine stent i¢ine Once 3x15 mm Gateway (Boston
Scientific, Fremont, CA, USA) balon ile dilatasyon uygulandiktan sonra 4x20 mm
Neuroform stent teleskopik olarak yerlestirildi. Kontrol anjiyografilerde OSA dalinda
kanama gozlendi. Kanama gozlenen dal % 40’lik siyonakrilat ile embolize edildi.
Kontrolde ikinci bir OSA dalinda da kanama odagi saptandi. Bu dal ise % 40’lik
siyonakrilat ile kapatildi. Kontrol anjiyografisinde tiglincii bir odak gézlenmedi. Hastaya
islemden bir giin sonra tekrar kontrol anjiyografi yapildi. Sol serebral vaskiiler yapilarda
hafif vasospazm gozlenince 2-3 ml (0,4-0,5 mg) nimodipin (Nimotop, Bayer
HealthCare, Germany) 15 dakika inflizyon seklinde uygulandi. Kanama odagi
izlenmedi. Hastanin kontrol serebral BT’lerinde solda belirgin SAK, solda belirgin
serebral 6dem ve soldan saga sift gozlendi. Progresif hidrosefalisi gelismesi iizerine
islemden 2 giin sonra ventrikiiler drenaja alindi. Tedavilere yanit vermeyen hasta

islemden 10 giin sonra exitus oldu.
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Multipl anevrizmali ve bu anevrizmalardan BzT’de anevrizmasi mevcut 2
hastada (olgu no: 52, 57), BZzT anevrizmalar stent ve koil ile embolize edildikten sonra
aym seansta ilave anevrizmalar1 olan sol PISA (olgu no: 52) ve sol IKA oftalmik
segment (olgu no: 57) anevrizmalar1 da balon (Hyperform, EV3) ile boyun modelleme
teknigi kullanilarak koillerle embolize edildi. BZT ve sol PISA anevrizmalari ayni
seansta tedavi edilen olgunun (olgu no: 52) sol okiilomotor sinir paralizisine neden olan
sol PkomA anevrizmasi ise 1 ay sonra sadece Silk stent kullanilarak embolize edildi. Bu
olgunun sol SSA ile PSA arasinda mevcut 1,5 mm’lik kii¢iik anevrizmasi ise BzT
anevrizmasina Y konfigiirasyonlu stent yerlestirildigi i¢in koillenmeden birakildi. Silk
stent yerlestirilen sol PkomA anevrizmasmin 12. aydaki kontroliinde mevcut stentin
anevrizma boynunu tam kapatmamasi ve dolus gostermesi nedeniyle ilk stent
implantasyonundan 15 ay sonra ikinci kez Silk stent implantasyonu basariyla yapildi.

OSA’de anevrizmasi mevcut olan ve inferior ve superior trunkusa Y
konfigiirasyonlu stent implantasyonu planlanan hastada (olgu no: 20) 6nce inferior
trunkusa Enterprise stent implantasyonu yapildi. Superior trunkusa implantasyonu
planlanan Neuroform stent Enterprise stentin strutlar1 igerisinden tortiyozite nedeniyle
gecmedigi icin yerine Enterprise stent yerlestirildi. Inferior trunkusa yerlestirilen ilk
Enterprise stent manipiilasyon sirasinda anevrizma igerisine hafif prolabe oldu. OSA
inferior trunkus okluzyonunu 6nleme amaciyla anevrizma koil ile parsiyel kapatildi. Bu
hasta iglemden 2 ay sonra antiagregan ilaglarin1 (Aspirin ve klopidogrel) almayi
birakmis olup siddetli bas agrist ve konusma bozuklugu sikayetleri ile hastanemize
basvurdu. Norolojik muayenesinde sag hemianopsi, Wernicke afazisi, emosyonel
semptomlar saptandi. Serebral BT de akut sol temporal lob enfarkti saptanmasi {izerine
antiagregan tedavi tekrar baslandi ve DSA yapildi. DSA’da sol OSA’nin inferior
trunkusunun oklude oldugu ve anevrizmatik dolusun azaldigi goriildi. OSA M1
segmentinden superior trunkusa uzanan stentte intimal hiperplazi veya stenoz
saptanmadi. Hasta sag hemianopsi ve hafif emosyonel semptomlar ile taburcu edildi.
11. ay kontrol anjiyografisinde anevrizmanin tama yakin kapandigi, stent i¢inde intimal
hiperplazi olmadig1 gozlendi. AkomA’de anevrizmalari bulunan 2 hastada (olgu no: 45,
61) ise damar tortiyozitesi Neuroform stent saftinin istenen pozisyona yerlestirilmesine

imkan vermedigi icin Neuroform stent yerine Enterprise stent yerlestirildi. Bu
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hastalarda Enterprise stentler Prowler Select Plus tasiyic1 mikrokatater ile anevrizma
boynuna kolaylikla yerlestirildi.

Bilateral IKA oftalmik ve terminal segmentte multipl (solda 4, sagda 2) bleb
tarzinda, sol OSA’de genis boyunlu anevrizmalar1 olan, OSA anevrizmasi koil ve Leo
stentle, sol IKA’deki anevrizmalar Silk stent ile embolize edilen ve sag IKA’deki
anevrizmalar1 2. bir seansta stent ile tedavisi planlanan hastanin (olgu no: 62), ilk seans
islemlerinden 2 ay sonraki ikinci seans kontrol DSA’larinda, sol OSA ve sol IKA’deki
stentlerinde % 80-90 stenoz saptandi. Sol OSA sulama alanina, sol ASA ve sol PSA
yoluyla zengin kollateraller uzanmaktaydi. Erken donem stent ici restenoz gelismesi
lizerine sag IKA’deki anevrizmalarin stent ile tedavisinden vazgecildi. 14. ay
kontrollerinde stenozlarin belirgin regrese oldugu goézlendi.

Genis boyunlu AkomA anevrizmasimin boynuna 3x15 mm Neuroform stent
implante edilen ve sonra koil embolizasyonu uygulanan olguda (olgu no: 19) koilleme
sirasinda stent proksimali anevrizma boynuna migrate oldu. Bu islemden sonra ve 6.ay
kontrollerinde anevrizma igerisinde minimal dolus gozlendi.

BA distalindeki genis boyunlu anevrizmasi 3,5x20 mm Neuroform stent ve koil
ile problemsiz embolize edilen hastada (olgu no: 27) ise islemden iki giin sonra sag
submandibuler gland komsulugunda digastrik kas i¢inde hematom gelisti. Yaklagik 15-
20 giin sonra hematom rezorbe oldu. Hastanin 5. aydaki kontrol DSA’sinda anevrizma
total embolize olup stentte stenoz saptanmadi.

Calisma grubumuzda yer alan 2 hastanin (olgu no: 7, 8) islem Oncesi primer
tedavi yontemi boyun modelleme balonu kullanilarak koil embolizasyonu olarak
planlanmis olup islem sirasinda koil sarkmasi ve buna bagli trombiis gelismesi {izerine
ilk olguda Enterprise, ikinci olguda ise Neuroform stent anevrizma boynuna
yerlestirildi. Bu hastalara ayrica 2 ml’si IV puse, 4 ml’si de 1 saatte bitecek infiizyon
seklinde Aggrestat uygulandi. Ayrica riiptiire BA anevrizmasi bulunan olguda (olgu no:
25) da boyun modelleme balonu (Hyperglide 4x20 mm) kullanilarak embolizasyonu
planlanmisti. Koilin damar liimenine protriide olmasi ve anevrizma boynunun her iki
PSA orifislerini i¢ine almasi nedeniyle koilleme islemi sonrast Y stent teknigi
kullamildi. 3 ay once opere edilerek sol IKA oftalmik segment anevrizmasi parsiyel
klipe edilen hastada ise (olgu no: 11) rezidiv anevrizmasinin islem 6ncesi endovaskiiler

tedavisi de endosakkiiler koil ile embolizasyon olarak planlanmigti. Ancak anevrizma
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boynunun genis olmasit ve islem sirasinda anevrizma boynunda parsiyel trombiis
gelismesi iizerine anevrizma boynunu ortecek sekilde Leo stent implantasyonu yapildi.
Bu hastada da 2 ml IV puse ve 1 saatte bitecek IV inflizyon seklinde 4 ml Aggrestat
uygulandi. Herhangi bir iskemik olay gelismedi. Riiptiire AkomA anevrizmasi olan
olguda (olgu no: 16) da islem plan1 endosakkiiler koil embolizasyonuna gore yapilmisti.
Bu olguda da islem sirasinda sol A2’ye koil sarkmasi ve buna baglh progresif trombiis
gelismesi nedeniyle anevrizma boynuna Neuroform stent yerlestirildi. Benzer sekilde
Aggrestat uyguland1. Sag IKA distalinde sakkiiler anevrizmasi Leoplus stent ve koil ile
tedavi edilen hastada (olgu no: 2) da stent proksimal ucunda progresif trombiis
formasyonu olusunca 6nce IV puse ve infiizyon seklinde Aggrestat uygulandi. Daha
sonra stent i¢ine 3x15 mm Gateway balon ile dilatasyon yapild.

BA proksimal kesiminde parsiyel tromboze anevrizmasi olan hastanin (olgu no:
60) anevrizmasinin genis boyunlu olmasi nedeniyle once 3,5%x25 mm Leo stent
yerlestirilmeye ¢alisilmis, stentin stabil olmamasi nedeniyle stent geri toplanarak yerine
4,5x30 mm boyutta Leo stent yerlestirilmistir. Daha sonra anevrizma GDC koillerle
embolize edildi. islem sonunda anevrizmada hafif rezidiv dolus izlendi. Stent icerisinde
de trombiis gelismesi lizerine toplam 8 ml IV Aggrestat ve 5 mg doku plazminojen
aktivatorii (tPA) olan alteplaz (Actilyse, Boehringer Ingelheim GmbH, Germany)
inflizyonu yapildi. Kontrollerde trombiis rezorbe oldu. Stentin proksimal ucu liimeni
daralttigindan dolay1 bu diizeye 4,5x25 mm ikinci bir Leo stent yerlestirildi. Stent igine
ayrica 3x15 mm Gateway balon ile dilatasyon yapildi. Hastanin 3. yildaki kontrol
DSA’sinde anevrizma boynunda minimal dolus izlendi.

Isleminden 3 ay 6nce SAK geciren, SAK’a yol agan sol OSA anevrizmasi
cerrahi olarak klipe edilen, operasyondan 3 hafta sonra AkomA anevrizmasi
endovaskiiler koil ile embolize edilen hastanin (olgu no: 24) sag OSA
bifurkasyonundaki genis boyunlu anevrizmasinin boynuna 6nce Neuroform 3 stent
yerlestirildikten sonra anevrizma GDC, Micrus ve MicroPlex ayrilabilir ¢iplak ve
hidrojel kapli koil kombinasyonlari ile embolize edildi. Anevrizma igindeki
mikrokateter cekilirken liimen igine koil sarkti. Bunun iizerine ikinci bir Neuroform
stent teleskopik olarak yerlestirildi. Hastanin sag ASA A2-A3 bileskesindeki anevrizma
boynuna 6nce A2 segmenti ile kallosomarginal arter arasina Neuroform stent sonra stent

icinden gegilerek Enterprise stent Y konfigiirasyonlu olarak uygulandi. Hastanin bu
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islemden 6 ay sonraki DSA kontrollerinde tlim anevrizmalar total kapali ve teleskopik
yerlestirilen stentleri patentti.

Sol PkomA anevrizmasi nedeniyle 2 yi1l once SAK geciren, anevrizmasi
endovaskiiler koil ile embolize edilen hastanin (olgu no: 50) kontrollerinde anevrizma
boynunda 7 mm ¢apa ulagan rekanalizasyon gelismesi iizerine tedavi plani olarak koil
ve tek stent (Neuroform) ile rezidiv anevrizmanm embolizasyonu belirlenmisti. Islem
sirasinda 4,5x20 mm Neuroform stent yerlestirildikten sonra rezidiv anevrizma GDC
koillerle embolize edildi. Ancak liimen igine koil sarkmasi {izerine ikinci bir Neuroform
stent teleskopik olarak implante edildi.

Tedavisi yapilan hastalardan islem 6ncesi MRS 0 olan 2 hastanin iglem sonrasi
MRS 1, bir hastanin ise 6 oldu. Islem &ncesi MRS 1 olan 8 hastanin islem sonras1 MRS
0, iki hastanin MRS 2 ve 2 hastanin MRS 6 oldu. 47 hastanin ise islem 0ncesive sonrasi
MRS’lar1 degisiklik gostermedi.

Ozetle endovaskiiler stent kullanarak tedavisini yaptigimiz intrakraniyal
anevrizmali 1 hastamiz islem sirasinda tele bagl riiptiir sonrasi, 1 hastamiz islemden
sonra medikasyona sekonder kanama nedeniyle exitus oldu. Bir hastamiz ise islemden 1
ay sonra sol hemipleji ve suur bulanikligi sonrasi hospitalize edildi. Bu hasta dis
merkezli hospitalize edildiginden kontrol DSA yapma imkan1 olmadi. Hasta hospitalize
olduktan yaklasik 20 giin sonra exitus oldu. Bu hastanin bulgular1 nedeniyle stentte
bagli stenoz/ tromboembolik atak olabilecegi diisiiniildii (mortalite orant % 4,8). 7
hastada koil sarkmasi gelisti. Bu hastalarin 5’inin primer tedavi yontemi boyun
modelleme balonu ile koil embolizasyonu olup islem sirasinda koil sarkmasi gelisince
stent implantasyonu yapildi. Diger 2 hastaya ise Once stentler yerlestirilip koil
embolizasyonu yapilirken koil sarkmasi gelismesi iizerine ikinci stentler anevrizma
boyun yiizey kaplama alanini arttirmak ve buna bagli olarak sarkan koil pargasini damar
liimeni i¢inden uzaklastirmak amagh teleskopik olarak yerlestirildi. Toplamda 7 hastada
islem sirasinda trombiis gelisti (% 11,3). Bu 7 hastanin 2’sinde primer tedavi yontemi
olarak planlanan koil embolizasyonu isleminde koil sarkmasi olmasi iizerine trombiis
gelismis olup primer tedavisinde stent planlanan 5 hastada stentte bagli tromboembolik
olay gelisti (% 8). 3 hastada ciddi vasospasm gelisti (% 4,8). 3 hastada ise stentler
migrate oldu (% 2,5). 1 hastada islemden 1 ay sonra serebrit ve serebral abse odaklari

gelisti. Bu hastanin islemden 2 hafta sonra diisiik 6ykiisii de mevcut olup primer odagin
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buna da bagh olabilecegi diisliniildii. Sol PkomA anevrizmasi Silk stent ile embolize
edilen multipl anevrizmali hastanin (olgu no: 52) 3. aydaki kontroliinde sol AKA’de %
50-60 stenoza yol acan diseksiyon tespit edilince bu lokalizasyona 9x30 mm iki adet
Wallstent implantasyonu yapildi. Bir hastada (olgu no: 2), sag inguinal hematom bir
hastada (olgu no: 27), da sag submandibuler lojda kas i¢i hematom olustu. Bu
hastalarin hematomlar1 2-3 hafta iginde rezorbe oldu. Ikili antiagregan tedavisini kesen
bir hastada, serebral abse ile serebrit odaklar1 gelisen hastada ve 3. giin stentinde total
okliizyon olan hastada kalic1 defisit gelisirken (kalict morbidite oram1 % 4,8) islem
sirasinda vasospazm ve tromboembolik olay gelisen 5 hastada gegici norolojik defisit
gelisti (gecgici morbidite oran1 % 8). Endovaskiiler olarak tedavisini yaptigimiz 62
hastanin 86 anevrizmasmin 6. aydaki DSA kontrollerinde, 3 hastada stentlerin
anevrizma boynunu tam olarak 6rtmemesi nedeniyle rezidiv dolus (<% 90 okliizyon)
mevcuttu (% 3,5). 11 anevrizmada (% 12,8) da % 90’1 {izerinde okliizyon mevcut olup
69 (% 80,2) anevrizma total okludeydi. 12. aydaki kontrol DSA’larda ise rezidivi
bulunan 3 anevrizmanin 2’sinin boynunu Ortecek sekilde ikinci girisimle takilan Silk
stentler ile bu anevrizmalarda total okliizyon saglandi. Yine 12. aydaki kontrollerde %
90’nin iizerinde okliizyonu bulunan 11 hastanin 6’sinda anevrizmalar total oklude
izlendi. 1 hastanin 6. ayinda total oklude olan anevrizmasi 12. aydaki kontrollerinde %
90’1n tiizerinde okliide izlendi (12. ayda rekanalizasyon oram1 % 1,1). Yani 12. ayda
tedavisi yapilan 86 anevrizmanin 76’sinda (% 88,4) tam okliizyon saglandi. islemden
hemen sonra (1-3 giin) difiizyon MRG yapilan 45 hastanin 26’sinda (% 57,8) 1’den
fazla ipsilateral milimetrik asemptomatik iskemik odak vardi (Tablo 6).

Tiim hastalara ortalama 12,6 ay anjiyografik ve 17,3 ay klinik takip yapildi
(Tablo 5).

Tablo 6. Teknik Basari, Mortalite ve Morbidite Oranlari

n (%)

Teknik Basari 118/111 (94,1)
Total Anevrizma Okliizyonu

Islemden hemen sonra 86/49 (57)

Islemden 6-18 ay sonra 86/76 (88,4)
Mortalite 62/3 (4,8)
Gegici Morbidite 62/5 (8)
Kalic1 Morbidite 62/3 (4,8)
Diflizyon MRG’de Iskemik Odak 29/45 (57,8)
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Sekil 17.

1,5 yil 6nce sol PkomA anevrizmasi Koillerle embolize edilen hastanin (olgu no: 10)
anevrizma boynunda rekanalizasyon izlenmekte (A). Anevrizma boynunu értecek
sekilde akim cevirici Pipeline stent yerlestirildi (B ve C). Islemden 1 ay sonra spontan
vajinal kanama ve diisiik sonrasi kiiretaj oykiisiide olan hastanin 1,5 ay sonra cekilen
kontrasth serebral MR tetkiklerinde sol frontotemporoparietalde periferal
kontrastlanan abse odaklar1 geiilmektedir (D ve E). Tedavi sonrasi abse odaklarinin
tamamen regrese oldugu izlenmekte (F ve G) ve sol lateral ventrikiiliin k asimetrik
dilate oldugu goriilmektedir (H).
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Sekil 18. Sol IKA paraoftalmik anevrizmasi (A) cerrahi olarak parsiyel klipe edilen hastanin (olgu
no: 11) anevizma boynundaki rezidivi (B) once koillerle embolize edildi (C).
Anevrizmanin genis boyunlu olmasi ve boyunda parsiyel trombiis olmasi nedeniyle
anevrizma boynunu drtecek sekilde Leostent yerlestirildi (D ve E). 1. Y1l kontrollerinde
anevrizma boynunda minimal rezidiv dolus mevcutken 2.y1l ve sonrasinda anevrizmanin
total kapali oldugu ve stentin patent oldugu goriilmektedir (E).
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Sekil 19.

Sol IKA oftalmik segmentte bilobiile anevrizmasi (A) olan hastanmn (olgu no: 18)
anevizmasi kateterize edildikten sonra once Wingspan stent ile daha sonra koillerle
total embolize edildi (B). Akim yavaslamasi nedeniyle tromboembolik olay diisiiniilerek
tromboembolik tedavi ve stent i¢ci 6nce Gateway balon ile dilatasyon sonra teleskopik
olarak Neuroform stent implantasyonu yapildi. Neuroform stentin mikroteline bagh sol
OSA dallarinda kanama odaklar1 gozlendi (C). % 25’ ve %40’k Glue ile kanama
odaklar1 embolize edildi (D). islemden hemen sonra ve Serebral Bt’sinde sol serebral
hemisferde ventrikiille de ac¢ilan saygin SAK, soldan saga hafif sift ve hidrosefali
gozlendi (E ve F). Ventrikiiler drenaj uygulanan buna ragmen bulgularinda progresyon
gozlenen (G ve H) hasta islemden 10 giin sonra exitus oldu.

67



Sekil 20. 2 Ay once cerrahi olarak kliplenemeyen sol OSA anevrizmasi olan hasta (olgu no: 20):
DSA’da sol OSA’da genis boyunlu anevrizmas1 goriiliiyor (A). ilk Enterprise stent,
Neuroform yerlestirilemediginden, inferior trunkus ile OSA proksimali arasina yerlestirildi
(B ve C’de siyah oklar). ikinci Enterprise stent yerlestirilirken ilk stent anevrizma icine
protrude oldu (C de beyaz oklar). Bu nedenle anevrizma koil ile tam doldurulmadi (D). 2 ay
sonra antiagregan ilaclarim kullanmayi birakan hasta basagrisi, konusma bozuklugu ile
hastanemize basvurdu. Cekilen serebral tomografisinde sol akut temporal lob enfarkti
goriildii (E). Kontrol angiografide sol OSA inferior trunkus okluzyonu, rezidiiel anevrizmatik
dolus izlendi (F). 11. ay kontrol angiografide anevrizmanin total kapah oldugu, stent ici stenoz
olmadig goriildii (G). MR FLAIR sekansta sol temporal kronik enfarkt alam goriinmektedir

(H).
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Sekil 21. Sol iKA enjeksiyonu ile dolus gosteren AkomA anevrizmasi olan hastanm (olgu no: 16)
anevrizmasi (A) 6nce boyun modelleme balonu kullanilarak koillerle embolize edildi (B).
Sol A2 segmentte koil sarkmasi nedeniyle sol ASA’ya uzanan Neuroform stent
yerlestirildi (C). 6 ay sonraki kontrol DSA’larda anevrizma total okliide olup stent patent
izlendi (D ve E).
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Sekil 22. Sag IKA’s1 tortiyoz olan ve kavernoz segmentte anevrizmasi bulunan (A ve B) hastanin
(olgu no: 31) genis boyunlu anevrizmasinin boynunu ortecek sekilde once Leo stent
yerlestirilip (C ve D) daha sonra koillerle embolize edildi (E ve F). 6 ay sonraki
kontrollerinde stenti patent olup anevrizmasi total okliideydi (G ve H). Hastamin MR
FLAIR sekansta bilateral periventrikiiler iskemik odaklar1 goriilmektedir.
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5. TARTISMA

ISAT c¢alisma sonuglar1 yayinlanana kadar intrakraniyal anevrizma tedavisinde
altin standart tedavi yonteminin cerrahi klipleme oldugu gegerliligini korumaktaydi.
Cerrahi klipleme ile endovaskiiler koil embolizasyonunun karsilastirildigi bu ilk
prospektif, randomize, kontrollii yapilan calismada 6liim riski ve tedavi sonrast 1 yillik
morbidite oranlar1 karsilastirildiginda endovaskiiler koil embolizasyonunun bu oranlari

anlamh olgiide azalttigi gosterilmistir.'"’

ISAT c¢alismasinda endovaskiiler tedavi
uygulanan grupta 6liim riskinde % 7,6 oraninda azalma saptanmis olup uzun dénem
sonuclarinin en Onemli problemi uzun doénem takiplerde gozlenen yiiksek
rekanalizasyon oranlaridir.  Progresyon gostermeyen rezidiv boyun kalmis
anevrizmalarin  klinik Onemi bilinmemesine karsin bu anevrizmalarin kanama
olasiliklar1 ihmal edilemez.'** Belirgin rekanalize anevrizmalar kanama riski agisindan
en onemli endise kaynagidir. Raymond ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada takip
doneminde kanayan hastalarin tim anjiyografilerinin karsilagtirildiginda, kanayan
hastalarin rezidii anevrizmalar1 progrese olan hastalar oldugu gosterilmistir.'* 2002
yilindaki verilere gore tedavi edilen anevrizma hastalarindan uzun dénemde kanama
riski cerrahi olarak tedavi edilen endovaskiiler koil ile tedavi edilen grupta bir dereceye
kadar daha sik olsa da, her iki tedavi yonteminde de diisiiktii.”

ISAT c¢aligma grubunun 2005 yilindaki verilerinde ise endovaskiiler ve
norocerrahi ile tedavi olan hastalarin 1 yillik klinik sonuglart sunulmustu. Buna gore
endovaskiiler koil tedavisi uygulanan hastalarin % 23,5’inde, norocerrahi tedavisi
uygulanan hastalarin % 30,9’unda ilk 1 yilda 6liim ya da orta-agir ndrolojik defisit
gelisti. Bu sonuca gore riiptiire intrakraniyal anevrizma hastalarinda endovaskiiler
tedavi uygulananlarda cerrahiye gore 1 yillik sagkalim orani daha iyiydi ve sagkalim
orani 7 yila kadar stirmekteydi. Endovaskiiler tedavide epilepsi riski onemli oranda daha
az iken ge¢ dénem yeniden kanama oram cerrahiye gore daha fazlaydi.'”!

Klompenhouwer ve arkadaslarmm'®® tek merkezli yaptiklari riiptiire
intrakraniyal anevrizmalarda endovaskiiler ve cerrahi olarak klinikte tedavi edilen

hastalarin retrospektif olarak 1 yil ve iizerindeki gidisini (hayatta kalma, bagimsiz

yasama ve yeniden kanama) gbzden gecirdikleri ¢caligmalarinda, cerrahi sonras1 % 11,6,
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endovaskiiler tedavi sonrast % 17,4 6lim goriildii. Yasayan hastalardan cerrahi ve
endovaskiiler gruplarda sirasiyla hastalarin % 80,3 ve % 87,2’si MRS 0-2 aras1 olarak
baskalarina bagimsiz bir sekilde yasadilar. Cerrahi sonrasi komplet anevrizma
okliizyonu daha sikti. Yeniden kanama cerrahi ve endovaskiiler koil grubunda sirasiyla
% 3,1°e % 2,3 idi. Endovaskiiler koil uygulamasi sonunda rezidii anevrizma meydana
gelmesi belirgin olarak yeniden kanama sikligiyla iligkiliydi.

Intrakraniyal anevrizmalarda stentli endovaskiiler embolizasyon ilk olarak
Higashida ve arkadaslari tarafindan 1997°de yaymlanmistir.'*” Daha sonra bu uygulama
endovaskiiler tedavide yeni bir yontem olarak kabul edilmistir. Stent yerlestirme
endikasyonlari; genis boyunlu anevrizma, fuziform/disekan anevrizma, biyiik/dev
anevrizma, primer koil embolizasyonu sonrasi rezidii anevrizma ve sarkmis koilli
anevrizmalar olarak siralanabilir.  Stentler genis boyunlu anevrizmalarda koil
embolizasyonu i¢in mekanik bir iskele gorevi gormektedir. Bifiirkasyonlarda yerlesen
genis boyunlu anevrizmalarda (OSA, BzT gibi) koil embolizasyonu i¢in Y
konfiglirasyonlu stent implantasyonu yapilabilir. Genis boyunlu intrakraniyal
anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde koillerin anevrizmal kesede stabilizasyonunu
saglamak i¢in farkli teknikler kullanilmaktadir. Bunlar balon remodeling, jailed katater
(anevrizma i¢ine mikrokataterin hapsedilmesi), stent-first (6nce stent), balon-in-stent

(stent ici balon), stent-jack teknikleridir.,''?*1%131  Her

ne kadar kanamis
anevrizmalarda De Paula Lucas ve arkadaslari tarafindan oncelikle balon remodeling
teknigi tercih edilse de kanamamis anevrizmalarda stentler tercih edilmektedir. Balon
sondiiriildiikten sonra olabilen koilin prolapsusu balon remodeling tekniginin

kisitlihigim diisiindiirmektedir.'*

Jailed katater tekniginde koil tasiyici katater giivenligi
saglamak i¢in anevrizma kesesinin igine stent yerlestirme oncesinde konulur ve daha
sonra koil embolizasyonu yapilir. Stent-first (6nce stent) tekniginde ise stent anevrizma
boynuna yerlestirilir ve mikrokatater anevrizma kesesine stent strutlarindan gegirilerek
yerlestirilir. Balloon-in-stent teknigi Fiorelle ve arkadaslari tarafindan ultra genis
boyunlu keseye sahip 7 hastada kullanilmistir. Bu prosediirde stent (Neuroform)
anevrizma boynuna yerlestirilir ve balon ana damar1 korumak icin koilleme esnasinda
sisirilir.'®® Paula Lucas ve arkadaslari tarafindan raporlanan stent-jack teknigi 6zellikle

kiigiik ve genis boyunlu anevrizmasi olan 3 hastaya uygulanmis olup bu prosediir stent

strutlarindan mikrokatater araciyla gecisin engellendigi durumlarda kullanilmistir.
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Jailed katater teknigine yakin bir tekniktir. Bu teknikte anevrizma igerisine mikrokatater
yerlestirilir ardindan stent uygun pozisyonda kapali iken ilk koil sarilir (damar liimenine
hafif bir koil sarkmasi olsa bile) ancak kataterden ayrilmaz sonra stent agilir ve koil
anevrizma igerisine birakilir. Koillemeye devam edilir.'*

Teleskopik stentleme (i¢ ice 2 ya da 3 stent) ve flow diverter (akim g¢evirici)
stentler (Pipeline ve Silk) son yillarda vaskiiler yan duvarda yerlesmis genis boyunlu,
fusiform, dissekan anevrizmalar ve basi etkisi gosteren anevrizmalarda tedavi secenegi
olarak kullanilmaktadir. Bu tiir anevrizmalar koilleme yaparak veya yapmaksizin tedavi

edilebilmektedir,!>26-2%132-134

Teleskopik stentlemede kullanilan stentler veya akim
yonlendirici stentler anevrizma boynunda konvansiyonel ve kapli olmayan intravaskuler
stentlere oranla daha fazla metalik ylizey kaplamasi saglamaktadirlar. Leo stent kapali
hiicre dizaynt olan ve geri c¢ekilebilen ilk stenttir. Leo stentin multipl ¢ap ve
uzunluklardaki opsiyonlart mevcuttur. Tortiyoz yapist olan damarlarda daha kolay
yollanabilme ve kolay pozisyon verilebilme nedeniyle Leo stent tercih edildi. Wingspan
stent baslangicta intrakraniyal aterosklerotik stenoz tedavisi icin gelistirilmis olsa da
Yavuz ve arkadaslarimin'® raporladigi calismada da gosterdigi gibi intrakraniyal
anevrizma tedavisinde de kullanilmaktadir. Bizim ¢alisma grubundaki 5 hastanin
anevrizma tedavisinde Wingspan stent kullanilmis olup bu hastalardan birinde islemde
OSA’in iki kiigiik dali riiptiire olmus ve hasta islemden 10 giin sonra exitus olmustur.
Bu olgularda kanama mikrokilavuz tele bagli perforasyon sonucu gelismistir. Wingspan
ve Neuroform 1., 2., 3. jenerasyon stent kullaniminda 300 cm’lik mikroklavuz tel
kullanilmasi islemi zorlagtirmakta ve perforasyona yol acabilmektedir. Akim geviriciler
anevrizma boynunda anevrizmayi ana dolagimdan dislayacak diizeyde yeterli metal
kaplama amaciyla dizayn edilmislerdir. Bu stentlerin ayrica stent tarafindan kaplanmis
vaskiiler yapilarm dolasimmi bozmayacak sekilde delikli olmasi planlanmistir,'>*®
Benzer etkiyi teleskopik stent yontemiyle elde etmek de miimkiindiir.

Tan ve arkadaslariin'®® riiptiire ve riiptiire olmayan serebral anevrizmalarda
endovaskiiler koil embolizasyonunda rekanalizason oranlarmini 2011 yilinda
retrospektif olarak degerlendirdikleri calismada; 2002 ve 2007 arasit 98 riiptiire ve
unriiptiire hastada (her bir grupta 49 hasta) anevrizma yerlersimi, ¢ap1 ve boyun ¢api

g6z Oniinde bulundurarak rekanalizasyon orani, zamani, yeniden tedavi ve klinik gidisi

degerlendirildi. Tedavi sonrasi ilk anjiyografisinde riiptiire grupta % 46,8, unriiptiire
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grupta % 34,7 komplet okliizyon izlendi. Riiptiire grup daha yiiksek bir rekanalizasyon
oranina sahipti (% 40,4’e kars1 % 20,4). Belirgin rekanalizasyon orani ise riiptiire grupta
% 25,5 iken unriiptiire grupta % 6,1°di. Yeniden tedavi orani riiptiire grupta daha
fazlaydi (% 21,3’e % 6). Riiptiire anevrizmalar daha kisa rekanalizasyon siiresine
sahipti (5,3 £ 3,8 ay, riiptiire olmayanlarda 12,4 + 7,7 ay). Boyun boyutu, genis boyun
morfolojisi, anevrizma cap1 ve riiptiire anevrizma rekanalizasyonu etkileyen belirgin
faktorlerdi. Riiptlire ve riiptiire olmayan gruplar oran ve rekanalizasyon zamaninda
biyiik farklilik gostermekteydi. Yang ve arkadaslarmm'® Aralik 2008’den Haziran
2009’a kadarki 84 hastanin klinik verilerini retrospektif olarak inceleyerek sunduklar
calismada Enterprise stentle tedavi edilen 90 genis boyunlu ve fusiform anevrizma
mevcuttu. Toplamda 14 anevrizmaya sadece stent, geri kalan 76 anevrizmaya stent ve
koil kombinasyonu yapilirken, bu 76 anevrizmada 43’ii tam okliizyon, 11 rezidii boyun,
22 rezidii anevrizma seklinde sonuglandi.

Luo ve arkadaslarmin’ Leo stentle tedavi edilen genis boyunlu serebral
anevrizmali hastalarda ilk tecriibelerinin sonuglarini sunduklar1 ¢alismada genis
boyunlu intrakraniyal anevrizmasi bulunan 15 hasta kombine yaklagimla tedavi edildi.
Kombine yaklasim esnek, kendinden genisleyebilen Leo stentin mikrokateterden
anevrizma boynunu kaplayacak sekilde yollanmasi ve daha sonra stent igerisinden
anevrizmanin koille doldurulmasindan olugmaktaydi. Bu 15 hastanin 17 genis boyunlu
anevrizmasi (ortalama boynu 5,1 mm, ortalama anevrizma boyutu 9 mm) 1 yillik
periodda Leo stentle tedavi edildi. 15 stent basarili bir sekilde yerlestirilirken, ikisinde
basarisiz olundu. Koil uygulanan anevrizmalarda 11 anevrizmada total ve subtotal
okliizyon (% 95’ten fazla), 2 hastada parsiyel okliizyon saglandi.

Neuroform stent esiliginde koil embolizasyon yapilan AkomA anevrizmali
hastalarda retrospektif olarak uzun dénem sonuglarmin incelendigi Raslan'® ve
arkadaglarinin 2011 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise AkomA anevrizma embolizasyonu
amactyla 44 Neuroform stent yerlestirildi. Hastalarin retrospektif olarak incelendigi
calismada uygun olan 33 hastada en az 3 aylik anjiyografik takip yapildi (6,5 yila kadar,
ortalama 65 hafta). Anevrizma okliizyonu basarisi anevrizma kalintilar1 i¢in olan
Raymond siniflamasina gore belirlendi. Takipteki son anjiyografileri referans alinarak;
24 hastada komplet okliizyon, 2 hastada kopek kulag: rezidiisii, 3 hastada rezidii boyun

ve 4 hastada rezidii anevrizma bulundu. 2 hastada rezidii anevrizma nedeniyle tedavi
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uyguland1 ya da onerildi. 2 hastada rezidii ya da rekiirren anevrizma olmasina ragmen
yaslar1 ve klinik durumlar1 uygun degildi. Bu calismada arastirmacilar su sonuca vardi:

Neuroform stentle embolizasyon AkomA anevrizmalarinda tedavi sonrasi diisiik
insidansh rezidii anevrizma gelisimi saglar. Yeniden tedavi ihtiyaci az olur ve eger
yeniden tedavi uygulanirsa giivenli olur.

Anterior dolasimdaki genis boyunlu ve kompleks anevrizmalarda Solitaire stent

3 anterior

esliginde koil embolizasyonun degerlendirildigi Klisch ve arkadaslarinin''
dolagim anevrizmast olan 45 hastanin ardisik verileri toplayarak yaptiklar1 ¢aligmada,
hastalarin 18’1 SAK ile geldi. 46 biyoaktif ya da ¢iplak koil uygulamas: gibi farkli
uygulamalar takiben Soliatire stent ile tedavi edildi. Vakalarin % 95,9’unda teknik
olarak basarili yerlestirme yapildi. 23 hastada (% 53) Raymond tip 1 okliizyon, 18’inde
(% 42) Raymond tip 2 okliizyon ve 2’sinde (% 4,7) Raymond tip 3 okliizyon gdzlendi.
39 hasta hastaneden iyi klinik durumda ayrildu.

Bizim g¢aligma grubumuzdaki stentle endovaskiiler tedavisi yapilan 62 hastanin
toplam 86 anevrizmasinin ortalama 12,6 (0-60) aylik anjiyografik takiplerinde 54 (%
87) hastanin 67 (% 77,9) anevrizmasinda total okliizyon saglanirken 6 (% 9,7) hastanin
6 (%7) anevrizmasmin boynunda minimal rezidiv izlendi. Bu hastalarin 5’inin
anevrizmasi genis boyunlu birinin ise Onceden koil embolizasyonu yapilan rezidivi
genis boyunlu olan hastalardi. Tedavisi yapilan higbir anevrizmada belirgin
rekanalizasyon izlenmedi ve bundan dolay1 tekrar girisim yapilmadi. Ancak Silk stent
implantasyonu yapilan, kontrollerinde % 50°nin iizerinde stenoz saptanan bir hastada ilk
islemden 1 yil sonra stent i¢i balonla dilatasyon uygulanmis olup dilatasyona ragmen
stent i¢i % 20-25 rezidiv stenozu kaldi.

Endovaskiiler anevrizma tedavisinde stent kullaniminin potansiyel yan etkileri
stent kaynakli tromboz ve stent i¢i stenoz gelismesidir. Stent uygulamasiin
trombojenik etkisini dogrulayan tromboembolik komplikasyonlar en sik yan etkidir.*’
Stent kaynakli tromboz genis 6l¢iide hiperaktif trombositlere baghidir.'*® Islem dncesi ve
sonrast stent trombozunu engellemek i¢in uygun doz ve siirede antikoagiilan ve
antiagregan ila¢ kullanimi gerekmektedir. Cogu nodroradyolog tarafindan morfolojik
olarak uygun olmayan akut riiptiire anevrizma tedavilerinde stent kullanimindan, dual
antiplatelet tedavi sonrast akut SAK riski nedeniye kaginilir. Bodily ve arkadaslarinin'>’

rliptiire intrakraniyal anevrizma tedavisinde stentli koil uygulamasinin giivenilirlik ve
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etkinliginin saptanmasini amagladiklari literatiir incelemesinde akut olarak sadece stent
ve stent ve koil ile kombine tedavi edilen 5 hasta ve iizeri riiptiire anevrizma vakasi
iceren makaleler incelendi. Katilim kriterlerine uyan 17 makaledeki 339 hasta
degerlendirildi. Ulagilabilen 212 hasta verilerinden 198’inde (% 93) teknik basari
izlendi. Bu meta analizde 339 hastanin 27’sinde (% 8) klinik olarak belirgin
intrakraniyal hemorajik komplikasyonlar izlenirken, eksternal ventrikiiler dreni olan 90
hastadan ventrikiiler dren iliskili hemorajisi olan 9 hasta bu grubun icindeydi. 288
hastadan 16’sinda (% 6) klinik olarak belirgin tromboembolik olay mevcuttu. Hastalarin
% 67’si iyi klinik gidisli, % 14’1 koti klinik gidisliyken % 19°u 61dii. Bu verilerle su
sonuca vardilar; riiptiire anevrizmalarda stentli koil uygulamasi yiiksek oranda teknik
basariyla yapilabilir, ancak stentsiz uygulamaya gore yan etkiler daha sik goriilmekte ve
klinik gidis daha kotii olmaktadir. Tromboembolik komplikasyonlar iyi kontrol
edilebilir goriinmektedir. Yahia ve arkadaslar ise intrakraniyal anevrizma tedavisinde
Neuroform stent uygulamasiyla ilgili 65 hasta icerisinde 3 hastada (% 4,1)
tromboembolik olay bildirmislerdir.'** Bizim c¢alisma gubumuzdaki 5 (% 8) hastanin
anevrizmalarinin primer tedavisi olarak planlanan koil embolizasyonu iglemi sirasinda
koil sarkmasi ve buna bagl gelisebilecek tromboembolik olay riski nedeniyle stent
implantasyonu yapilmis olup stent ile primer tedavisini planladigimiz hastalardan
7’sinde (% 11,3) tromboembolik olay goriildii. Bu hastalardan IKA oftalmik segment
anevrizmasit Wingspan stentle tedavi edilen hastada trombiis gelismesi iizerine
trombolitik tedavi baglanmig, buna veya mikrotel riiptiiriine bagli OSA’in 2 kiiciik
dalinda riiptiir gelismis ve hasta islemden 10 giin sonra exitus olmustu. Sag IKA
kavernéz segment anevrizmasi silk stent ile problemsiz embolize edilen hastanin da
islemden yaklasik bir ay sonra sol hemipleji, biling bulaniklig: sikayetleri ile hospitalize
edilmis ve 20 gilin sonra exitus olmustu. Bu hastanin bulgularindan dolay1 stent igi
stenoz veya tromboembolik olay diisiiniildii. Y konfigiirasyonlu stent uygulanmis OSA
anevrizmasi bulunan bir hasta antiagregan ilaclar1 aspirin ve klopidogrelin kullaniminin
kesilmesi sonrasinda Y stentin distal kismimin bir bacaginda tromboz goézlendi.
Anevrizma igerisine Enterprise stentin kaydigi bu hastada inferior trunkusun
okliizyonunu 6nlemek i¢in anevrizma tamamiyla koil ile doldurulmamasti.

Stent i¢i stenoz olusumu stent yerlestirilmesi sonrasinda olasi inflamasyon ve

neointimal proliferasyon nedeniyledir.'*® Fiorella ve arkadaslarinin serisinde Neuroform
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stentler ile tedavi edilen 161 anevrizmali 156 hastada stent ici stenoz, islem sonrasi 3.
ve 9. ay takiplerinde 9 hastada gozlenmistir (% 5,8).”” Raslan ve arkadaslari AkomA
anevrizmali 33 hastadaki 58 takip anjiyografinin sadece birinde stenoz izlediler.
Sonuglart ¢esitli lokalizasyonlardaki anevrizmalara Neuroform stent ile embolizasyon
sonrasi vakalarin % 5,8’sinde stenoz bulan Fiorella ve arkadaslarininki ile uyumluydu.
Fiorella ve arkadaslarinin serisinde AkomA kompleksinden daha genis arter
lokalizasyonlarin1 da igermekteydi. Bizim hastalarimizin takiplerinde 5 hastanin
stentinde minimal intimal hiperplazi, 4 hastanin stentinde intimal hiperplaziye bagli %
20-40 stenoz izlendi (stent i¢ci % 50’nin altinda stenoz oranit % 14,5). 2 hastanin 3
anevrizmasinda kullanilan 2’si Silk biri Leo stentte ise % 50’nin iizerinde stenoz
mevcuttu (stent ici % 50°nin iizerinde stenoz oran1 % 4,8). Multipl anevrizmalar1 olan
ve sol IKA’deki multipl anevrizmalarm ortecek sekilde Silk stent ve sol OSA
anevrizmasini Ortecek sekilde Leostent yerlestirilen hastanin 2 ay sonra ayri seansta
diger anevrizmalarinin tedavisi i¢in yapilan kontrol DSA’sinda her iki stentte de % 70-
80 stenoz izlendi. Silk stent implantasyonu yapilan, kontrollerinde % 50’nin iizerinde
stenoz saptanan diger hastada ilk islemden 1 yil sonra stent i¢i balonla dilatasyon
uygulanmis olup dilatasyona ragmen stent i¢i % 20-25 rezidiv stenozu kaldi. Bir
hastanin 3. giin kontroliinde okliide olan stenti trombolitik tedavi sonrasi1 patent hale
geldi. Bu hastanin 4. ayindaki kontroliinde de stent patentti.

Isleme bagh bir komplikasyon da stentin anevrizma igine migrasyonudur.
Closed cell (kapali hiicreli) olan Enterprise stentler ile kiyaslamada open-cell (agik
hiicreli) olan Neuroform stentlerde migrasyon ihtimali daha disiiktiir. OSA
anevrizmasina Y konfigiirasyonlu stent uyguladigimiz vakamizda ilk yerlestirdigimiz
stent olan Enterprise stent igerisinden gegip ikinci stenti yerlestirme asamasina
Enterprise stent anevrizma kesesi igerisine kaymustir. Genis boyunlu AkomA
anevrizmasinin boynuna Neuroform stent yerlestirildikten sonra koillerle embolize
edilirken stentin anevrizma boynuna migrate oldugu diger hastamizin kontrollerinde de
anevrizma i¢inde rezidii dolus izlendi. Ancak sol VA V4 segmentindeki fusiform
anevrizmasi Leo stent ile embolize edilen, stentinin anevrizma i¢ine migrate olmasindan
dolayi iki adet daha Leo stentin teleskopik olarak yerlestirildigi hasta ise islemden sonra

SAK gelismesi nedeniyle exitus oldu.
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Bir hastada islemden 3-4 hafta sonra sol frontotemporoparietalde serebrit ve
serebral abse odaklar1 gelisti. Bu hastanin islemden 2 hafta sonra diisiik ve kiiretaj
Oykiisii de mevcut olup primer odagin buna da bagli olabilecegi diisiiniildii. Sol PkomA
anevrizmasi Silk stent ile embolize edilen multipl anevrizmali bir hastamizin 3. aydaki
kontroliinde sol AKA’de % 50-60 stenoza yol acan diseksiyon tespit edilince bu

lokalizasyona iki adet Wallstent implantasyonu yapildi.
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6. SONUCLAR

1. Antiagregan, antikoagiilan kullaniminda kontrendikasyon bulunmayan
hastalarda riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizma tedavisinde koil embolizasyonu ile
birlikte stent kullanimi etkin ve gilivenilir bir yontemdir.

2. Stent kullanimi anevrizmalarin daha iyi doldurulmasini ve rekanalizasyon
gelisme oranini azaltmaktadir.

3. Anevrizma lokalizasyon, boyut ve sekline gore koil ile veya koil
embolizasyonu yapilmadan stent tek, teleskopik veya Y konfigiirasyonunda
yerlestirilebilir.

4. Akim gevirici stentlerle kiigiik, fusiform, genis boyunlu biiyliik ve dev
anevrizmalar etkin bir sekilde tedavi edilebilmektedir.

5. Stent kullanilan hastalarda islem sirasinda veya daha sonra gelisen arter
rliptiirlerinde hastanin antiagregan kullanimi nedeniyle mortalite ytiksektir.

6. Teknolojik gelismeler girisimsel nororadyolojide intrakraniyal anevrizma
tedavisinin endovaskiiler olarak giderek daha etkin, daha az komplikasyon ve

rekanalizasyon orani ile yapilabilmesini saglamaktadir.
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