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OzZET

Giris ve Amag: Anevrizmalar kese ici doluma bagl kitle etkisiyle veya ripturine
bagl kanama ve vaskuler spazm gibi komplikasyonlarla beyin hemodinamigini ve
perfuzyonunu etkiler. Bu nedenle, tedavideki ama¢ anevrizmayl tam olarak
dolasim disinda birakarak kanama ihtimalinin ortadan kaldiriimasi, kitle etkisinin
yok edilmesi ve bunun yani sira ana arterdeki kan akiminin korunmasidir.
Calismamizdaki amacimiz anevrizmalarin bu komplikasyon diginda, direk kese
icinde olusan turbulansin ana arterdeki hemodinamige etkisi ve bu etkinin beyin

perfluzyonu Uzerinde yaptigi degisimlerin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem: 2014 - 2017 tarihleri arasinda Atatiirk Universite Radyoloji
A.B.D.’da endovaskiler anevrizma tedavisi yapilan 60 hasta incelemeye alindi.
26 hasta degerlendirme kriterlerine uymadigi icin g¢alismadan ¢ikarild.
Calismada yaslari 21-69 arasinda dedisen (ort:52) 34 hastada islem dncesi,
islem sonrasi 3.gun ve islem sonrasi 1. ay beyin perfiizyon parametreleri (rCBV,
rCBF, MTT ve TTP) , posterior dolagsimla kiyaslanarak perfizyon
parametrelerinde ki degisimler istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisma populasyonumuzun ortalama yasi 52 yastir (21-69).
Hastalarimizda anevrizma boyutu <10mm 6lglimis olup kiglk anevrizmalar
sinifinda deg@erlendirildi. Operasyon &éncesi, operasyon sonrasi Ug¢lnci guin ve
operasyon sonrasl birinci aya ait perflzyon parametreleri karsilastirildiginda
rCBV, rCBF ve MTT degerleri bakimindan operasyon oncesi ve sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir. islem éncesi ile 3.giin ve islem
Oncesi ile 1.ayi karsilastiran istatistiksel p degerleri: rCBV igin; p=0,652 ve 0,612,
rCBF icin; p=0,563 ve 0,523, MTT icin; p=0,865 ve 0,749 bulunmustur. TTP
haritasindan elde edilen degerlerde ise operasyon oncesine gdre, operasyon
sonrasi Uglncl gin uzama ve operasyon sonrasi birinci ayda ise azalma

izlenmis olup anlamh farklilk tespit edilmigstir (sirasiyla p=0,025 ve 0,035).

Sonug: Kuglk anevrizmalar (<10mm) beyin perflizyonunda rCBV ve rCBF’ ye
etki etmediginden bu anevrizmalarin tedavisinde perfizyona bagl
komplikasyonlar (hiperperfiizyon sendromu) beklenmemektedir. TTP haritasinin
kiglk anevrizmalarda bile degismesi, anevrizmalarda perfizyonun kantitatif

parametresi olarak TTP’nin kullanilabilmesine olanak saglar.

Anahtar Kelimeler; Serebral anevrizma, perflizyon, manyetik rezonans
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ABSTRACT

Background and Purpose: Aneurysms affect the cerebral hemodynamics and
brain perfusion with the development of mass effect due to intra saccular filling or
hemorrhage and vascular spasm in case of rupture. Aim of the treatment consists
of eliminating the possibility of hemorrhage by ceasing its connection from
systemic circulation and relieving the mass effect as well as restoring the normal
blood flow in the associated artery. In addition to those complications, our study
aimed to detect the effect of intra saccular turbulence on the main arterial stream

and assess the changes in cerebral perfusion related to this effect.

Material and methods: Between 2014 and 2017, sixty patients who received
endovascular aneurysm treatment in radiology department of Ataturk University
Medical School were evaluated. Twenty-six patients were excluded from study
due to exclusion criteria. Brain perfusion parameters (rCBV, rCBF, MTT and TTP)
were acquired pre-and post-operatively and one month after operation. Perfusion
parameters were compared to those from posterior circulation and changes in

perfusion values were assessed statistically.

Results: Mean age of the study population was 52 years (range: 21-69). All
measured aneurysms were smaller than 10 mm and classified in small aneurysm
group. Perfusion values acquired pre-and post-operatively and one month after
operation were compared and there were no statistically significant differences
detected pre-and post-operation values regarding the rCBV, rCBF, and MTT
parameters. P values regarding the pre-operation versus post operation and pre-
operation versus one month after operation were 0,652 and 0,612 for rCBV;
0,563 and 0,523 for rCBF and 0,865 and 0,749 for MTT respectively. Values
derived from TTP maps showed statistically significant elongation in post-
operative values compared to pre-operation and contraction in one month after

operation compared to pre-operative values (p: 0,025 and 0,035 respectively).

Conclusion: Small aneurysms (<10mm) do not alter rCBV and rCBF hence
perfusion related complications (hyperperfusion syndrome) are not expected
during the treatment of those aneurysms. Alteration of TTP maps even in small
aneurysms enables its usage in the assessment of perfusion as a quantitative

parameter.

Key words: Cerebral aneurysm, perfusion, magnetic resonance
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1.GIRIS ve AMAG:

Anevrizma kelime anlami olarak bir damarin normal c¢apinin geri
doénusimsiz olarak % 50‘nin Uzerinde genislemesidir. BuyuklUklerine gore
anevrizmalar dev (>2.5cm), orta (1-2.5cm), kiglk (<1 cm ) anevrizma olarak
ayrilirlar. Dev anevrizmalarda (2,5 cm‘den blyuk ¢apl) intrakraniyal kitle benzeri
basi semptomlari olabilir [1]. Bdylime devam ederken damar ici basincin ve
turbllansa bagli rejenerasyon olayinin etkisi ile anevrizma duvarinda zayif
noktalar gelisir. Buna bagl olarak damar duvarinda ruptur gelisebilir [2-5]. Kitle
etkisi, ruptur ve tromboembolik olaylar direk olarak beyin vaskuler
hemodinamigine ve perfizyonuna etki eden komplikasyonlardir. Bu nedenle

erken tani konulup tedavi edilmesi 6nemlidir [6-11].

Tedavideki amag anevrizmayi tam olarak dolasim disinda birakarak kanama
ihtimalinin ortadan kaldirilmasi, kitle etkisinin yok edilmesi ve bunun yani sira ana
arterdeki kan akiminin korunmasidir [94]. Ana arterdeki akim hastanin beyin
perfluzyonunu dogrudan etkiledidi icin dnemlidir. Bu nedenle tedavi islemi sonrasi
olusabilecek tedaviye bagh komplikasyonlar (iskemi, hiperperfiizyon,
tromboemboli vb.) dikkat edilmesi gereken komplikasyonlardir [9, 10, 12].

Anevrizmalar kitle etkisine bagl basisi sebebiyle veya tedavisi nedeniyle
meydana getirdigi, beyin perfizyonuna etki eden komplikasyonlari disinda, kese
icerisinde olusan tdrbllans vasitasiyla koken aldigi ana vaskiller yapiyi
etkiyebilirler [13-15]. Bu etki ana vaskiler yapida olusturdugu tirbulansin siddeti
kadar, ana arterin besledigi beyin parankiminde perflizyon parametrelerine tesir

gOsterebilir.

Bu tez galismasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi (AUTF) Radyoloji
A.B.D’iInda ocak 2014 tarihinden ocak 2017 tarihleri arasinda intrakranial
anevrizma nedeniyle endovaskiler tedavi yapilan ve komplikasyon gelismeyen
hastalarin beyin perfuzyon parametreleri incelenerek, anevrizmalarin icerisinde
olusan turbllansin beyin perfizyon dinamigine etkisini degerlendirmeyi

amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1 MANYETIK REZONANS GORUNTULEME
2.1.1 Tarihge

Manyetik rezonans, 1946 vyilinda, Purcell ve Bloch adli bilim adamlari
tarafindan tanimlanmistir. Bu bulus iki arastirmaciya, 5 yil sonra fizik dalinda
Nobel 6dulind kazandirmistir. MRG’nin multiplanar kullaniimasi ile ilk lezyonun
tanimlanmasi 1980 yilinda Hawkes ve arkadaslari tarafindan gergeklestiriimistir.
1980’den sonra kontrast madde kullaniimaya baslanmistir. Boylece daha hizli
ilerleme saglanmistir. Bu zamanda ise MRG sadece anatomik gorintiler degil,
dokulara ait metabolik ve fizyolojik bilgiler de saglamaktadir. Perflizyon MRG ise,
kan akim parametrelerini olcerek beyin fonksiyonlarinin belirlenmesinde yararh
bilgiler saglamaktadir. Parankimin metabolik ihtiyaclarit perfuzyon ile
saglandigindan, perfizyon inceleme dokunun metabolik aktivitesini degerlendiren
indirekt bir 6lguttir [16].

2.1.2 MRG Temel Fizigi

Atom cekirdeginin temel yapilari, kendi eksenleri etrafinda dénerler. Buna
spin hareketi denir. Bu doénus nedeniyle proton ve nétronlar manyetik 6zellik
gOsterirler. Spin hareketine sahip bu nukleonlarin etrafinda manyetik alan olusur.
Cift sayida proton ve ndétronlari olan c¢ekirdeklerde toplam manyetik moment
sifirdir. Buna karsilik tek sayida nétron, tek sayida proton veya ikisininde tek
sayida oldugu cekirdeklerde, net manyetik dipol momenti sifirdan farklidir. Bu
Ozelliklere sahip atomlarda manyetik tinlasim olugabilir. Biyolojik yapilarda
manyetik rezonansa sahip atomlar sunlardir: Hidrojen (tek proton nétron yok),
Sodyum, Karbon ve Fosfordur [16]. Hidrojen atomu en gugli manyetik dipol
hareketine sahip elementtir. Vicutta en ¢ok bulunan element olmasi ve gugcli
manyetik momente sahip olmasi sebebiyle, MRG’ de sinyali olugturan H
¢ekirdegidir. Disardan uygulanan gugli bir manyetik alan olusturulmazsa,
dokudaki H atomlarinin dipolleri rastgele dizilirler. Bu atomlar birbirlerinin
manyetik etkilerini dengelediklerinden, dokunun net manyetizasyonu sifirdir.
Atomlar guclu bir manyetik alan igerisinde, dig manyetik alan vektorine

antiparalel ve paralel konuma gecerler. Daha az enerji gerektirmesi nedeniyle



duglk enerji konumundaki paralel dipollerin sayisi, yuksek enerjili antiparalel
dipollerin sayisindan ¢ok az miktarda fazladir. MR gorintaleri iste bu ¢ok az
sayidaki paralel dipollerden elde edilirler. Etrafindaki makromolekiller ile
aralarindaki rastlantisal etkilesim, manyetik dipollerin disik enerjili konumlari
(paralel) ile ylksek enerjili konumlari (antiparalel) arasinda gidip gelmelerine
neden olur. Bir Tesla (manyetik alan gig birimi, 1T=10.000 Gauss) glcundeki bir
manyetik alan igerisinde, antiparalel ve paralel diziligli dipol sayilari arasindaki

fark bir milyonda sadece birkag dipol kadardir [16].
2.1.2.1 Perfiizyon Gériintiilemenin Teknik Ozellikleri

Perfizyon MRG teknigi, dokudaki bozulan arteryel kan akimindaki
degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirmeyi saglar. Perfizyon
incelemeleri genelde mikrovaskuler bozukluk olan bir¢cok patolojide kullanilabilir
[17].

Perflzyon kanin dokudan gecisi ile baglantih oldugundan, beyin dokusuna ait
perfluzyonun olcllebilmesi igin beyine giden kanin takip edilmesine dayanan
vaskuler takipgi (vascular tracer) yontemleri kullaniimaktadir. Perfizyon miktarini
Olcebilmek igin kanla birlikte, damar iginde takip edilecek bir maddeye ihtiyag

vardir. Bu amagla kullanilan g ¢esit ajan mevcuttur.

A. Yayilabilir ajanlar (diffusible): Bu ajanlar kapiller ag vasitasiyla dokuya
girerek venler yoluyla dokuyu terkederler. SPECT, Xenon bilgisayarli tomografi
(BT) perfuzyon goérintilemede ve bazi pozitron emisyon tomografi (PET)
cihazlarinda kullaniimaktadir. FDG-F18, NaF-18, Tc-99m perteknetat bu

ajanlardan bazilaridir.

B. Intravaskiiler kompartman ajanlari: Bu maddeler ise dokuya girmezler.
inceleme esnasinda vaskiler alanda kalirlar. Kinematik model olarak da bilinen
intravaskiler ajan enjeksiyonu MR ve BT perfuzyon incelemede

kullaniimaktadir.MR ve BT kontrast maddeleri bu siniftandir.

C. Mikrokirecikler: Bu maddeler ise zaman igerisinde mikrovaskiler aga

hapsolmaktadir.



Rutinde kinematik model, yani intravendz alanda kalan Gadolinyum (Gd)
kullanimi yaygindir. Gd’'nin perfizyon degerlendirme igin sahip oldugu baslica

Ozelligi absorbe olmaz ve metabolize edilemez.

Kanin beyin dokusuna ulasip ve orada dagilmasini ortaya koyan kanin

isaretlenmesi ydntemi iki sekilde yapiimaktadir.
1. Egzojen takipc¢i metodu;
2. Endojen takipg¢i metodu.

2.1.2.1.1 Egzojen takip¢i metodu: Kanin kontrast madde ile isaretlenmesi
egzojen takip¢ci metodu olarak bilinir. Egzojen isaretleme ile yapilan perfizyon

goruntileme 2 sekilde uygulanabilir:

A. Dinamik goruntuleme: Bu yontemde vaskuler ajan olarak kullanilan manyetik
kontrast ajanin, yani Gd’'nin enjeksiyonu sonrasinda tekrarlayan goérintl alma

islemi gerceklestirilir [18].

B. Kararli durum (steady-state) gorintlileme: Bu metotta ise inflizyon sonrasi

kontrast ajan belli bir konsantrasyona ulastiktan sonra goruntd alinir [19, 20].

Dinamik gorintilemede paramanyetik kontrast maddenin kapiller agdan
gecerken, cevresinde yaptigi lokal manyetik alan degisikliklerden faydalanilir.
Lokal manyetik alandaki bu degisimler goruntilemede sinyal farkliligi seklinde
karsimiza ¢ikar. Gd T1 agirlikh (T1A) goruntiulerde parlakliga neden olurken, T2
veya T2* agirlikli gérintilerde sinyal kaybina neden olur. Bu etkiye “T2 duyarlilik
etkisi” denir. Bu sinyal kaybi kapillerlerin sayisina ve bu kapillerler icindeki Gd
miktarina gore degisir. Kontrastin bolus enjeksiyonunu takiben 5-6 sn. iginde hizli
ve aralikli goérintl alinmaya baslanir. Amag kontrastin dokudan gegisi sirasinda
tetikledigi lokal manyetik alan degisimlerinin MR sinyali seklinde kaydedilmesidir.
Bolus enjeksiyonun avantaji belirli dozdaki Gd’ un yiksek konsantrasyonlarinin
bolus sonrasi kisa bir slre igin damarda yakalanabilmesidir. Bu yuksek
konsantrasyonlarda olusan sinyal degisimleri daha fazla olacaktir [19, 21].
Kontrast maddenin olusturdugu sinyal kaybi MRG cihazindaki yazilimlar
sayesinde zaman-intensite egrisi olugturulur ve hemodinamik parametrelerin

degerlendirilebilmesi icin konsantrasyon-zaman egrisine donusturulur [20, 22].



Perfiizyon goriintillemede 6lgillen hemodinamik parametreler;

Serebral kan hacmi (Cerebral Blood Volume=CBYV); Belirli bir bolgedeki kan

volimUnU gosterir ve birimi ml/100g beyin dokusudur.

Serebral kan akimi (Cerebral Blood Flow=CBF); Bir bdlgeden birim zamanda

gecgen kan miktarini gosterir ve birimi ml/100 gr beyin dokusu/dakikadir.

Ortalama gecis zamani (Mean Transit Time=MTT); Kontrastin belirli bir beyin

bdlgesinden ortalama gegis zamanidir.

Bolus varig zamani (Bolus Arrival Time); Kontrast maddenin beyin dokusunun bir

bdlgesine ulasmasi igin gegen siredir.

Pik zamani (Time To Peak=TTP); verilen kontrast maddenin beyin dokusunun bir

bdlgesinde pik degerine ulagsmasi igin gegen siredir.

Bu parametreler kantitatif degerlendirmeye imkan sagliyor gibi goriinse de
kontrast veris hizi, miktari, hastanin total kan volimu ve kardiyak problemler gibi
pek cok degiskenden etkilendiklerinden dolay! bu veriler goéreceli verilerdir. Bu
nedenle “relative” kelimesinin bas harfi ile ifade edilirler (rCBV, rCBF, MTT gibi).
Sonug olarak 6l¢gim yapilan bélgedeki kan akiminin gergek sayisal degerini tespit
etmek imkansizdir. Bu sebeple elde edilen sinyal degerleri, simetrik taraf ile
karsilastirarak degerlendirme yapiimaldir. Ancak bu degerlendirmenin
dezavantaji, simetrik patolojilerde kantitatif degerlendirmenin hatali sonug
vermesidir. Bu nedenle simetrik patolojilerin mevcut oldugu durumlarda iki yol
kullanilabilir. Birincisi  yukarida  tanimlanan, hastaya ait  Ozellikler
degistirilemeyeceginden kontrast maddenin verilis hizi ve miktari sabit tutularak
standardizasyon sagdlanmaya ¢alisilir. ikincisi ise beyin parankiminin bilinen bir
patolojiye sahip olmayan vaskiler beslenme sahasina gére degerlendirilmesidir.
Bu ikinci teknik, hastanin zaman sireci igindeki perfizyon degisimleri gdéstermek

icin bir referans noktasi tizerinden kullanilabilir [20, 23, 24].

2.1.2.1.1.1 Dinamik goruntiileme esnasinda bolus olarak verilen kontrast
maddenin dokudaki sinyal degisiklikleri zamanin ¢ok kiguk birimleri ile dl¢tlebilen
surede gergeklegtirildiginden ve zaman iginde degigkenlik gosterebildiginden,
bunlarin belirlenmesi amaciyla ultra hizli goruntuleme yontemleri kullanilir.

Ekoplanar goéruntileme (EPI: Echoplanar imaging) bunu saglayan ultra hizli bir



donanimdir. EPI ile hem spin eko (SE), hem de gradient (GRE) eko sekansi
kullanilabilmektedir. GRE sekansi, ayni TR zamaninda daha ¢ok kesit
alinmasina, bdylece tum beyinin goéruntulenebilmesine imkan saglar. Ayrica
kontrast dozu da SE sekansina gore daha makul duzeydedir (SE tekniginin
yaklagik 1.5-2 kati kadar daha azi). S6z konusu olanaklarin yaninda GRE
tekniginde T2* duyarlilik etkisinin daha ¢ok olmasi ise buyik vaskiler yapilar
komsulugunda ve doku-kemik veya doku-hava ara yuzleri dizeyinde artefakta
neden olabilmesi dezavantajlari arasindadir. GRE sekansi orta ve genis capli
damarlara sensitifdir [20, 23]. SE sekansi ise daha ¢ok mikrovaskuler yapiya,
yani kapiller yataga duyarli olmaktadir. Bu nedenle dncelikle timdr anjiogenezinin
ortaya konmasinda veya Kkapiller dizeyle iligkili iskemik slreclerde GRE
sekansina gore daha hassastir. Artefaktlar ise SE sekansinda daha az goruldr.
Fakat tim beyni tarayabilmek icin GRE sekansina gore daha fazla sureye ihtiyag
gOstermesi dezavantajidir. Ayrica SE tekniginde takip gorintileme yapilacaksa
en az 2 saat sonra yapilimaldir. Cinki yapildiginda rezidiiel kontrast maddenin
baseline sinyalin blayUkligini degistirmesi nedeniyle CBV rélatif yiksek olabilir.
Bu etki GRE teknigi kullanildiginda onemli degildir. Tum bu degerlendirmelere
ragmen, literatlrde birbirlerine belirgin Ustlnlik gostermedikleri bildiriimektedir.

Bu nedenle pratikte her iki sekans da uygulama alani bulabilmektedir [21, 24, 25].

Dinamik perflizyon goruntilemede, T1A teknikler de kullanilabilir. T1A teknik
¢ok daha az kontrast madde ile yapilabilir. Ayrica T2 veya T2* agirlikli sekanslara
gore daha iyi temporal rezolusyon olugur. T1A dinamik teknik kontrast maddenin
"relaksitivite" etkisini Olger. T2A teknikler "susceptibility" etkilerini &lcerler
paramanyetik kontrast maddenin relaksivite etkisi T1A gorintilerde
hiperintensiteye neden olan ve T1 relaksasyon zamaninin kisalmasina verilen
isimdir. Oysaki "susceptibility" etkisi T2 ya da T2* agirlikh goérintilerde
hipointensiteye neden olan ve T2 ya da T2* relaksasyon zamanlarinin
kisalmasina verilen isimdir. Gd relaksitivite etkilerinin "susceptibility" etkisinden
¢ok daha gulgli olmasi sebebiyle, T1A sekanslar T2 ya da T2* goérintllere gore
daha az miktarda kontrast madde gerektirir. Bu nedenle de multipl ¢alisma
tekrarlarina izin verir. Eger puls sekansinin temporal rezolisyonu yuksekse ve
daha az bolus miktari gerektiriyorsa (dolayisi ile daha kisa bir surede bolus
enjeksiyona izin veriyorsa) bu Ozellikler CBF ve CBV'nin daha yi

degerlendiriimesini saglayabilir.



2.1.21.1.2 Kararh durum veya steady-state perfiizyon
goruntiuleme, T1A teknik ile tim beynin daha yiksek uzaysal rezollsyonlu
daha net CBV’sinin hesaplanmasinda kullanilabilir. Bu metot ajanin intravaskuler
alandan ekstraselluler alana gegmedigini varsayar. Bu teknikte kontrast madde
verilmesinden hemen dnce "baseline" gorintd alinir. Bu durumu takiben kararli
durum sirasinda postenjeksiyon gorunti verileri alinir (yaklasik 30 dakikadan
sonra vlcuttaki kontrast madde rdlatif konsantrasyon seviyesine ulasir).
Postkontrast kararli durumdaki goérintilerden "baseline" gértntilerin ¢ikariimasi
ile mutlak CBV haritasi olusur. Bu teknigin bazi dezavantajlari vardir. Birincisi,
go6rintlu subtraksiyonu nedeniyle gorintilerin sinyal gortnti orani dusuktar [24].
ikinci dezavantaj ise, pre ve postkontrast gériintiiler arasinda hasta hareketinin
dlcileri etkilemesidir. Uglincli dezavantaj ise, kan beyin bariyerinin yikildigi ve
"tracer'in diflizyona ugramamasi yani dokuya gecmemesi varsayiminin
bozuldugu durumlarda yanlis sonuglar olusur. Bu nedenle, bu teknik infarkt ve

timor gibi kan beyin bariyerinin bozuldugu vakalarda kullanigh degildir.

2.1.2.1.2 Endojen takipg¢i (endogen tracer) metodu: nadiren kullanilan
bir diger metot ise arteryel spin isaretleme (arteryel spin labeling) teknigidir. Bu
teknik noninvaziftir ve egzojen bir kontrast maddeye gerek yoktur. Arteryel kanin
icindeki su protonlari 6zel radyofrekans pulslari ile manyetik olarak isaretlenir.
Yani vaskuiler kanin manyetik alan olarak kullaniimasina dayanan ve endojen
olarak kullanilan bir tekniktir. Bu &ézel radyofrekans pulslari élgim yapilacak
bdlgeden gegen kesitin proksimalindeki slabin igindeki spinleri tersine ¢evirmek
icin kullanmlir. Kesit planina dogru akan isaretlenmis kandaki su protonlarinin
neden oldugu sinyal kaydindan alinan goéruntilerden isaretlenmemis "baseline”
goérintiler arasindaki sinyal degisikliklerinin ¢ikarilmasi ile hemodinamik veriler
elde edilebilir. Yani manyetik olarak isaretlenmis kan, intravaskiler

kompartmandan doku igine dagilan dis takipg¢i gorevini Ustlenmektedir.
Endojen takip¢i metodu 2 teknikle yapilabilmektedir:

A. Surekli isaretleme; radyofrekans pulsun proksimaldeki arterler igindeki suya

devamli olarak uygulanmasi esasina baglidir.



B. Aralikh igaretleme; radyofrekans uygulandiktan sonra belli bir bekleme suresi

sonrasi distalde incelenecek kesitin gértntulenmesine dayanir.

Surekli isaretleyen teknikler, aralikli tekniklerle karsilastirildiginda iki kat
daha fazla kontrast farkina sahiptir. Her iki teknigin birbirlerine gére avantajlari ve
dezavantajlar vardir. Endojen takip¢i yontemi yazilim problemleri nedeniyle her
MRG cihazinda mevcut olmamasi, uzun ¢ekim sireleri gerektirmesi nedeni ile
rutin  olarak kullanilmaz. Fakat kontrast gerektirmemesi ve surekli

tekrarlanabilmesi en 6nemli avantajlaridir.
2.1.3 Perfliizyon MRG’nin klinik uygulamalari

GuUnuimuzde perfizyon MRG kullanimi icin birgok sebep bulunmaktadir.
Perflizyon, dokuya ait tanisal veri iceren temel bir fizyolojik gorintileme
yontemidir. Kan damarlarinin  dokunun perfizyonunun temeli oldugu
dusunuldiginde, perfizyonun dokunun vaskiler yapisi hakkinda bilgiler
verebilecegi anlagilabilir. Perfuzyon MRG’nin; intrakranyal kitle lezyonlarinin
incelemesi, primer timoér ve metastaz ayriminin yapilmasi, timérlerin derecesinin
ve patolojik subtipinin belirlenmesi, inmenin erken tanisi, iskemik penumbranin
ortaya konmasi, ila¢ ve uyusturucularin kan akimina etkisinin gdsteriimesi,
demanslarda izlenen serebral kan akim degisikliklerinin gosterilmesi, enfektif
beyin hastaliklarinda, timdr ve radyasyon nekrozu ayirici tanisinda, migren
ataklarinda hemodinamik  parametrelerde  gdstermede, demyelinizan
patolojilerde, epilepside ve sterotaksik biyopsiye kilavuzluk etmesi gibi genis bir

alanda kullanimi bulunmaktadir [18, 21].
2.2 Serebral Vaskiiler Anatomi:

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan vertebral ve karotid arterler yolu ile
beslenir (Sekil 1). infratentoryal bélgede yer alan beyin sapi ve serebellum ile
supratentoryal yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral
arterin dallari, oksipital lob disinda kalan beyin loblarinin kan akimini internal

karotid arterin dallari saglar.
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2.2.1. Ana Karotid Arter ve Dallar:

Sag ana karotid arter (AKA) proksimaldeki innominat arterden orijin alir. Sag
AKA servikal C4 vertebra seviyesinde eksternal ve internal dallarina ayrilir. Sol
AKA ise arkus aortadan koéken alan ikinci majér damar olup tiroid kikirdagin st

seviyesinde internal ve eksternal karotid arter (IKA ve EKA) dallarina ayrilr.
2.2.1.1. Eksternal Karotid Arter

Boyun ve bas yapilarinin énemli bir kismi EKA tarafindan beslenir. EKA,
IKA‘nin anteromedialinde yer alir. 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.
2.2.1.2. internal Karotid Arter

Supratentoryal bolgeyi besleyen IKA, AKA'nin dalidir. iIKA servikal bélgede dal
vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girer. intrakraniyal kemik
seyrinden sonra orta kraniyal fossadan kaverndz sinisin igine girer. iIKA sonra
kavern6z sintsin diger dura yapragini geger ve subaraknoid bdlgeye ulasir.

Subaraknoid aralikta ug¢ dallarina ayrilmadan énceki pargasina "supraklinoid



segment” adi verilir. Arter intrakaverndz bdlge ¢ikisinda oftalmik arteri, daha
sonra sirasiyla posterior komminikan arter (PkomA) ve anterior koroidal arteri
(AKoA'y1) verir. AKOA; unkus, globus pallidus, anterior hipokampus, kapsula
interna arka bacaginin alt bélimu, serebral pedinkil ile mezensefalon rostral
bdlimin kanlanmasini saglar. Ayrica optik traktusu izleyerek korpus genikulatum
laterale ve optik radyasyonun arka boliimiini besler. iKA igin yedi ayri segment

tanimlanmistir (Sekil 2).

C1:Servikal, C2:Petroz, C3:Laserum, C4:Kavernoz, C5:Klinoid, C6:0Oftalmik,

C7:Kominikan segmentler

Sekil 2. IKA segmentlerinin goriiniimii

2.2.2. Orta Serebral Arter

Supraklinoid karotis interna, frontobazal bdlgede orta serebral arter (OSA) ve
anterior serebral arter (ASA) olarak iki u¢ dala ayrilir. OSA silvian fissur igcinde
laterale yonelir. Ana trunkusu olusturan ilk pargasi horizontal (M1) segment
olarak adlandirihr. OSA ana trunkusundan sayilari 6 ile 12 arasinda degisen
lentikulostriat arterler (LSA) c¢ikar. LSA'lar; caput nukleus caudatus'un dig
bdlimund, nukleus lentiformisi, globus pallidus‘un bir bdlimunlu ve capsula
interna on bacag! ile dorsal pargalarini kanlandirir. Arterin birinci segmenti
genellikle iki, bazen de g ug dala ayrilarak sonlanir. insular (M2) segmentte st

dal (superior trunkus) ; prerolandic (presentral), prefrontal, orbitofrontal, rolandic
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(sentral), anterior ve posterior parietal bdlgelere dal verir. Alt dal (inferior
trunkus); temporo-oksipital, anguler, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar
dallari ile adi gegen bdlgeleri sular. Operkiler (M3) segmentinden ¢ikan kortikal
dallar, frontal lob ve Ust konveksitenin arka bélimleri ve serebral hemisferlerin i¢
yuzunun disinda kalan tum korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar. Kortikal
arterlerden subkortikal beyaz cevheri besleyen, uzunluklari 20 ile 50 mm
arasinda olan mediuller perforan dallar (pial perforan) c¢ikar. Bu dallar end-arter

Ozelliginde olup derinde yan ventrikllere uzanirlar [26].
2.2.3. Anterior Serebral Arter

Arterin anterior komminikan artere (AkomA) kadar olan pargasina A1
segmenti adi verilir. A1 segmenti distalinde A2 segmenti corpus callosum genu
bolgesinde yukariya ve geriye kivrilarak hemisferlerin i¢ yuzinde seyreder. A3
segmenti kortikal dallarini verdigi segmenttir. Arterin A1 segmenti ve AkomA'dan
ayrilan perforan dallar (anterior lentikllostriat arter) nikleus caudatus, globus
pallidus ve putamenin 6n alt bélimlerini, capsula interna ve anterior hipotalamus
‘un 6n bacagi ile anterior komissurin medial bolima ve paraolfaktor bolgeyi
sular. ASA hemisferlerin ic ylzinde perikallozal, frontopolar, mediyal
orbitofrontal ve kallozomarginal dallarini verir. Perikallozal arterin dallar
prekuneus bdlgesi ile pariyetal lobun i¢ yluzinu sular. Kallozomarginal arterden
ayrilan assendan frontal dallar, frontal lobun i¢ yuzu ile singulat girusun bir

bolimU ve parasentral girusu sular [26, 27].
2.2.4. 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 altinci servikal vertebralarin transvers foramenleri icine
girerek birinci servikal vertebraya kadar yukselir. Foramenler icine girene kadarki
parca "V1", transvers foramenler iginde yer alan servikal parga "V2" segmenti
olarak adlandirilir. Arterin atlas kemigi transvers forameni ¢ikisindan foramen
magnumun anterolateral bolimunde durayi delerek subaraknoid araliga girene
kadar olan parcasi "V3" segmenti adini alir. Subaraknoid araliga girdikten sonra
(V4 segmenti) 6ne yukar yonelir ve bulbus 6n yuzunde kargi taraftan gelen VA

ile birleserek baziler arteri (BA) olusturur. Vertebral arterin intradural
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segmentinden posterior inferior serebellar arter (PiSA) gikar. PISA serebellumun
alt bélimini sular. Bulbus lateral bélimi PiSA veya V4 segmenti distalinden

¢ikan perforan dallarla beslenir.
2.2.5. Baziller Arter

Baziler arter (BA) beyin sapi boyunca, beyin sapinin 6n orta boélimunu
sulayan kisa perforan dallar ile beyin sapini c¢evreleyen kisa ve uzun
sirkumferensiyal dallar verir. BA‘dan ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler,
anterior inferior serebellar arter (AISA) ve siiperior serebellar arter (SSA) adini
alir. AISA bulbus (st bélimi ile basis pontise dallar verdikten sonra
serebellumun 6n alt boélimu ile brakium pontisi sular. Birgok olguda arteria
auditiva interna AiISA'nin dalidir. SSA baziler arter Uist ucunda iki dala ayrilmadan
hemen 6nce c¢ikar. SSA slperior serebellar pedinkil, mezensefalonun
dorsolateral bdlgesi ile serebellar hemisferlerin Ust yarisini sular. BA genellikle
posterior serebral arterleri (PSA) vererek sonlanir.[27, 28].

2.2.6. Posterior Serebral Arter

PSA U¢ segmenttir: 1) prekominikan (P1) segment, 2) ambient (P2)
segment, 3) quadrigeminal (P3) segment. PSA ¢ikisindan PkomA‘ya kadar olan
parcasl "P1" segmenti olarak adlandirilir. PSA, perimezensefalik sisterna iginde
arkaya yonelir. Tentoryumun medyal kenarina komsu gittikten sonra PSA
supratentoryal bdlgeye gegerek anterior ve posterior temporal dallar ile kalkarin
ve pariyeto-oksipital dallarini verir. PkomA ve PSA'dan ayrilan perforan arterler,
talamus ve mezensefalonun kanlanmasini saglar. PSA proksimal pargasindan
¢ikan talamoperforan arterler rostral mezensefalon ile talamusun posteromediyal
bdlimUnl besler. Talamoperforan arterler olgularin Ugte birinde bir PSA'dan tek
trunkus halinde c¢ikarak her iki talamusu sular. Talamogenikulat arterler PSA
distal parcasindan ayrilarak talamusun ventrolateral bolimini sular. PSAnin
posterior koroidal dallarindan ayrilan arterler, posterior talamus, pulvinar ile
genikulat cisimlerin  kanlanmasini  saglar. Talamusun anterolateral ve
anteromediyal bolumunu PkomA‘dan ayrilan polar arterler sular. Polar arterler
olgularin Ugte birinde bulunmayabilir. Bu durumda anterior talamusun

kanlanmasini talamoperforan arterler saglar [26]
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2.2.7. Willis Poligonu

Poligonu olugturan damarlar; 1) Her iki IKA 2) Her iki anterior serebral arterin
Al segmenti 3) Anterior komminikan arter 4) Her iki posterior komminikan arter 5)

Her iki posterior serebral arterin horizontal P1 segmenti 6) Baziller arter (Sekil 3)

Ant, communicaling

Anterior communicating artery . S S Int, carotid

artery
Posterior cerebral artery

Superior cerebellar arte

cerebellar artery

Posterior inferior
cerebellar artery

Anterior spinal arte

Sekil 3. Willis poligonunu olusturan vaskiuler yapilar

Willis poligonundan ¢ikan dallar santral ve kortikal olmak Gzere iki grupta

incelenir.

Kortikal dallar: Bu dallar PSA ve OSA‘dan c¢ikar. Birbirleriyle pleksus yaparak

hemisferlerin kortikal kismini beslerler.

Santral dallar: Bu dallar poligonu olusturan arterlerin proksimal kismindan ¢ikan
aralarinda anastomoz olmayan ince dallardir. Diensefalon, bazal ganglionlar,

internal kapsul gibi beynin derin kisimlarini beslerler [27, 28].
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2.3. Anevrizma
2.3.1. Tanim ve Siniflandirma

Arterin bir noktasindan disariya tomurcuklanmasi (sakkiler) veya bir
segmentin balonlasmasi (fuziform) ile gerceklesir (Sekil 4). Genis boyunlu
sakkuler anevrizmalar ise anevrizma kubbesinin uzunlugunun en az yarisi kadar
boyun uzunlugu olan veya boyun genigligi en az 4 mm olan anevrizmalardir.

Anevrizmalar buyUkluk ve etyolojilerine gore siniflandirilirlar.

Sakkiiler Aneyrizma Hiziform Anevnzma

RUptire Anevrizma

Sekil 4. Anevrizma tipleri érnekleri.

Anevrizmalarin etyolojik siniflamasi

1) Sakkuler (konjenital) anevrizmalar

2) Fuziform (arteriyosklerotik) anevrizmalar

3) Neoplastik anevrizmalar

4) Enflamatuar (mikotik, sifilitik, bakteriyel) anevrizmalar
5) Mikroanevrizmalar

6) Travmatik anevrizmalar

7) Dissekan anevrizmalar
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Anevrizmalarin biyiikliiklerine gore siniflamasi

1) En uzun ¢api 10mm’den kigtkler

2) 10-25mm arasinda orta boylu olanlar

3) 25mm’den buyuk dev anevrizmalardir [3] .
Anevrizmalarin boyun genisligine goére siniflamasi
1) Dar boyunlu (boyun genisligi 1,5 mm)

2)Genis boyunlu (boyun genigligi >4 mm veya kese/boyun orani 2’'nin alti)

2.3.2 Etyopatogenez

Anevrizma temel olarak arterin normal butinlagunin bozulmasi sonucu gelisir.
Arter icindeki basinca dayanabilmek igin arter duvari diz kas hcreleri, kollajen
ve elastin liflerinin olusturdugu konsantrik lameller halindedir. Elastin lifleri
damarlardaki yuki tasiyan esas elementtir. Anevrizmalarda damar duvarinda
kollajenin ve elastinin miktari azalmig, damar duvari normal yapisini kaybetmis
ve icindeki kanin kuvvetine dayanma gucl azalmistir. Arter duvarinda media
tabakasindaki defekt bodlgesinde kan basincinin ve tdrbilansinin artigi ile
zamanla internal elastik laminada dejenerasyon baslar. intima tabakasi damar
duvari icine dogru herniasyon gosterir ve lezyonun boyutlari giderek artar.
Blylme devam ederken damar i¢i basincin ve tlrbulansa bagl rejenerasyon
olayinin etkisi ile anevrizma duvarinda zayif noktalar gelisir. Kan basincindaki bir
artisla ya da yillar stiren damar i¢i basincin slrekli etkisi ile anevrizma
duvarindaki bu ince sahalar basincin kuvvetine dayanamaz ve yirtilir. Media
tabakasindaki defekt genellikle blylk arterlerin bifirkasyon ya da dal ayrim
boélgelerinde bulunurlar [4, 5]. Sakkuler anevrizmalarin olusumunda konjenital
sebeplerin yaninda sonradan olugsan dejeneratif degisiklikler de birlikte rol
oynayabilmektedir. Altta yatan konjenital defektin varligini vurgulamak igin
sakkller anevrizmalara konjenital anevrizmalar ifadesi de kullanilabilir. ikiz
kardes olgularinda ayni arterin ayni bolgelerinde anevrizmalarin saptanmasi,
anevrizma formasyonunda kalitimsal faktorlerin de varligini kanitlar [2]. Ayrica

intrakraniyal anevrizmalar sik olarak Moyamoya hastaligi, polikistik bobrek, aort
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koarktasyonu, arteriyoven6z malformasyonlar, Ehler-Danlos Sendromu, ve
fibromuskuiler displazi gibi baska konjenital malformasyonlarla da beraber
bulunabilirler [8, 29]. SAK‘In ginimizde en sik sebebi travmadir. Nontravmatik
SAK'a neden olarak % 75‘lik dilimi olusturan anevrizmalar yaninda, hemorajik
tumorler, arteriyoven6z malformasyonlar, hipofiz apopleksisi, antikoagtlan tedavi,
kokain, amfetamin, efedrin gibi ilaglar, kollajen vaskuller olgular, amiloid
anjiyopati, 16semi, bobrek hastaliklari, spinal hemorajiye sebep olacak tiumér ve

vaskuler malformasyonlar sayilabilir [8].

2.3.3. Epidemiyoloji

Anevrizmaya bagli gelisen SAK Kuzey Amerikada yilda 20000’den fazla kiside
izlenmektedir. Modern tibbin bitin olanaklarina ragmen olgularin yarisindan
fazlasi tibbi tedaviye ragmen kaybedilir ya da ciddi sekeller ile yasarlar [29]. K6tu
klinik evre, hipertansiyon, ilerlemis yas, erken donem yeniden kanama,
parankimal hematom olmasi, SAK ve posterior sirkulasyon anevrizmalarinda
prognoz koétidar. intrakraniyal anevrizmalarin  yaklasik % 901 anterior
sirkllasyondan, % 10 kadari ise posterior sirkulasyondan kaynaklanir. Anteriorda
en sik anterior komminikan arterde (AkomA‘da), posteriorda ise en sik baziler
tepede (BzT‘de) yerlesirler (Sekil 5). Rosenorn ve arkadaslari intrakraniyal
anevrizma gorulme sikligini 200°de 1, SAK yayginligini ise her yil i¢in 10.000'de
1 olarak bildirmigtir. Yapilan birgok otopsi ¢alismasinda anevrizma prevalansi %
2,0-9,1 olarak bulunmustur. Vicutta en sik intrakraniyal anevrizmalar izlenir.

Sakkduler tip anevrizmalar ise en sik izlenen intrakraniyal anevrizma tipidir [7] .
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Sekil 5. intrakranyal anevrizmalarin en sik yerlesim yeri sematik goriiniimii

Anevrizmalarin % 52-64'G kadinlarda saptanirken ve olgularin % 79-88‘inde
anevrizma sayisi tektir. Multipl anevrizmali olgularin % 75‘inde anevrizma 2 adet
iken, % 15‘inde 3 adet, % 10‘unda ise 3'ten fazla sayida anevrizma bulunur [29].
Multipl anevrizmali olgularda kadin/erkek orani 5/1'dir. Orta-ileri yas grubunda
(50-80 yas) intrakraniyal anevrizma kanamasina bagli élimlerde erkek/kadin
orani 2/3'dur. Kanamamig bir anevrizmanin kanama riski yilda % 0,1-5 arasinda
bildiriimektedir [30-38]. Anevrizma disinda sebeplerden dolayl vyapilan
anjiyografilerde anevrizma insidansi % 0,4-8'dir. Yapilan istatiksel ¢alismalarda
20 yasin altinda anevrizma ruptir orani % 0,05 iken 50 yasindaki olgularda bu
oran % 0,57 olarak bulunmustur [39, 40]. Anevrizmalarin gelisimi ve ruptarind
bircok faktor etkilemesine ragmen cocuklarda anevrizmalarin oldukga nadir
rastlaniimasi bunun dejeneratif bir sure¢ oldugunu gostermektedir. Birgok
calismadan elde edilen sonuglara gbre anevrizmalar en sik 5 ve 6. dekatlarda

izlenmektedir. Epidemiyolojik calismalar kesin olmamasina ragmen 6zellikle yasli
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olgularda tim kraniyal hemorajilerin aksine SAK'in kadinlarda daha sik oldugunu
isaret etmektedir [40]. Diger ¢alisma yontemlerinde tartigmall olsa da prospekiif
ve olgu kontrol ¢calismalarda anevrizma kaynakli SAK ve hipertansiyon arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu go&stermektedir. Sigara igimi SAK gelisimi
acisindan iyi bilinen bir risk faktéradur. Kan kolesterol ve lipid deg@erleri ile SAK
arasindaki iligki tartismalidir. Hemodinamik faktorler anevrizma gelisiminde
onemlidir. Arteriyoven6z malformasyona sahip olgulardan % 10-15‘inde
anevrizma izlenebilmektedir. Ancak Yasargil, anevrizma gelisimi ile vaskiler
malformasyonlardaki akim orani arasinda anlamh bir iliski bulamamistir. Alkol
alimi tek basina SAK gelisimi agisindan énemli bir risk faktori olup bir calismada
agir alkol alan kisilerde SAK insidansinin arttigi bildirilmistir [41]. Fizik aktivite,
defakasyon, miksiyon ve ruhsal gerilimin anevrizma rupturi ile iliskisi oldugu
bilinmektedir. Lupus, poliarteritis nodoza, temporal arterit, fibromuskuler displazi
ve Takayasu gibi sistemik hastaliklarda anevrizma gelisimi icin risk faktorleridir
[42, 43]. Daha 6nceden SAK gegciren olgularda her yil % 2,2 oraninda yeni bir
anevrizma gelisme riski oldugu bildiriimektedir [44]. Diger bir calismada SAK
tanisi almig ve anevrizmasi klipslenmig olgularda yeni bir anevrizma gelisme ve
riptur riski genel populasyona goére 4-6 kez daha fazla bulunmustur [45].
Anevrizma goérilme insidansi ikizlerde, birincil ve ikincil derecedeki akrabalarda
belirgin yiksek olarak bulunmustur. Bazi tip HLA'lI hastalarda, Marfan sendromu,
polikistik bobrek, Ehlers-Danlos, orak hicreli anemi, psédoksantoma elastikum,
Klinefelter sendromu, nérofibromatozis, Noonan sendromu, alfa 1-antitripsin
eksiligi, tuberoskleroz, alfa-glikozidaz eksikligi ve Rendu-Osler-Weber'de
literatirde anevrizma insidanslarinin artti@i bildirilmistir [46]. Ek olarak
fenestrasyon, duplikasyon ve persistan embriyolojik damar varliginda anevrizma
insidansi artar. SAK‘da baglangig, gelisim ve seyir degisik formatlarda kargimiza
cikar. Klinik tablonun agirhgr kanamanin miktari, yeri ve yayginhgi ile iliskilidir.
Ruptlire oluncaya kadar anevrizmalarin % 90°I bulgu vermez. Semptom veren
anevrizmalar genellikle 0,5-1,5 cm c¢apa sahip olanlardir. 5 mm‘den kuiiglik caph
anevrizmalarin ripture olmasi daha az goérulir. Giant anevrizmalarda (2,5 cm‘den

buyuk ¢apli) ayrica intrakraniyal kitle benzeri basi semptomlari olabilir [1].
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2.3.4. Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmasi sonucu kan, ventriklllere, subaraknoid araliga, beyin
dokusu igine veya subdural aralida gecebilir. Bir anevrizma riptlrd sonucu
subaraknoidal araliga hizla gegen kanin siddetine goére, ani ve agir bir klinik tablo
ile mortalite riskini artirir. Olgularin genelinde anevrizma ruptird sonucu kanama
saniyeler icinde belli bir sire devam eder ve durur. Bu durus riptir yerinde
anevrizmay! taglyan damar bdlgesinde vazospazm ve fibrin tika¢ sonucu olur.

Daha sonra SAK seyrinde kotu ve iyi yonde olasiliklar geligebilir [1, 47].

1

Yirtilan anevrizma duvari fibrozise ugrar. Bu arada BOS igine karigan kan

rezorbe olur ve hasta zamanla iyilegir.

2- Kanamay! durduran vazospazm ve fibrin tika¢ geri dénebilir ve yeniden
kanama olabilir. Yeniden kanama klinigi kotulegtirir ve mortalite oranini
arttinir [47].

3- Vazospazm ciddi oranlarda olabilir. Béylece serebral dokuda ilgili damar

alaninda iskemi gelisir. Suur bozulabilir, fokal nérolojik bulgular artar.

4- Sisterna duvarlarindaki sinesiler nedeniyle BOS ve kanin rezorbsiyonu
bozulur ve ventrikiller giderek genigler, komminikan hidrosefali olusur,
hastanin klinigi koétulesir. SAK'da prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin
miktari ve yeri, eslik eden akut hidrosefali, vazospazm ve hastanin klinik
tablosudur. Anevrizma yirtiimasina bagli SAK olgulari 3 ay iginde yariya yakin
mortalite gOsterir. Atak sonu 24 saatten 6nce goérlilen akut 6lum 4’te bir
oranindadir. Sebep genellikle tolere edilemeyen kanamadir. Ge¢ mortalitenin
nedeni ¢ogunlukla enfarkt yGzinden kronik serebral yetmezlik, tekrarlayan

kanama ve sistemik komplikasyonlardir [48].

2.3.5. Komplikasyonlar

Anevrizma riptirinden sonra kanamayi durduran en 6nemli mekanizmalardan
biri anevrizma gevresinde kan pihtisinin meydana gelmesidir. Bu pihti, yalniz ilk
kanamayi 6nlemekle kalmaz ayrica tekrar kanama riskini 6nler. Eger intrakraniyal
koagulasyon sistem ve faktorleri ilk fibrinolitik aktivite belirli ve normal bir denge
icinde ise pihti rahatlikla gelisir ve hemoraji durur. SAK'dan sonra BOS‘da

fibrinolitik aktivite artar. Fibrinolitik aktivite plazminojenden plazmini olusturur ve
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bu da protolitik bir enzim olarak anevrizma g¢evresindeki kan pihtisini eritir ve
yeniden hemorajiye yol agabilir. Yeniden kanama riski ilk kanamadan sonra ilk
hafta iginde en ¢ok gorulir. SAK'dan sonraki ilk (¢ ginde ¢ok nadir olarak
vazospazm gorulur. Genellikle, spazm 3. gunden sonra baglar, 6.-10. gunde
maksimal duzeye ulasir [49-52]. SAK‘da hidrosefali, kanamanin hemen ardindan
akut olarak ya da 1-3 hafta icinde daha ge¢ donemlerde meydana gelir. Akut
hidrosefali gelisimi ventrikGllerdeki kanin miktari ile dogrudan iligkilidir. Geg¢
dénemde olusan hidrosefali ise kanin subaraknoid mesafede yaptidi sinesilerle
BOS dolasiminda olusturdugu engele baghdir [53, 54]. Yaklasik % 10 olguda
komminikan hidrosefali gelisir. SAK'dan sonra gelisebilen diger komplikasyonlar
elektrolit ve sivi dengesizligi, kardiyovaskuler degisiklikler ve hipertansiyon

sayilabilir.
2.4 Serebral Anevrizmalarda Tani

Onceleri serebral anjiyografi intrakraniyal anevrizmalarin tanisinda
kullanilabilen  temel yontemdi. Bugun anevrizma saptanmasinda ve
siniflandiriimasinda altin standart yontem olmaya da devam etmektedir. Bununla
birlikte BTA ve MRA gibi noninvaziv gorintileme teknikleri mevcuttur ve
anevrizma saptanmasinin yani sira anevrizmalarin takibinde de guvenilir
yontemlerdir. Ayrica bu calismalar genellikle ek anotomik bilgide saglamakla
beraber, ameliyat dncesi dederlendirme iginde kullaniimaya baslanmislardir [55,
56]. Hem BTA hem de MRA serebral anjiyografi ile baglantili olan kiguk fakat

onemli riskleri ortadan kaldirmaktadir (6rnek olarak inme ve arteriyel diseksiyon).
2.4.1 BT Anjiyografi

BTA ozellikle multidedektor BT'nin bulunmasi ile birlikte ¢ok degerli bir
tanisal yontem olmustur. Multidedektor BT'nin gelistiriimesi ile ince kesitler
olusturulabilmekte  ve  boylelikle  multiplanar  goérintilerde  patolojiler
g6zlemlenebilmektedir. Kontrastsiz BT'de dislUk dansiteli sakkiler yapilar
seklinde anevrizma saptanabilir. Anevrizma bitisigindeki orta ve dusuk dansiteli
gorunum anevrizma rupturu ve hemorajiyi gosterir. Kontrastli BT'de kontrast
madde (KM) ile dolu kese gorulebilir. TUm anevrizmanin dolmamasi ve igerisinde

duguk dansiteli bir alanin kalmasi parsiyel tromboz lehinedir [57].
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2.4. 2 MR Anjiyografi

Serebral anevrizma saptanmasinda kullanilabilecek diger bir goruntileme
yontemi de MRA‘dir. Ug boyutlu gadolinium MRA lezyonun her agidan
goruntilenmesine olanak saglar. BTA gibi iyonize radyasyon veya iyotlu KM
kullaniimaz. Bu yonuyle tomografide kullanilan KM‘ye alerjisi olan hastalar veya
renal fonksiyonlari bozuk hastalarda MRA iyi bir segenektir. MRA, BTA ile
karsilastiriidiginda harcanan zaman bakimindan dezavantajlidir. Travma gibi
durumlarinda pratik bir yéontem degildir. Tim bunlara ek olarak harekete bagl
artefaktlar, ortopedik aletler ve cerrahi Kklips, turbilan akim ve pulsatilite nedeniyle

de MRA'nin kullanimi sinirhdir.
2.4.3 Anjiyografi

Anjiyografi SAK‘a neden olan intrakraniyal anevrizmalarin standart tani
metodudur. Ayrica intra ve postoperatif donemde kontrol amagli, pupil tutulumu
olan 3. sinir felglerinde, BT-MR gibi yontemlerle saptanan slpheli anevrizma
olgularinda ve endovaskiler tedavinin takibinde endikasyonu vardir [58].
Serebral anjiyografi sirasinda KM reaksiyonu, tromboemboli, nefrotoksisite,
hematom, infeksiyon ve arteriyel yaralanma gibi genel anjiyografi sorunlari ile
karsilagilabilir [28]. islem genellikle lokal anestezi altinda yapilir. Tim hastalar
islem sirasinda monitdrize edilmelidir. islem sirasinda kardiyak olaylar, allerjik
reaksiyon, epilepsi gibi komplikasyonlar daha az oldugundan non-iyonik KM'ler
kullaniimalidir. Anjiyografinin amaci yalniz anevrizmayl goérmek degil ayrica
hastanin tedavi edilebilecedinin tesbit edilmesidir. Serabral anjiyografik inceleme
PkomA, AkomA ve her iki PISA dahil tim subaraknoidal vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesini gerektirir. On-arka, oblik ve yan projeksiyonlar esas olmak
Uzere anevrizmanin yerine gore submental, Water's vb. gdruntuler alinabilir.
Ayrica rotasyonel anjiyografi (3D) ile vaskiler yapilar daha iyi degerlendirilebilir.
Anevrizmanin boyun-damar iliskileri, boyutlari ortaya konularak endovaskiler
tedavide veya operasyonda calisma projeksiyonlari ortaya konulabilir.
Anevrizmalar tiplerine gore degisiklik gdsterse de sakkuler olanlar arter duvarinda
veya bifurkasyonunda yerlesim goésteren kontrastla dolu kese seklinde izlenir.
Willis poligonu ve OSA bifurkasyonu anevrizmalarin en sik yerlesim yerleridir.
Tamamen tromboze anevrizmalarda anjiyografi genellikle normal bulunur. Giant

tromboze anevrizmalar avaskuler kitle etkisi gosterebilir. Anjiyografi ile diger tani
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yontemlerine gbre anevrizmalar fuziform, sakkuler, dissektif, serpentin ya da
psodoanevrizma gibi klasifiye etmek daha kolaydir. Multipl anevrizmali hastalarda
ise hangi anevrizmanin kanadigi konusunda anjiyografi faydali bilgiler verebilir.
Genel olarak drnegin en blyUk olan anevrizmanin, irreguler ya da lobule kontirld
olanin ya da AkomA lokalizasyonunda olan anevrizmanin kanama sansi daha
fazladir [59]. Cok ender olarak anjiyografi esnasinda rastlanilabilen
anevrizmadan kontrast kagisi izlenmesi SAK i¢in patognomoniktir. Yaklasik % 15
nontravmatik SAK olgusunda anjiyografide patolojik dolum bulunmaz. Bu durum
2 ana nedenden kaynaklanmaktadir. Birinci grupta; yorum hatasi, vazospazm
sonucu anevrizmanin tromboze olmasi, ¢ekim alanina girmemis nonanevrizmal
lezyonlar (spinal ya da dural arteriyovendz lezyonlar, vertebral arter diseksiyonu)
veya kiigik arter bleplerinden kanama gibi nedenlerdir. ikinci grupta; BT‘de
sadece ambient sisternada, beyin sapi anteriorunda gorulebilen, interventrikdler,
interhemisferik, lateral silvian fissire uzanimi genelde bulunmayan, benign
perimezensefalik kanama olarak adlandirilan durumdur. Bu olayda kanamaya
sebep anevrizma kanamasi degil muhtemelen perimezensefalik ve kiigik pontin

venlerin kendiliginden rapturadar [60].
2.5.Tedavi

2.5.1. Tarihge

Tip tarihindeki SAK ile ilgili bilgiler eski Misira kadar dayanmaktadir [61]. Eski
ahitte SAK’dan bahseden bolim vardir [62]. 18. YUlzyillda Biumi ve Morgagni
anevrizma ruptirinin SAK’a sebep oldugunu bildirmistir [61]. 1885'te Keen dev
karotis anevrizmasini ligasyon ile tedavi etmigtir, Norman Dott ise 1931-1932
yilllarinda anevrizma boynunu baglayip adele ile sararak buglnki cerrahi
kliplemenin ilk 6rnedini uygulamistir [63]. Tanida &Onceleri lomber ponksiyon
yardimci olurken 1927'de Egas Moniz tarafindan kesfedilen anjiografinin
kullanima girmesiyle anevrizmalar ameliyat Ooncesi saptanmis ve anevrizma
cerrahisinin hizla gelismesine neden olmustur [64]. 1937°de Dandy bir
anevrizmay! ilk kez metal klips ile kapatmigtir [65]. 1960’li yillardan sonra
Yasargil, Rand, Drake gibi noérosirurjiyenlerin 6nculiginde mikrocerrahinin
gelismesi ve ndroanestezideki gelismeler ile tedavinin mortalite ve morbiditesinde
belirgin azalmalar olmustur [66]. Intrakranyal anevrizmalarin endovaskiiler

tedavisinde Onceleri ipek, atkuyrugu, demir dolgu elektrik akimi gibi malzemeler
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kullaniimistir [62]. Serbinenko ve Debrun anevrizmay balon ile doldurarak tedavi
etmisler; ancak balonun sisiriimesi esnasinda anevrizmanin yiksek oranda
ruptire olmasi bu tedaviden uzaklagiimasina neden olmustur [67]. 1991°de
Guglielmi tarafindan anevrizmay! doldurduktan sonra kopabilen platin koiller
gelistiriimis ve 1995'ten itibaren yaygin olarak kullaniimaya baslanmistir [68].
Genis boyunlu anevrizmalarin endovaskuler yolla tedavi edilme ihtiyaci,
arastirmacilari 2002 vyilindan itibaren stent teknolojisinin gelistiriimesine
yonlendirmistir [69]. GUinimlzde endovaskiler tedavide mikrokateter, koil ve

stent teknolojisi her gegen gin gelismektedir [26].

2.5.2. intrakranyal Anevrizmalarin Cerrahi Tedavisi

intrakranyal anevrizmalarin cerrahi tedavi secenekleri; parent arterin
kapatilmasi, klip ile kapatma, kas ile anevrizmanin sarilmasi, mikrocerrahi by-
pass olarak siralanabilir [70, 71]. Klipleme disindaki secenekler sadece zorunlu
durumlarda uygulanir. intrakranyal anevrizmalarin klip ile kapatiimasinda
kullanilan en sik pteryonal kranyotomi yontemi kullanilir. Supraorbital anahtar
deligi ve pteryonal kranyotomi yaklasimi ile anterior dolasim anevrizmalari
Kliplenebilir [72, 73]. Posterior anevrizmalarin cerrahi tedavisinde anevrizmanin

yerine gore yaklasimlar kullanilir:

- Vertebral arter (VA) anevrizmalari: Suboksipital lateral kranyotomi,

transkondiller yaklagim [74].

- Posterior inferior cerebellar arter (PICA) anevrizmalari: Suboksipital lateral

kranyotomi ya da kranyektomi, orta hat suboksipital kranyektomi [75].

- Anterior inferior cerebellar arter (AICA) anevrizmalari: Suboksipital lateral
kranyotomi ya da kranyektomi, translabirintin yaklasim, transkoklear yaklasim,

pteryonal orbitozigomatik kranyotomi [76].

-BA anevrizmalari: Pteryonal-orbitozigomatik kranyotomi, temporal kranyotomi
subtemporal yaklasim, transpetrozal yaklasim, retrosigmoid yaklasim [76-78].
Operasyonlar mikrocerrahi teknikler uygulanarak ve ameliyat mikroskobu
kullanilarak yapilir [79]. Ameliyat sirasinda indocyanine green ile anjiografi

yapabilen mikroskoplar ameliyat basarisini arttirmis ve komplikasyon oranini
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azaltmistir [13] . Son zamanlarda kullanilan anevrizma klipleri cobalt ya da
titanyum alagimli tretiimektedir [80]. Cesitli sekillerde anevrizma Klipleri vardir ve
bazilari anevrizmalarin sekli, yeri, vaskuler yapilarla olan komsulugu nedeni ile
pencereli olarak tasarlanmistir. Arterin proksimal kontroliinde basinglari daha

duguk olan gegici anevrizma Klipleri kullanilir [81].
2.5.3 intrakranyal Anevrizmalarin Endovaskiiler Tedavisi

Kranyal DSA isleminde damara giris icin en ¢ok sag femoral arter kullanilir.
Bunun nedeni girisimin rahat olmasi ve diger arterlere gbére komplikasyon
miktarinin az olmasidir. EGer inguinal ligamentin Gzerinden ponksiyon yapilirsa
retroperitoneal kanama riski olusur. isleme bagli diger komplikasyonlar; arter
oklizyonu, arterio-venoz fistll, yalanci anevrizma olusumu ve hematomdur [81].
Arter ponksiyonu vyapildiktan sonra kateter vyerlestiriir ve aorta yolu ile
intrakranyal vaskdler yapilara ulasilir. Femoral kateterin tromboze olmamasi igin
heparinli serum inflizyonu yapilir [82]. intrakranyal anevrizmalarin endovaskiiler
tedavisinde; anevrizmanin boyun-kese orani, boyun yapisi, anevrizmadan ve
yakinindan ¢ikan perforan dallar, parent arterle olan iligkisi, aterom plagi olmasi,
vazospazm varli§i tedavi seciminde etken olan faktorlerdir [83]. Ayrica OSA
anevrizmalarinin endovaskuller tedavisi teknik olarak digerlerine goére zor
oldugundan tedavide genelde oncelikle klip ile kapatiimalari tercih edilir (Siddetli
vazospazm, proksimal arterde ileri derecede tortliozite, distal yerlesimli
anevrizma, ateroskleroz varligi endovaskuler tedavi igin zorlastirici kriterlerdir)
[84].

2.5.3.1 Koil ile endovaskiiler tedavi

Kalici vaskuler oklizyon saglamak amaciyla kullanilan mekanik embolizan
ajanlardir. Sekillerine goére (helikal, 2D, 3D, 360 derece) ve kaplandiklari
malzemeye gbre siniflandirilirlar. Ciplak, platinium kapli , copolimer kaplh ,
hidrojel kaph koiller bulunmaktadir. itilebilir ve ayrilabilir olmak (izere ikiye
ayrilirlar. Serebral anevrizma tedavisinde kullanilan koiller ayrilabilir yapidadir
[68, 85]. Ayrilabilir koiller, elektrolizis ve mekanik olarak ayrilabilmektedir.

Anevrizmalara ilk dnce 3D ¢ati koil atilip doldurulmaya ¢alisilir. Daha sonra kalan
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bosluklar 3D ve 2D helikal koillerle doldurulur [86]. Geriye kalan mikro bosluklar

anevrizma igi trombus olugmasi ile tamamen kapanir [87].

2.5.3.2 Balon yardimli koil ile endovaskiiler tedavi

Nisbeten genis boyunlu anevrizmalarda, anevrizmanin bulundugu damar
segmentinde balon sisirilerek koilin anevrizma icinde kalmasi saglanmaya
calisilir. Balon kompresyonu koil paketinin anevrizma digina ¢ikmasini engeller
[88]

2.5.3.3 Stent ve Stent Yardimli Koil ile Endovaskiiler Tedavi

Stent yardimli koil embolizasyon teknigi yine fuziform ya da genis boyunlu
anevrizmalarin tedavisinde kullanilir [89, 90]. Anevrizma koil ile doldurulmadan
once parent artere bir stent kateteri anevrizmayi bypass edecek sekilde
yerlestirilir. Daha sonra koil kateteri anevrizma kesesi igerisine yerlestirilip stent
acilir ve kese koillerle doldurulur [90]. Boylece balon yardimli teknigindeki arterin
kisa slreli de olsa kapatiimasina bagh olusabilecek gegici iskemik
komplikasyonlardan kaginilmis olur [89]. Gelisen endovaskiler tedavi
teknolojisinin son urdnu akim yonlendirici stentlerdir. Stentin anevrizma boynunu
kapatmasi sonucu anevrizma igine kan akisi kesilir ve kese iginde trombis
olusur. Anevrizma igerisine herhangi bir embolizan madde konulmaz. Dissekan
tipte fuziform anevrizmalar, genis boyunlu anevrizmalar ve kese igine Koil
birakilamayacak anevrizmalarda kullanilir. Kalici stent yerlestirilen vakalarda
surekli antiagregan kullanimi dezavantaj olarak sayilabilir. Ayrica stentin
tromboze olmasina bagh oklizyon ve stent icinde endotel hiperplazisine bagli

kronik stenoz gorulebilir [69, 91].
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3.GEREG VE YONTEM:
3.1 HASTA SEGIiMi:

2014 - 2017 tarihleri arasinda endovaskiler anevrizma tedavisi yapiimasi
planlanan 60 hasta incelemeye alindi. Hastalarda endovaskiler tedaviden bir
gln 6nce MR perflzyon islemi yapildi. Tedavi sonrasi 3. Gin ve 1. Ayda beyin
MR perflzyon iglemi tekrarlandi. Tim hastalara ek patolojilerin ekartasyonu igin
islem Oncesi ve sonrasi kontrollerde beyin BT, beyin MR, MR anjiografi ve
difizyon MR c¢ekimi yapildi. Hastalarin 18 tanesinde islem dncesi veya sonrasi
beyin perflzyonunu etkileyecek patolojiler mevcuttu (subaraknoid hemoraji,
serebral enfart, serebral hematom vb). Beyin perfuzyonunu etkileyecek
patolojilere sahip bu hastalar calismadan c¢ikarildi. Degerlendirmeye alinan
hastalarin 2 tanesinde posterior dolasimda anevrizma mevcuttu. Referans
noktasi olarak posterior dolasimin perfizyon degerlerine goére anevrizma
sahasindaki perfizyon degerlerinin incelenmesine karar verildigi icin posterior
dolasimda anevrizmasi olan bu 2 hasta calismadan cikarildi. Ayrica posterior
dolasimin anteriordan direk etkilendigi persistan fetal orjinli posterior serebral
arteri olan hastalar degerlendirildi. Bu nedenle persistan fetal orjinli posterior
serebral dolasimi olan 6 hasta calismadan cikarildi. Kalan 34 hastanin 17 ‘si
erkek, 17 tanesi kadin hastaydi (E/K:1). Hastalarda anevrizmalarin boyutlari,

yerlesim yerleri, boyun geniglikleri belirlendi (Tablo 1).

3.2 MRG PROTOKOLU:

Goruntilemeler 20 kanalli faz dizilimli kranial koile sahip 3T MRG cihazi
kullanilarak  (Skyra, Siemens Medikal sistemler, Forcheim, Almanya)
gerceklestirildi. Tum hastalardan ek patolojilerin ekartasyonu igin rutin beyin
MRG, difizyon MRG, MR anjiografi goruntilerinin yaninda DSC PA-MRG ile
goérintiler alindi. DSC PA-MRG sekansi igin kullanilan T2* agirlikli eko planar
goruntileme sekansi igin TR:800ms, TE:54ms, matrix: 128x128, veri akim suresi
60sn, FOV:256 mm, kesit kalinhdi: 5mm, kesit arasi bogluk 0 mm parametreleri
kullanildi. intravendz kontrast madde olarak vicut agiriginin kilogrami bagina

0.2mmol Gd verilmig olup kontrast madde otomatik enjektér yardimi ile 4ml/sn
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hizla verildi. Bunu takiben 20ml salin yapildi. Goruntu alimina kontrast madde

verilmesinin ardindan 5.sn igerisinde baglanmig olup 60 sn sureyle goruntu alindi.

3.3 GORUNTULERIN DEGERLENDIRILMESI:

Gorintileme sonucu elde edilen veriler daha sonra degerlendirme yapilabilmesi
amaci ile is istasyonuna génderildi (syngo-via, Siemens Medikal sistemler). Tam
otomatik yazilim yardimi ile veriler iglenerek arteryel input faktor Gzerinden rélatif
olarak CBV, CBF, MTT ve TTP haritalari elde edildi. Elde edilen bu haritalar
Uzerinde 0.65-0.80cm2 alana sahip ROl'ler kullanilarak kantitatif degerler elde
edildi. Anevrizmanin koken aldigi arterin sulama sahasindan ve referans olarak
kullanilan posterior sulama sahasi olan oksipital lob interhemisferik fisstr
komsugundan elde edilen degerler analiz edilmek Uzere listelendi. Anevrizma
lokalizasyonundan alinan perflizyon degerleri referans noktasi olan oksipital lob
perfizyon degerlerine oranlandi. Boylelikle zaman sureci igerisinde hastada
perfizyonu etkileyebilecek durumlarin etkisi azaltildi (Tansiyon degigimleri,
kardiyak ritim degisiklikleri vb.) Anterior kominikan arter kaynakl anevrizmalarda
kateter anjiyografide anevrizmanin dolumunu saglayan anterior serebral arter
tarafi belirlenmigtir. Cunktu anterior kominikan arterin dolumunda sag veya sol
ACA’den biri etkilidir. Bu etkili olan taraf kargi ACA dolumunu direk etkiler (Sekil
6). Bu nedenle anterior kominikan arter anevrizmalarinda oélglimler, anevrizma
icindeki tlrbllanstan en ¢ok etkilenebilecek olan, baskin olmayan ACA’in sulama
sahasindan alinmigtir [92]. Degerler tek bir radyolog tarafindan butin hastalarda
ayni anatomik dizeyden elde edildi (lateral ventrikillerin sonlandigi sentrum

semiovale duzeyi).

Sekil 6: Anterior komminikan arter anevrizmalarinin vaskiiler dolum sekli
[92].
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4) iISTATISTIKSEL ANALIz

Surekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtilmistir. Ayni hasta
grubuna ait farkli zamanlarda elde edilen ve non-parametrik olan perfiizyon
degerleri arasindaki karsilastirma Kruskal Wallis testi kullanilarak yapilimistir.
Farkli zamanlarda elde edilen hasta gruplarina ait perfuzyon degerleri kutu grafik
olarak gosterilmistir.

Tam bildirilen p degerleri iki yonll olarak hesaplanmis olup 0.05’ten daha
kUgUk p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Tim istatistiksel
analizler bilgisayar ortaminda istatistik yazilimi kullanilarak yapiimistir (Medcalc

ver. 12, Mariagerke, Belgika).

4)BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin ortalama yasi 52,1+12,2 yil olup kadin erkek

orani 1’ dir. Hastalara ait demografik veriler Tablo 1. de gosterilmistir.

Operasyon 0Oncesi, operasyon sonrasi Uglncl gin ve operasyon sonrasi
birinci aya ait rCBV, rCBF, MTT ve TTP haritalarindan elde edilen degerler tablo
1’de gosterilmistir. Veriler degerlendirildiginde rCBV, rCBF ve MTT degerleri
bakimindan operasyon dncesi ve sonrasinda istastistiksel olarak anlaml farkllik
saptanmamigtir. islem 6ncesi ile 3.glin ve iglem dncesi ile 1.ay karsilagtiran
istatistiksel p degerleri: rCBV igin; p=0,652 ve 0,612, rCBF igin; p=0,563 ve
0,523, MTT icin; p=0,865 ve 0,749 bulunmustur. TTP haritasindan elde edilen
degerlerde ise operasyon oncesi, operasyon sonrasi uglincu gin ve operasyon
sonrasi birinci ayda perflizyon degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir
(sirasiyla p degerleri: p=0,025 ve 0,035). Veriler kutu grafik olarak sunulmustur
(Sekil 7). Perfizyon pikine ulagma suresi operasyondan hemen sonra operasyon
oncesine gore anlamh bir yikselis gdstermekte iken operasyon sonrasi birinci

ayda s6zkonusu sure anlamli olarak dismektedir.
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5)TARTISMA

intrakraniyal anevrizmalarin yizde 90 ‘ 1 anterior sirkiillasyondan kaynaklanr.
Cogdu rupture oluncaya kadar asemptomatiktir [10, 15]. Semptomatik olduklarinda
morbidite ve mortalitesi yUksektirler. Buyik ¢cogunlugunda ilk gelis semptomu
subaraknoid hemorajidir [10]. Fakat boyutlarina gére basagrisindan, kitlesel basi
etkilerine kadar genis bir spektrumda klinik verebilirler [93]. Bu semptomlarin
olusmasinda boyutlarinin etkisi olabilecegi gibi, anevrizma iginde olusabilecek
tromboembolik faktorler de tesirli olabilir. Ayrica anevrizma boyutunun artmasi
ruptar riskini artirarak mortaliteye etkili olabilir [3, 93-96]. Bu etkiler anevrizmanin
komplikasyonlari nedeniyle beyin hemodinamiginde ve perfuzyonunda
olusturdugu etkilerdir. Bu nedenle anevrizmalarin bu komplikasyonlarindan
korunmak icin endovaskiler veya cerrahi tedavi yontemlerine basvurulur. Fakat
bu tedavi yontemleri de beyin hemodinamiginde ve perfliizyonunda degisikliklere
sebep olabilir. Bunlarin arasinda vazospazm ve tromboemboliye bagl iskemi
olabilecegi gibi hiperperfizyon gibi komplikasyonlar da izlenebilir [6, 9, 11]. Bu
tedavi yontemleri hasta yasam Kkalitesi ve slresi Uzerinde direk etkilidir [15].
Tedavideki amag¢ anevrizmayi tam olarak dolasim disinda birakarak kanama
ihtimalinin ortadan kaldiriimasi, kitle etkisinin yok edilmesi ve bunun yani sira
ana arterdeki kan akiminin korunmasidir [12]. Ana arterdeki akimin korunmasi
hastanin beyin perfizyonunu direk etkiledigi icin 6nemlidir. Bu nedenle
anevrizmanin direk kendinden kaynakli tromboembolik komplikasyonlari veya
tedavi prosedlri sonrasi olusabilecek prosedir komplikasyonlari dikkat edilmesi
gereken komplikasyonlardir. Ana arterin ligasyon ve trapping yontemleri veya
kateterin heparinize edilmeden kullaniimasi, koil sarmalinin ana arteri tikamasi,
hastanin yeterli heparinize edilmemesi, antiagregan-antikoagulan ilaglarin yeterli
kullaniimamasi beyin perfizyonunu belirgin etkileyebilecedi i¢in tedavide dikkatle
uygulanmasi gereken yontemler ve dikkatli olunmasi gereken durumlardir [9, 10,
12].

Ana arterdeki kan akimi bu tedavi prosedurleri, islemsel hatalar veya
komplikasyonlardan direk etkilenebilir. Peki, anevrizmanin komplikasyonlar
disinda kendisinin direk olarak ana vaskuler akima etkisi olabilir mi?. Bu hipotez
anevrizma kesesi icerisine gegen kan akiminin olusturdugu turbidlansin, vaskuler
yap! igine geri donerken olusturdugu etki ve bu etkinin derecesinin

sorgulanmasini gerektirir. Anevrizma igerisinde ana arterden gelen kanin
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olusturdugu bir vaskiller stres mevcuttur [13, 14, 94]. Bu vaskuler stres dogal
olarak gergin anevrizma kesesi nedeniyle olusan vaskiler kitle etkisinin de
sebebidir [93]. Kese duvarinda sistol sirasinda kanin olusturdugu bu stress,
diyastol sirasinda vaskuler yapiya kan donerken ana arteri etkiler (Sekil 8). Jou
ve arkadaglarinin anevrizmalarda Wall shear stresses ratio (WSSR) ‘nin 2 ve
uzerine gikmasini gostermesi bu durumu destekler (WSSR=Sistol WSS/Diyastol
WSS) [94]. Bu olay fizikte etki-tepki olayi olarak bilinen momentum ilkesine
dayanir. Anevrizma icine giren veya stres olusturan kan sivilarin
sikistirilamamasi prensibine bagli olarak ana vaskdiler yapiya basi olusturur.
Anevrizmanin sistol esnasinda igerisindeki kan akisinin sagladigi basingla
degisen boyutu diyastolde eski haline doénmeye calisir. Sistol sirasinda
anevrizma icine gecen jet akim anevrizma icinde hava burgaci olusturdugu gibi
diyastolde disari ¢ikan akim ana arterde tlrbulans olusturur [6, 13, 14, 94]. Jou
ve arkadaslarinin time-averaged wall shear stress (TAWSS) miktarinin en ¢ok
anevrizmanin boynunda bulmasi bu durumu desteklemektedir [94]. Bu ana
vaskdler yapidaki hemodinamik stres, vaskuler kan akimini degistirebilir ve
yuksek ihtimalle de akimin akisini tarbulans ile azaltir. Oya ve arkadaslarinin
buyuk anevrizma Kkliplenmesi sonrasi beyinde gosterdikleri hiperperfizyon ile
Cheng ve arkadaglarinin blyik anevrizmalarin beyin rCBV ve rCBF haritalarinda
azalmaya, TTP  haritasinda uzamaya neden oldugunu gdstermeleri
anevrizmalarin o bodlgedeki kan akiminin hemodinamigini etkiledigini hatta akis
yoninde, arter debisini ve hizini azalttigini gdsterebilir [97, 98]. Endovaskuler
tedavi anevrizma kesesindeki bu stresin ve tlrbdlansin kaldiriimasi icin yapilir [3,
9, 12-14, 94]. Otani ve arkadaslarinin yaptigi calismada uygulanan koil
yogunluguna bagh olarak akim momentum oraninin azalmasi yani akimin
yonunun sapmadan devam etmesinin goérulmesi dogal olarak anevrizma iginde
tirbllansi azaltir. Bu nedenle endovaskiler tedavi uygulanan hastalarda kese
icindeki hemodinamik turbulansin kaybolmasi ana arterdeki stresin de kalkmasini
saglar. Biz g¢alismamizda anevrizmanin varliginin, mevcut hipotezimiz ve
anevrizma hemodinamigi Uzerine vyapilan bilimsel arastirmalar 1s13inda,
kaynaklandigi ana  vaskuler yapinin  hemodinamiginde  gOsterecegi

degiskenliklerin beyin perfuzyonuna tesirini inceledik.
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Sekil 8:Anevrizma igerisinde olusan turbilansin sematik gorinimi [13,
14].

Endovaskuler tedavi sonrasinda hastalarimizda yapilan kontrollerde beyin
perfizyon parametrelerini degerlendirdik. Kontrollerde, beyin perflizyon
haritalarindan MTT, rCBV ve rCBF haritalarinda, islem 6ncesi ile islem sonrasi
3.gln ve 1.ay yapilan karsilastirmalarda perflizyon haritalari arasinda anlaml
fark izlenmedi. TTP haritasinda ise anlaml degisim mevcuttu. TTP
parametresinde islemden sonra 3. gun uzama mevcutken, 1. ay kisalma
izlenmistir. Anevrizmalar boyutlarina goére 3 sinifta incelenir. En uzun capi
10mm’den kuglkler, 10-25mm arasinda orta boylu olanlar ve 25mm’den biylk
dev (giant) anevrizmalardir [3]. Bizim ¢alismaya dahil ettigimiz hastalarimizda
anevrizmalarin boyutlari 10mm’den kiguk oldugu igin beyin hemodinamiginde
MTT, rCBV ve rCFV gibi perfuzyon parametrelerine tesir edecek kadar
etkilemedigini gorduk. Fakat dev anevrizmalarda anevrizmanin ana arterden kan
¢almasi, olugsan tdrbllans ve anevrizmanin kitle etkisiyle damara basisi
anevrizma etrafinda ve beslendigi vaskiler yapinin sulama sahasinda

degigkenliklere neden olabilir [13, 14, 94, 97]. Bu nedenle intrakranial
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anevrizmalarin tedavisi sirasinda beyin perflizyonunda olusabilecek ani degisim,
Ozellikle de hiperperfizyon gibi istenmeyen durumlar kiglUk anevrizma
tedavilerinde buyuk anevrizma tedavilerine kiyasla go6zlenme olasilgi
azalmaktadir. CUnkU vakalarimizda da goérdigimiz gibi kiglUk anevrizmalar
rCBV ve rCBF haritasina etki etmediginden hiperperfizyon sendromuna neden
olmazlar. Literatirdeki ¢alismalar gésteriyor ki buyuk anevrizmalarin tedavisinde
olusan hemodinamik degisimler perfizyonun tim parametrelerinde degisikliklere
neden olmaktadir ve bu nedenle blylk anevrizma tedavilerinde olasi ani
perflzyon degisimleri i¢in dikkatli olmak gerekmektedir [97, 98]. Calismamizda
sunu gordiuk ki anevrizma boyutu 10 mm altinda olan hastalara uygulanan
endovaskiler tedavi, anevrizmanin olusturdugu hemodinamik degisikliklere
ragmen beyin perfizyonunu etkileyecek duizeyde degildir. Anevrizma boyutu
kiigikdikgce hemodinamik degisimler azalir ve beyin perflizyonun etkilenmesi
ihtimali belirgin duser. Bu bize emniyetli bir tedavi proseduri uygulamamizi ve
perflizyon degisimine bagli komplikasyonlarin riskinin belirgin azalmasi sonucunu
verir.

Beyin vaskuler beslenme parametrelerinin  kiguk anevrizmalarda
degismemesinin yaninda TTP haritasinda degisimler goérilmektedir. Bu
degisimler 3. glinde TTP suresinde uzama olarak izlenirken, 1. ayda kisalma
gbzlendi. Bu parametrenin klglk anevrizmalarda dahi biylk anevrizmalarla
korele olmasi klUglk anevrizmalarinda ana arterin turbulansina etki ettigini
gOstermektedir. Hastalarda 3.gin TTP slresinde uzamanin izlenmesi
endovaskiler iglem sirasinda ve sonrasinda meydana gelen vazospazmin veya
beyin ddeminin etkisinin oldugu o6ngorilebilir. M.Hohlrieder ve arkadaslarinin
yaptigi bir calismada endovaskller anevrizma tedavisi yapilan hastalarin
yarisindan daha fazlasinda vazospazmin olustugu gorulmustir. Vazospazm
genellikle riptire anevrizmalarda gorulmesine ragmen riUptire olmayan
anevrizmalarda da goérulebilir [99]. Ayrica bazi ¢alismalarda anevrizma tedavisi
sonras! perianevrizmal dokuda beyin ddemi bulgularinin oldugunu goéstermigtir
[100, 101]. Hastalarimizda 3. gun uzun TTP sdureleri iglem sonrasi yakin
zamanda isleme ve surece bagl vaskuler etkilenmeler nedeniyle olabilir. 1.ayda
hastalarda TTP suresinin kisalmasi postoperatif vazospazm veya beyin 6édemi
gibi komplikasyonlarin etkisinin ge¢mesine ve anevrizmanin olusturdugu
turbdlansin dizelmesine bagl olarak kisalmig olabilir. Buyidk anevrizmalarda

rCBV, rCBF ve TTP perfuzyon degisimleri icin parametre olarak kullanilabilirken
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kUglk anevrizmalarda TTP perfizyon parametresi olarak kullanilabilir. Bu
parametre klclUk anevrizmalarin endovaskller tedavisi sonrasi olusan
vazospazm, beyin 6demi gibi durumlarin belirlenmesinde ve takibinde belirteg
olanak kullaniimasina olanak saglayabilir.

Ayrica postoperatif anevrizmalarin degerlendiriimesinde metalik materyale
sekonder olusan artefaktlar degerlendirmeyi belirgin etkiler [102]. 1l.ay
kontrollerde TTP suresinin islem 6ncesine gore anlamli azalmasi anevrizmalarin
embolizasyonu sonrasi tromboze olarak vaskiler agdan izole olmasini
gbstermede anjiografik degerlendirmelere alternatif olarak kullanilabilir. Bununla
beraber uzun vadede anevrizmalarda embolizasyon sonrasi rekilrrens ihtimali
mevcuttur. Ozellikle genis boyunlu anevrizmalarda, hipertansiyon varliginda ve
paraklinoid anevrizmalarda bu risk daha fazladir [103, 104]. Bu nedenle bu
hastalarda rekurrens belilenmesinde perfizyon degerlendirme anjiografik

yontemlere alternatif kullanilabilir [102].

Bu buldugumuz veriler i1siginda TTP parametresinin anevrizmanin boyutu
ne olursa olsun hemodinamik parametre olarak kullanilabilecegini
go6stermektedir. Bu hemodinamik parametre daha genis seriler ile anevrizmalarin
tanisinda, reklrrens ve komplikasyonlarinin belirlenmesinde kantitatif gésterge

olarak yol goésterici olacaktir.
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6) SONUCLAR

Calismamizda ¢ikan veriler 1s1ginda birkag¢ sonuca ulasildi.
1) Anevrizmalar beyin  perfuzyonunda hemodinamik  degisikliklere,
komplikasyonlarin etkisi disinda tirbulans etkisiyle de tesirli olabilirler.
2) Bu tlrbulans etkisi nedeni ile tedavi edilen anevrizmalarda hiperperflizyon gibi
yan etkiler beklenebilir. Kiigik anevrizmalar beyin perfliizyonunda rCBV ve rCBF
ye etki etmediginden bu anevrizmalarin tedavisinde hiperperflizyon sendromu
gibi komplikasyonlar beklenmemektedir.
3) Kiclk anevrizmalar beyin perflizyonunda TTP haritasinda TTP’nin uzamasina
neden olmaktadir.
4) Endovaskiiler tedavi yapilan hastalarda islem sonrasi gorilebilecek
vazospazm, beyin 6demi gibi etkilerin belirlenmesi ve takibinde TTP haritasindaki
degisimler yol gosterici olabilir.
5) Anevrizmalarin postoperatif takibinde, rezidl ve niksin belirlenmesi icin TTP

parametresi anjiografik yontemlere alternatif olarak kullanilabilir.
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VAKALAR

2140.01

VAKA 1: 54 yasinda erkek hasta sol IKA’ 8x9mm ebatli genis boyunlu anevrizma mevcut.

Hastaya koil +stent tedavisi uygulandi. Hastanin islem éncesi perflizyon gorintilerinde;
rCBF lezyon/rCBF referans = 0,62037

rCBV Lezyon/rCBV referans = 4,425926

MTT lezyon/MTT referans= 1,150165

TTP lezyon /TTP referans= 1,00979
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VAKA 1:islem sonrasi 3.giin perfiizyon gériintileri;

rCBF lezyon/rCBF referans = 1,647887
rCBV Lezyon/rCBV referans = 1,647887
MTT lezyon/MTT referans=1,041713

TTP lezyon /TTP referans=1,002729
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VAKA 1:islem sonrasi 1.ay kontroliinde perfiizyon goriintiileme:

rCBF lezyon/rCBF referans = 0,79089
rCBV Lezyon/rCBV referans = 0,79089
MTT lezyon/MTT referans= 0,994505

TTP lezyon /TTP referans=0,953298
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VAKA 2: 67 yasinda kadin hastada sag MCA bifurkasyonunda 4x6mm ebatl genis

boyunlu anevrizma mevcut. Hastaya koil tedavisi uygulandi. Hastanin iglem oncesi

perfuzyon goéruntilerinde;

rCBF lezyon/rCBF referans = 0,760309
rCBV Lezyon/rCBV referans =0,696764
MTT lezyon/MTT referans=0,980514

TTP lezyon /TTP referans=0,972884
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VAKA 2:islem sonrasi 3.giin perflizyon gériintiilemede;

rCBF lezyon/rCBF referans = 1,082902
rCBV Lezyon/rCBV referans = 0,960203
MTT lezyon/MTT referans= 0,984733

TTP lezyon /TTP referans= 0,98042

41



VAKA 2:Islem sonrasi 1.ay kontrolunde perfuzyon goruntulemede :

rCBF lezyon/rCBF referans = 0,981132
rCBV Lezyon/rCBV referans =1,032554
MTT lezyon/MTT referans=0,874675

TTP lezyon /TTP referans=0,926019
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