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OZET

AMAC: Gerek tanisal, gerekse endovaskiiler tedavi amacli yapilan sayisal ¢ikarim
anjiografi (DSA) incelemeleri sirasinda kullanilan intraarteriyel kontrast madde islem
sonrasi kontrol beyin BT’ lerde bazi hastalarda kontrast dansite artimina neden olmaktadir.
Bu calismada amag¢ spontan subaraknoid kanama (SAK) veya intrakraniyal anevrizma
nedeniyle tanisal ve endovaskiiler tedavi amagli DSA yapilan iki ayr1 grup hastada islem
sonrast kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografi (BT) incelemeleri ile islem Oncesi beyin
BT’ ler karsilastirilarak kontrasta bagli dansite artimi bulgusunun degerlendirilmesi ve
intrakraniyal kanamadan ayirt edilmesidir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza Mayis 2009-Mayis 2010 tarihleri arasinda
spontan SAK veya intrakraniyal anevrizma nedeniyle tanisal ve endovaskiiler tedavi
amagli DSA incelemesi i¢in hastanemiz Girisimsel Radyoloji Unitesine refere edilen 32
olgu dahil edildi. Toplam 32 olgu iki gruba ayrilarak incelendi. Birinci grupta sadece
tanisal DSA islemi yapilan 16 hasta, ikinci grupta ise endovaskiiler tedavi amagli DSA
islemi yapilan 16 hasta degerlendirildi. Hastalara DSA islemi Oncesi ve islem sonrasi
1.saatte, 6. saatte, gerek goriildiigiinde 24. saatte kontrastsiz beyin BT incelemeleri yapildi.
Kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusunun goriilme siklig1, beyinden rezoliisyon paterni ve
bu paternin hastalara gore olusum farkliliklar1 arastirildi.

BULGULAR: Tanisal DSA islemi yapilan grupta islem sonrasi 1.saat beyin
BT’lerde toplam 16 olgunun 5’inde (%31.3) kontrasta bagli dansite artimi bulgusu
saptandi. Endovaskiiler tedavi amaciyla DSA islemi gerceklestirilen ikinci grupta ise
toplam 16 olgunun 14’iinde (%87.5) islem sonrasi 1.saat beyin BT de kontrasta bagh
dansite artimi1 bulgusu izlendi. Her iki grup arasinda islem sonrasi degerlendirilen beyin
BT’lerde kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusunun goriilmesi ve goriiniimii agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05).
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SONUC: Tanisal veya tedavi amacli DSA islemi yapilan bazi hastalarda islem
sonras1 beyin BT tetkiklerinde kontrasta bagli dansite artimi bulgusu izlenebilmektedir.
Kontrol beyin BT’lerde rezoliisyona ugrayan bu bulgunun taninmasi olasi intrakraniyal
kanamadan ayrim yapilmasinda, hastalarin takip ve tedavisinde hayati 6nem tasimaktadir.
Islem esnasinda kullanilan yiiksek doz kontrast maddenin KBB’de gecici degisiklige neden

oldugunu, bunun da bulgunun olusumunda en 6nemli faktdr olabilecegini diisiinmekteyiz.



SUMMARY

PURPOSE: Contrast can be seen in some patients control cranial CT, after both
diagnostic and endovascular treatment DSA prosedures with intraarterial contrast material.
In our study, two seperate groups of patients having spontaneous subarachnoid hemorrhage
or intracerebral aneursym that undergo endovascular DSA procedure for treatment or just
diagnostic purposes, we evaluated the CT’s without contrast material taken before and
after these procedures and try to distinguish the cause of hyperdensity either by
hemorrhage or contrast material used in DSA procedure.

MATERIALS AND METHODS: Between May 2009 and May 2010, 32
spontaneous subarachnoid hemorrhage or intracranial aneurysm patients that undergo
endovascular DSA procedures either for diagnostic or for treatment purposes in our
hospitals Interventional Radiology Unit included to our study. 32 patients divided into two
separate groups. The first group contains 16 patients that have been perfomed DSA only
for diagnostic purposes. The second group also contains 16 patients but treated with
endovascular DSA procedures. Before DSA procedure cranial CT witout contrast material
performed to all patients. After the procedure at 1%, 6" and if needed 24™ hours control
CT’s taken. The frequency of hyperdensity due to contrast material, resolution pattern in
brain and formation differences of these patterns in these patients was examined.

SIGNS: In the first group, examination of the control cranial CT’s taken post
procedure 1st hour, hyperdensity due to contrast material was seen only in 5 of 16
patients (%31,3) while in the second group 14 of 16 patients (%87,5) hyperdensity was
observed. There was significant difference about hyperdensity ratio due to contrast
material between two groups statistically (p<0,05).

RESULTS: In the cranial CT’s taken after DSA for diagnostic or treatment purpose,
hyperdensity due to contrast material can be observed in some patients. Distinction of this

finding in control CT’s with hemorrhage, while contrast material resolves in CT



examination is vital in follow up and treatment of these patients. We believe that high
doses of contrast material given in DSA produce temporary changes in blood brain barrier

that emerges hyperdensity in control CT’s as a result.
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1. GIRIS VE AMAC

Travmatik olmayan spontan subaraknoid kanamalarin (SAK) en sik nedeni
intrakraniyal anevrizma riiptiiriidiir (1). Intrakraniyal anevrizma riiptiirii ile olusan SAK’ m
yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye neden olmasi sebebiyle tan1 ve tedavisi biiyiik
Oonem tagimaktadir (2,3). SAK siiphesi olan hastalarda tanida kullanilan ilk goriintiileme
yontemi kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) olmakla birlikte olas1 intrakraniyal
anevrizmalarin kesin tanisinin konulmasinda ve tedavi planlamasinda altin standart yontem
olarak sayisal c¢ikarim anjiografi (DSA) kullanilmaktadir (4-6). Subaraknoid bosluktaki
kanin icerisindeki protein molekiilleri nedeniyle kontrastsiz BT’de SAK dansite artimi
seklinde izlenmektedir. BT akut kanamay1 saptamada ¢ok duyarlidir ve kanamadan sonraki
ilk 24 saate kadar ki incelemelerde hastalarin %90-95 *inde SAK gosterilebilir (4,7,8). Kan
hizli bir sekilde subaraknoid alandan temizlenir ve zamanla BT duyarliligir azalir. BT
ayrica eslik edebilecek intraparankimal kanama veya hidrosefaliyi gostermede,
kanamadaki artig ve azalmalarin takibinde olduk¢a yararlidir. BT ile ayn1 zamanda kanin
dagilimi ile olasi riiptiire anevrizma lokalizasyonu hakkinda ipucu edinilebilir (4,7,8).

SAK’da tamisal amagli kraniyal BT anjiografi, kraniyal manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve manyetik rezonans anjiografi gibi incelemeler yapilabilse de tam
ve tedavi planlanmasinda altin standart yontem DSA’dir (4,6). Gerek tanisal, gerekse
endovaskiiler tedavi amacglh yapilan DSA incelemeleri sirasinda kullanilan intraarteriyel
kontrast madde islem sonrasi kontrol beyin BT’lerde bazi hastalarda kontrast dansite
artimina neden olmaktadir (9-13).

Literatiirde intrakraniyal anevrizmalarin embolizasyonu sonrasi gelisen kontrast
hiperdansitesi ile ilgili az sayida ¢alisma bulunmakta olup tanisal DSA sonrasi olusan
birka¢ olgu bildirimi mevcuttur (9-11,13). Kontrasta bagli dansite artimi bulgusu beyin
BT’de, DSA islemi sonrasi yeni ortaya cikabilecek olasi intrakraniyal kanama ile

karigsabilmektedir. Kanama ile kontrasta bagli dansite arttimi bulgusunun ayriminda DSA



islemi Oncesi ve sonrasi beyin BT’ler dnemli yer tutmaktadir. Karsilastirilmali olarak
degerlendirilen BT ler ile kanama ve kontrast ayrimi yapilabilmektedir. Bu ayrim DSA
islemi sonrasinda hastalarin takibinde ve antikoagulan/antiagregan tedavi planlamasinda
hayati 6nem tasimaktadir.

Bu c¢alismanin amaci spontan SAK yada intrakraniyal anevrizma nedeniyle tanisal
intraarteriyel DSA yapilan veya endovaskiiler tedavi amagli intraarteriyel DSA yapilan iki
ayr1 grup hastada islem sonrasi 1., 6. ve gerektiginde 24. saatlerde alinan kontrastsiz beyin
BT incelemeleri ile islem oncesi beyin BT’ler karsilastirilarak kontrasta bagli dansite
artim1 bulgusunun degerlendirilmesi ve intrakraniyal kanamadan ayirt edilmesidir. Ayrica
kontrast dansite artimimin beyinden rezoliisyon paterni ve bu paternin hastalara gore

olusum farkliliklar1 arastirilmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SAK Tanim ve Etyolojisi

Subaraknoid kanama, ¢esitli patolojilere bagli olarak kanin subaraknoid araliga
yayildigi durumdur. SAK en sik kafa travmasi sonucu meydana gelmektedir. Travma dist
SAK'lara primer veya spontan SAK denir (14, 15).

Spontan SAK’m en sik nedeni intrakraniyal anevrizma riiptiriidiir (1). Diger
nedenler su sekildedir:

1. HT ve ateroskleroz

. Vaskiiler malformasyonlar (AVM, kavernom)

. Intrakraniyal tiimdrler (menenjiom, glioblastoma multiforme)

2
3
4. Inflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklar (ensefalit, meningoensefalit, menenjit)
5. Kanama bozukluklar1 (hemofili, idiopatik trombositopenik purpura)
6. Antikoagiilan tedavi komplikasyonu
7. Bilinmeyen

Beyin ve omuriligi en dista kalinca duramater, ortada ince zayif tabaka araknoid
mater ve de en igte beynin yiizeyine sikica tutunmus piamater olmak iizere ii¢ zar katmani
kusatmaktadir. En i¢ tabakada bulunan piamater beynin ylizeyindeki tiim girinti ve
cikintilara uyarak seyir gosterir. Ancak araknoidmater seyri esnasinda bu girinti ve
cikintilara uyarak seyir gostermez. Bu nedenle bu iki zar yapisi arasinda dar bir alan olarak
subaraknoid bosluk olusmaktadir. Subaraknoid bosluk beyin ve omuriligin ¢evresini
sararken bazi belirgin yerlerde (sisterna subaraknoidea) genisleme gosterir. Bu genislemis
alanlar icerisinde beyin omurilik sivis1 (BOS) ve kan damarlari izlenmektedir. Ozellikle

silviyan, ambient, kiazmatik ve bazal sisternalar Willis poligonunu olusturan ana damarlara

yakin iligkileri nedeniyle énemli olanlaridir. Biiyiik ve orta boyuttaki arter ve venler bu



mesafede bulunur ve buradan beyin parankimine girerler. SAK olustugunda bu alana kan,

arter basinci ile girer ve beyin yiizeyine dagilmaya baslar (16).

2.2. SAK Risk Faktorleri ve Epidemiyoloji

Bilinen risk faktorleri arasinda hipertansiyon, sigara i¢imi, diisiik viicut indeksi,
enfeksiyonlar, asir1 alkol/kahve tliketimi, kokain/amfetamin bagimliligi, ailede anevrizma
hikayesi ve bazi herediter gegcisli hastaliklar yer almaktadir (17,18).

Subaraknoid kanamalar genellikle yetiskinlerde goriiliir ve 40-60 yas grubunda siktir.
Subaraknoid kanama nedeni olarak arteriyovendz malformasyonlar (AVM) ilk 10 yas
grubunda birinci sirada iken bu oran yas ile birlikte giderek diisme gosterir, buna karsin
anevrizmalar ilk siraya gegerler. 20-70 yas grubunda spontan subaraknoid kanamalarin en
Oonemli nedeni anevrizmalar olup 40-50 yas grubunda en yiiksek degere ulasirlar. Bu yas
grubunda anevrizmalar subaraknoid kanama nedeni olarak hipertansif arteriosklerotik
kanamalardan 2 misli, AVM kanamalarindan 25 misli fazladir. 70 yasin istiinde belirgin
neden arteriosklerozdur. Goriinlim orani olarak kadin ve erkek cinsleri arasinda anlamli bir
fark yoktur, 20 yas altinda kadinlarda, 70 yasin iistiinde ise erkeklerde kanama daha siktir.
Kadin erkek orani: 3/2 dir (19).

Intrakraniyal sakkiiler anevrizma riiptiiriine bagli subaraknoid kanama olgularinda,
erken tani, modern tibbi ve cerrahi yaklasimlara karsin, morbidite ve mortalite 6nemini
korumaktadir (20). Morbidite ve mortalitede siklikla etken olan faktorler, baslangictaki
kanamanin siddeti, serebral vazospazm, yeniden kanama ve cerrahi komplikasyonlardir.
(21, 22).

SAK tiim inmelerin %10'unu ve serebrovaskiiler 6liimlerin %25'ini teskil etmektedir.
Hastalarin kanama sonrasi bagvuru tarihleri ve kanama anindaki biling diizeyleri 6nemlidir.
(23). Ulusal ve uluslararasi yapilan ¢aligmalarda veriler degismekle beraber, kanama
sonrasi 1.ayda mortalite oran1 % 50 degerine ulasmaktadir (24,25).

Oliimlerin ¢ogu ilk hafta icinde olmakta, olgularin % 10‘u kanama aninda, % 251 ilk
24 saat i¢inde kaybedilmektedir (15,20,24-34). Ani dliimler genis intrakranial hematom,
beyin dokusunun destriiksiyonu akut hidrosefali, artmis kranyum i¢i basing, miyokard

iskemisi, kalp aritmileri ya da akut solunum yetmezligi sonucudur (35,36).



Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda biiyiikk oOl¢iide Onem

gostermektedir. 65 yas Ustii olgularda prognoz geng gruba gore daha kotiidiir (37).

2.3. Intrakraniyal Anevrizmalar

Anevrizma herhangi bir damarin anormal lokalize dilatasyonudur.

Serebral arterler histolojik olarak distan ige dogru 3 ana tabakadan olusmaktadir:

a) Dis tabaka (tunika adventisya): Bag dokusu (kollajen) kilifi igine girmis
perivaskiiler sinir aksonlarini igerir.

b) Orta tabaka (tunika medya): Cizgisiz kaslardan olusur.

c) I¢ tabaka (tunika intima): Uzerinde endotel tabakasmimn bulundugu i¢(internal)
elastik lamina (IEL) bulunmaktadur.

Gortildiigii gibi serebral arterlerde diger arterlerden farkli olarak dis (eksternal)
elastik lamina bulunmaz ve orta tabaka ¢ok incedir. Intrakraniyal anevrizmalarin biiyiik
boliimil internal elastik lamina ve arter duvari kollajen liflerinin zayifligi ve dejenerasyonu
ile birlikte hemodinamik etkiler sonucu gelisir.

Intrakraniyal anevrizma olusumunda spesifik tek bir neden nadiren tanimlanmakta,
intrakraniyal anevrizma olusumuna yapisal ve hemodinamik faktorlerin birlikte neden
oldugu diisiiniilmektedir. Intradural arterler periferik arterlere gore daha ince duvarlar1 olan
adventisya tabakalar1 ince ve eksternal elastik tabakalar1 olmayan, bifurkasyon
noktalarinda medya tabakasi bulunmayan damarlardir. Bu nedenle bu zayifligin
ateroskleroz, travma, enfeksiyon, sistemik skleroz ya da dev hiicreli arterit gibi arteritler,
radyasyon hasari, intravendz madde bagimliligi veya anormal damar yapisi olan bag
dokusu hastaliklar1 gibi nedenlerle artabilecegi diistiniilmektedir. Hemodinamik faktorler
ise arteriyovendz malformasyonlart besleyici arterlerindeki yiiksek akim, 6zellikle aort
koarktasyonuna bagli olmak tizere hipertansiyon, polikistik bobrek hastaligi, persistant
primitif trigeminal arter gibi anormal arterler ile iligkili anormal akim paternleridir (38).

Anjiografi ve genis otopsi caligmalarina gore intrakraniyal anevrizma prevalansi
eriskinlerde %0,5-6 arasindadir (4). Anevrizmalarin biiylik bir kism1 asemptomatik olup
saptanmazlar (39). Genellikle riiptiire olduklarinda saptanirlar. Bazilar1 da néroradyolojik
incelemeler esnasinda insidental olarak veya komsu sinir ve beyin dokusuna kompresyon

sonucu semptomatik oldugunda saptanmaktadirlar (4).



Intrakraniyal anevrizmalarda kadin/erkek orani 1,4/1 bulunmustur. Kadinlarda
internal karotis arter (IKA) anevrizmalar 2 kat, orta serebral arter (OSA) anevrizmalar1 1,5
kat daha sikken, anterior komiinikan arter (AKoA) anevrizmalar erkeklerde 1,5 kat daha
stk goriilmektedir (40). Genel olarak anevrizmalar 50-60’li yaslarda daha sik

goriilmektedir ve yasin ilerlemesi ile siklig1 artmaktadir (41).

2.3.1. intrakraniyal Anevrizmalarin Simflandirilmasinda

. Etiyoloji 2.Boyut 3.Lokalizasyon 4.Sekil olmak tizere dort kriter kullanilmaktadir.

2.3.1.1. Etiyolojik Smiflandirma

a. Sik goriilenler:

- Hemodinamik stresin neden oldugu dejeneratif vaskiiler hasar

- Ateroskleroz (Ozellikle fuziform ve dev ektatik anevrizmalarin gelisimine neden
olur)

- Vaskiilopatiyle beraber (Fibromuskiiler displazi)

- Yiiksek akima neden olan patolojiler (Arteryoven6z malformasyon/fistiil)

b. Nadir goriilenler:

- Travma

- Infeksiyon

- Neoplaziler (Atrial miksoma, Koryokarsinom) (1)

2.3.1.2. Boyut Gozoniine Alinarak Yapilan Simiflandirma

a. Sakkiiler anevrizmalar: 1.5 cm'den kii¢lik anevrizmalardir.

b. Globiiler anevrizmalar: Boyutlar1 1.5-2.5 cm arasinda olan anevrizmalardir.

c. Dev anevrizmalar: 2.5 cm'den biiyiik anevrizmalardir.

Riiptiire olmamis anevrizmalarin tedavisinin planlanmasinda boyut onem
tasimaktadir.

Ornegin 3 mm'den kiigiik anevrizmalarin kanama olasihigi diisiiktiir (42). Dev

anevrizmalar ise tedavileri agisindan spesifik anevrizmalardir. Dev anevrizmalarda



kalsifiye boyun, limende trombiis varligi, anevrizma boynu ile major arterlerin ve perforan

arterlerin iliskisi tedaviyi degistirmektedir (43).

2.3.1.3. Lokalizasyona Gore Yapilan Simiflama

Hemodinamik stres nedeniyle intrakranyal anevrizmalar genellikle major arterlerin
bifurkasyon bolgelerinde goriiliir.

Biitiin intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %90'1 anterior(karotis) dolagimdadir.

%30-35 anterior komiinikan arter (AKoA)

%30-35 posterior komiinikan arter (PKoA)

%20 orta serebral arter(OSA) bifurkasyonu

%5 Baziler arter

%I-5 Digerleri

Sakkiiler anevrizmalar Willis poligonu ve OSA bifurkasyonu disinda nadiren
goriiliir.

Serebral arterlerin distallerinde goriilen anevrizmalar genellikle travmatik, mikotik

ya da neoplastik orijinlidir (1).

2.3.1.4. Anevrizmanin Sekline Gore Yapilan Simiflandirma

a. Sakkiiler (kese seklinde) anevrizmalar: Sakkiiler anevrizmalar genellikle
arteriyel bifurkasyonlarda ortaya ¢ikan yuvarlak ‘berry’ tipi olusumlardir (44). En sik
goriilen anevrizmalardir. Idiopatik anevrizmalarin ¢ogu sakkiilerdir. Belirgin bir boyun
yapilar1 ve funduslart vardir. Ancak bazen, 6zellikle dev anevrizmalarda net bir boyun
yapist segilemeyebilir. Sakkiiler terimi yukarida belirtildigi gibi ayn1 zamanda boyutu da
icermektedir.

b. Fuziform anevrizmalar: Arterin diffuz olarak genislemesidir. Boynu yoktur.
Aterosklerotik, mikotik anevrizmalar, travma ve neoplaziye sekonder anevrizmalar
genellikle fuziform anevrizmalardir (43). Aterosklerotik fuziform anevrizmalar

vertebrobaziler sistemde sik goriiliir (45).



2.3.2. Intrakraniyal Anevrizma Olusum Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

Intrakraniyal anevrizma olusumu ve intrakraniyal anevrizmanin riiptiirii ile iliskili
risk faktorlerinin oldukg¢a benzerdir. Sigara i¢imi, hipertansiyon, agir alkol tiiketimi, kokain
ve amfetamin aligkanligi, oral kontraseptifler, plazma kolesterol diizeyinin yiliksek olmasi
anevrizma olusumu ve/veya SAK i¢in riski arttirict faktorlerdir (46-49).

Intrakraniyal anevrizmalarin kalitsal bag dokusu hastaliklar ile birlikteligi, aym
ailede birden fazla kiside goriilebilmesi gibi durumlar intrakraniyal anevrizmalarin
patogenezinde genetik faktorlerin de etkili oldugunu goéstermektedir. Ozellikle polikistik
bobrek hastaligi intrakraniyal anevrizmalar ile iligkili genetik hastaliklar arasinda % 10-15
oranindaki anevrizma siklif ile dikkat cekmektedir (2). Intrakraniyal anevrizma ile iliskili
daha nadir goriilen diger genetik hastaliklar arasinda Ehlers-Danlos tip 4, psddoksantoma
elastikum, herediter hemorajik telenjiektazi, norofibromatozis tipl ve alfal antitripsin
eksikligi sayilmaktadir (50,51).

Klinefelter sendromu, tiiberoskleroz, Noonan sendromu ve alfa glukozidaz eksikligi
gibi baz1 hastaliklarda da sporadik olarak anevrizma varligi rapor edilmistir (52).

Intrakraniyal anevrizmalar olgularm %15-20’sinde birden fazladir ve multipl
anevrizma goriilme siklig1 kadinlarda daha yiiksektir. Fibromuskiiler displazi (FMD) gibi
vaskiilopatiler, bag doku hastaliklar1 ve polikistik bobrek hastaliginda multipl anevrizma
insidans1 artmaktadir. Multipl anevrizmalar bilateral simetrik olabilecegi gibi (ayna imaj
anevrizmalar) degisik arterlerde asimetrik de yerlesebilirler. Ayni1 arterde birden fazla
anevrizmanin goriilme olasilig1 %3 olarak bildirilmistir (53,54).

Ayni aile igerisinde birden fazla kiside intrakraniyal anevrizmalarin goriilmesi ilk
defa 1942’de tanimlanmstir (55). 1987-2000 yillar1 arasindaki ¢esitli ¢aligmalarin yeniden
gozden gegirildigi bir ¢aligmada ailesel SAK ve/veya riiptiire olmayan anevrizma
prevalansi lizerinde yapilan degerlendirmede anevrizmasi olan bireylerin birinci veya
ikinci derece yakinlarinda anevrizma orani % 1-29 arasinda degismektedir (2).

Anevrizma riiptiir riski ve hastanin yasi, cinsiyeti ve anevrizma boyutu ile yakin bir
iliski bulunmaktadir. Riiptiir riskinin yasla arttigi bilinmektedir. Ornegin 60-79 yas
grubunda riiptiir riski daha yiiksektir. Semptomatik, 10 milimetreden biiyiik ve posterior
dolasimdaki 6zellikle baziler arter anevrizmalarinda riiptiir riskinin daha fazladir (2). SAK

icin kritik anevrizma boyutu kesin olarak bilinmemekle birlikte ¢ogu ¢alismada insidental



anevrizmalarda 3 milimetre ya da daha kii¢lik boyutta olan anevrizmalarin minimal risk
tagidigina isaret edilmektedir. Ayrica anevrizma boyutu ile anevrizmanin riiptiire olmasina

kadar gegen siire arasinda iliski bulunmadig bildirilmektedir (3).

2.4. SAK Klinigi

SAK geciren hastalar ¢ok genis bir klinik spektrum ile karsimiza c¢ikmaktadir.
Norolojik muayenesinde bas agris1 disinda hicbir patolojik bulgusu bulunmayan hastalarin
yaninda koma tablosunda acil servise getirilen hastalar da olabilmektedir. Anevrizmalarin
%90’indan fazlasi riiptiire oluncaya kadar semptom vermezler ve bir kez riiptiire
olduklarinda subaraknoid kanamanin karakteristik semptom ve bulgularindan ibaret bir
spektrum meydana gelmesine neden olurlar. Bunlar arasinda bas agrisi, ense sertligi, suur
seviyesinde bozukluklar, ¢esitli fokal ndrolojik bozukluklar sayilabilir. Kanamanin
siddetine bagli olarak meningeal irritasyon bulgular1 ortaya ¢ikar. Genellikle kanamadan
sonraki 12-24 saat i¢inde ense sertligi olusursa da bazi nadir vakalarda subaraknoid
mesafede kan bulunmasina ragmen meninks irritasyonuna ait bulgular olusmayabilir.
Meningeal irritasyonun subjektif bulgular1 arasinda fotofobi, hiperakuzi ve hiperestezi
bulunur. Hastalarin %25’inde bulanti ve kusma olur. Bas agrisin1 takiben ani suur kaybi
subaraknoid kanamanin en sik rastlanilan semptomlarindan biridir ve bazi serilerde suur
kayb1 baslangi¢ semptomu olarak %9-35 arasinda degismektedir. Vakalarin yaklagik olarak
yarisinda suur kaybi hastaligin gelisiminin herhangi bir evresinde olabilir. Konviilziyonlara
%20 oraninda rastlanilir. Gorme bozukluklar1 son derece 6nemlidir. Akut donemde gorme
bulaniklig1 nadir rastlanilan bir durum degildir ve subaraknoid mesafedeki basincin ani
olarak optik sinir boyunca yayilmasina baglidir. Papiller staz genellikle 24 saat sonra
olusur ve vakalarin %11-21’inde goriliir. Fokal norolojik belirtiler ise vazospazm,
hematom veya tromboza bagli ortaya ¢ikar ve kuvvet kusuru, duyu bozuklugu ve konugma
bozuklugu seklinde goriiliir (56, 57).

Anevrizma vakalarinin yaklagik %10 kadar1 riiptire olmadan klinik belirti
vermektedir. Bunlar arasinda en sik rastlanilan Ornek posterior komminikan arter
anevrizmalarmin iiglincii kranial sinire basi yaparak okiilomotor sinir paralizisine neden
olmasidir. Internal karotid arterin dev infraklinoid anevrizmalar1 kaverndz siniis icinde

lokalize olup intrakavern6z anevrizmalar olarak isimlendirlirler ve kaverndz siniisten
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gecen 3. 4.6. kranial sinirler ile 5. kranial sinirin birinci dalina ait kompresyon semptomlari
olustururlar. Internal karotid arterin supraklinoid anevrizmalar1 ise optik sinir ve kiazmaya
bas1 yaparken yukariya dogru uzananlar subfrontal kitle etkisi olusturarak tek tarafli gérme
kayb1 ve anosmiye yol agabilirler (56-58).

SAK vakalarinda ates, nabiz ve kan basinci yiikselmesi, kusma, antidiiiretik
hormonun uygunsuz sekresyonu, pitiiiter yetmezlik, gastrointestinal kanama, kan sekerinin
yiikselmesi ve asir1 katekolamin desarjina bagli olarak EKG’de miyokard infarktina benzer
bulgularin goriilmesi gibi sistemik belirtilerde ortaya ¢ikabilir. Retina ve vitreusa olan
intraokiiler hemorajiler olusabilir ve bu durumda subaraknoid kanama ig¢in oldukca

karakteristik olan subhyaloid kanamalar meydana gelir (59).

2.4.1. Subaraknoid Kanamada Klinik Evreleme ve Siniflandirmalar

Genel norolojik bulgular i¢inde en sik goriilen semptom ani biling kaybi olup,
konfiizyondan komaya kadar degisik derecelerde goriilebilmektedir. SAK’l1 olgularin
norolojik durumlarint belirlemek i¢in glinlimiize kadar 37 siniflandirma yapilmis olup
bunlardan ilki 1956'da Botterel (Tablo 1) tarafindan tanimlanmistir. Daha sonra 1968'de
Hunt-Hess (Tablo 2) ve 1974’te Graham Teasdale ve Bryan J. Jennett Glasgow Koma
Skalasin1 (GKS) (Tablo 3) tanimlamiglardir. Diinya noérolojik cerrahlar komitesinin
GKS’n1 kullanarak tanimladiklar1 WFENS SAK smiflandirmasi (Tablo 4) komitenin tiyesi
olan Drake tarafindan 1988'de yaymlanmistir (60-62).

Tablo 1. Botterel SAK Simiflandirmasi

Evre Bulgular
1. Suur acik, menengial irritasyon belirtileri var
2 Uykuya egilimli, norolojik defisit yok
3. Upykuya egilimli, nérolojik defisit ve bazen intraserebral hematom var
4, Suur kapal1 ve ndrolojik defisit var
5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var
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Tablo 2. Hunt-Hess SAK Sinifladirmasi

Evre Bulgular

Riiptiire olmayan anevrizma

Asemptomatik, hafif basagris1 ve ense sertligi var

Orta ve siddetli basagrisi, ense sertligi, kraniyal sinir felci var
Uykuya egilimli, hafif derecede fokal norolojik defisit var
Stupor, orta ve agir hemiparezi, rijidite, vejetatif bozukluk var
Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var

orwbdPEO

Hunt-Hess siniflandirmasina gére SAK'dan sonra hastaneye yatirilanlarin % 20-40’1
evre IV ve V olup, bunlar kétii klinik evreli olarak tanimlanmistir (7,63).

GKS kisideki biling diizeyini degerlendirmek i¢in hazirlanmis bir skaladir. Durumun
ne kadar ciddi oldugunu ve prognozu belirler. Kisiyi degerlendirmek i¢in ii¢ parametreye
bakilarak puanlar verilir. Her bir parametreden alinan en yiiksek puanlar toplanir. En
yiiksek ve en iyi puan 15°tir. 9-12 orta derece beyin hasari, 8 ve alt1 ise ciddi beyin hasari

oldugunu gosterir.

Tablo 3. Glasgow Koma Skalasi

En iyi goz yanit En iyi verbal yanit En iyi motor yanit
(en yiiksek 4 puan) (en yiiksek 5 puan) (en yiiksek 6 puan)
1. gdziinii hi¢ agmiyor 1. hasta hi¢ ses ¢ikarmiyor 1. hi¢ motor yanit yok
2. agrili uyaran: géziinii 2. anlagilmaz sesler 2. agril1 uyaran: ekstansiyon
aclyor cikariyor yaniti
3.s0zIi uyaran: goziinii 3. kelimeler uygunsuz, 3. agrili uyaran: fleksiyon yaniti
agtyor anlamsiz
4. gbzler spontan agik 4. konflize, bilinci bulanik 4. agridan kagintyor
5. anlaml1 konusuyor, 5. agriy1 lokalize ediyor, agriyan
oriente yeri belirleyebiliyor

6. emirlere uyabiliyor

SAK’I1 hastanin prognozunun en énemli gostergesi hastanin hastaneye geldigi andaki
Klinik durumudur. (64). Norolojik degerlendirmede Diinya Norolojik Cerrahlar
Komitesi’nin WFNS SAK simniflandirmas1 evrensel kabul kazanmis olup yaygin olarak

kullanilmaktadir (65).
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Tablo 4. Diinya Norolojik Cerrahlar Komitesinin WFNS SAK Simiflandirmasi

Evre GKS Motor Defisit
| 15 yok
I 13-14 yok
i 13-14 var

v 7-12 var veya yok

\Y 3-6 var veya yok

WEFNS: World Fedaration of Neurologic Surgeons

2.5. SAK Komplikasyonlar:

SAK komplikasyonlari; yeniden kanama, serebral vazospazm, hidrosefali, epilepsi,
voliim-elektrolit bozuklugu, HT, intrakraniyal basing (IKB) artis1, Terson sendromu olarak

siralanabilir.

2.5.1. Yeniden Kanama (Rebleeding)

Anevrizmal SAK’da mortalite ve morbiditeyi etkileyen en onemli faktorler SAK'in
direkt etkisi, vasospazm ve anevrizmanin tekrar kanamasidir (66-68). Tekrar kanayan
hastalarda mortalite oran1 %74 olup ilk kanamadan daha yiiksektir (69,70). Tedavi
edilmemis anevrizmatik SAK olgularinda yeniden kanama ilk 24 saat igerisinde en yliksek
olup, %4 olan bu risk ikinci giiniin sonundan itibaren %1,5 civarinda seyreder. ilk 14
giiniin sonunda toplam kanama riski %19 olarak saptanmistir. Bu nedenle erken tedavi

yeniden kanama oranini énemli derecede diislirmekte ve mortaliteyi azaltmaktadir (7,71).

2.5.2. Vazospazm

Anevrizma kanamasindan sonra gelisen en korkutucu komplikasyon yeniden
kanamayken erken tedavinin yaygin olarak uygulanir olmasi sayesinde bu sorunun énemi
azalmig ve vazospazm mortalite ve morbitide agisindan SAK’1n en riskli komplikasyonu
haline gelmistir (7,71). Anevrizmal kanama sonrasinda %30-40 oraninda vazospazm
goriiliir. En 6nemli ve kritik yonii mevcut tedavi yontemlerine ¢ok az veya hi¢ cevap
vermemesidir. Yeterli tedaviye ragmen %10-15 olguda progresif distal iskemi sonucu
eksitus olusmaktadir (72-74).
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Vazospazm patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Uzun siireli arteryal daralmaya
neden olan ve vazodilatasyonu baskilayan maddeler, immiinoreaktif veya inflamatuar
olaylar ve mekanik faktorler (araknoid liflerin gerilmesi, pithtinin direkt basisi, trombosit
agregasyonu) sorumlu tutulmustur. Vazospazm nedeni oldugu diisiiniilen maddeler
oksihemoglobin, demir, ndrepinefrin, prostoglandinler ve serbest radikallerdir (75).

Bilgisayarli tomografideki (BT) kan miktar1 olusabilecek vazospazmin agirliginin en
onemli belirleyicisidir. Fisher ve arkadaslar1 beyin BT deki kan miktarini derecelendirmis
(Tablo 5) ve artan dereceler Olclisiinde vazospazm gelisme riskinin de arttifini ortaya
koymuslardir (76).

Olgularin ¢ogunda anjiografide vazospazm gorlilmesine ragmen daha azi
semptomatiktir. Bu durum kollateral dolasim yeterliliginin  farkli  seyrinden
kaynaklanmaktadir. Serebral vazospazm klinik olarak SAK sonrasi 4. giinde baglar, 7 ve 8.
giinler arasinda en yiiksek diizeye ¢ikar ve siddeti azalarak ikinci haftanin sonuna dogru

diizelir (74).

2.5.3. Hidrosefali

Hidrosefali anevrizmal SAK olgularinin %20-27’sinde izlenir. Akut ve kronik olarak
ikiye ayrilmaktadir. Akut fazda sebeb kanin neden oldugu obstriiksiyondur.
Intraventrikiiler kanama ve buna eslik eden akut hidrosefali, durumu agir hastalarda yada
yiiksek Fisher derecesine sahip olanlarda 6zellikle de ilk 24 saatte siklikla goriilebilir (77).
Yine AKoA veya baziler tepe anevrizmalarina bagli SAK’da hidrosefali daha sik goriliir
(77).

Eksternal ventrikiil drenajinin, 6zellikle de hastanin biling diizeyinin kotii oldugu
durumlarda en uygun tedavi sekli oldugu bildirilmektedir. Buna karsin anevrizma
kapatilmamigsa ventrikiil drenajinin intramural basinct diisiirerek yeniden kanamayi
kolaylastirabilecegini unutmamak gerekir. SAK sonrasi hastalarin ortalama %20'sinde gec
veya kronik hidrosefali gelistigi bildirilmektedir (77). Kronik fazda neden, kanamaya
sekonder gelisen subaraknoid yapisikliklar sonucunda emilimin bozulmasidir.
Intraventrikiiler kanama, hastanin klinik tablosunun agir olmasi, HT, alkolizm, kadmn
cinsiyet, bliyiik anevrizma boyutu ve menenjit gibi enfeksiyonlarin kronik hidrosefalinin

gelismesinde etken faktorler oldugu bildirilmistir (63,78,79).



14

2.5.4. Intrakraniyal Basin¢ (IKB) Artisi

SAK sonrasinda IKB yiikselir. Nornes ve Mahnaes anevrizmal SAK geciren 21
hastada siirekli IKB monitorizasyonu yapmislar ve dokuz hastada yeniden kanama ile

uyumlu klinik bozulmayla birlikte, IKB"in da yiikseldigini saptamiglardir (80).

2.5.5. intraserebral, intraventrikiiler ve Subdural Kanama

Anevrizmal SAK’a, intraserebral, intraventrikiiler ve subdural kanama eslik edebilir.
Anevrizma yirtilmalarinin %20’sinde intraserebral kanama da goriliir (81). Frontal ve
temporal loblar arasinda bulunan silvian fissiir yerlesimli OSA anevrizmalariyla,
interhemisferik fissiirde bulunan distal ASA anevrizmalar: en fazla intraserebral kanamaya
yol acan lokalizasyonlardir. Biiylik bir serinin sonuglarina gore intraserebral hematoma
neden olan anevrizma lokalizasyonu OSA icin %54, ASA i¢in %25, IKA igin %15,
perikallozal arter i¢in %5 ve vertebrobaziler arterler(VBA) i¢in %1 olarak saptanmistir.

Hastalarin %48'i hastaneye basvurduklarinda herniasyon tablosunda olup %38'i
6liimle sonuglanmistir (82).

Intraventrikiiler kanama, intraserebral hematomun ventrikiile agilmasi, subaraknoid
kanin ventrikiile gegmesi ya da bir anevrizmanin dogrudan ventrikiil i¢ine kanamasiyla
olusabilir. AKoA anevrizmalart en fazla intraventrikiiler kanamaya yol agan
anevrizmalardir. Anevrizmal SAK’a eslik eden ventrikiil i¢i kanama kotii prognoz
gostergesidir. Inagawa ve Hirano anevrizma kanamasi sonucu 6len 133 hastada yaptiklar
otopsi ¢alismasinda %40 intraventrikiiler kanama saptamislardir (83).

Serebral anevrizma yirtilmalarinda %1-2 oraninda subdural hematom goriiliir.
Anevrizma domunun araknoide yapisik oldugu durumlarda, domun yirtilmasiyla yada
anevrizma kanamasi sonucu olusan bir intraserebral hematomun korteksi yirtmasi sonucu
subdural hematom gelisebilir. Literatiir taramasinda subdural hematoma yol agmis 148
olgunun anevrizma dagilimi %43 IKA, %22 OSA, %22 ASA, %4 VB bileske ve %9 diger
lokalizasyonlar seklinde saptanmistir (84).
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2.5.6. Hipertansiyon (HT)

Anevrizma cerrahisi zamanlamasiyla ilgili yapilan ¢ok merkezli ¢calismada ameliyat
oncesi hastalarin  %]l6'sinda HT saptanmistir (71). SAK hastas1 acil serviste
degerlendirildiginde HT tespit edilebilir. Hasta, anevrizma kanamasindan énce HT hastasi
olabilecegi gibi agr1 ve strese bagli sempatik sistemin uyarilmast sonucunda da yiikselmis
arteryal kan basinci saptanabilir. Bunlarin yaninda yiiksek IKB ve diisiik serebral
perflizyon basincina yanit olarakta arter basinci yiiksek bulunabilir. Bu duruma bradikardi
de eslik eder (Cushing yanit1). Vagal refleks sonucu gelisen bradikardi diyastol sonu dolum
basicini artirip serebral perfiizyon basincini yiikseltmek amaciyla olusur (81). Bu nedenle
hastanin arteryal kan basincina miidahale etmeden 6nce sakin, los bir odaya alip giiclii
analjeziklerle (Kodein 60 mg ilk segilecek ajandir) basagrisini kestikten sonra kan basinci
yeniden degerlendirilmelidir. IKB yiiksekligi olan bilinci kapali hastalarda kan basimncini
disiirmek i¢in aceleci davranilmamalidir. Ancak 180 mmHg sistolik kan basincinin

istiindeki degerlerde kontrollii bir diislis saglanmalidir.

2.5.7. Nobet

SAK hastalarinda %4-15 arasinda nobet goriilebilir. Yogun SAK ve intraserebral
hematomu olan hastalarda nobet gegirme olasiligi daha fazladir (85). SAK'll hastalarda
gegirilecek bir nobetin klinigi ¢ok olumsuz etkileyecegi diisiiniiliirse, hastalara profilaktik

antikonviilsif tedavi baglanmasi1 gerektigi agiktir.
2.5.8. Terson Sendromu
SAK’a eslik eden vitréz i¢i kanamalarin olusturdugu bir sendromdur. Yaklasik %2-

27 arasinda goriildiigii bildirilmektedir. Hastay1 kalic1 korliikten koruyabilmek i¢in gézden

kagirilmamasi gereken bir durumdur (86,87).
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2.6. SAK Tanisi

2.6.1. BT

BT, SAK siiphesi olan hastalarda ilk tanisal goriintiileme yontemi olmalidir (4). SAK
kontrastsiz BT’de subaraknoid sahada kan icerisindeki protein molekiillerinden dolay1
dansite artimi tarzinda izlenir. BT akut hemorajiyi saptamada c¢ok duyarhidir ve
hemorajiden sonra 24 saat i¢inde incelenen hastalarin % 90-95’inde SAK’1 gosterebilir.
Kan hizl bir sekilde subaraknoid alandan temizlenir ve zamanla BT nin duyarlilig1 azalir.
Sensitivitesi 3. giinde %80, 5. giinde %50, 1. haftada %50 ve 2. haftada %30’dur. BT
ayrica eslik edebilecek intraparankimal kanama veya hidrosefaliyi gostermede ve
kanamadaki artis ve azalmanin takip edilmesi agisindan da olduk¢a yararhidir (4,7,88).

BT’de kanin dagilimi ile riiptiire anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda ipuglar
edinilebilir. Kanama interhemisferik fissiirde lokalize ise AKoA anevrizmasini, sylvian
fissiir lokalizasyonunda izlenen kanama ise OSA anevrizmasini diisiindiiriir. Dordiincii
ventrikiil hemorajileri posterior fossa anevrizmalari ile, lateral ventrikiil frontal hornunda
izlenen kanamalar ise tipik olarak AKoA anevrizmalari ile olusur (1).

Kanamanin BT incelemedeki boyutu Fisher siniflandirmasi ile degerlendirilir (Tablo
5). Fisher ve arkadaslar1 beyin BT'deki kan miktarini derecelendirmis ve artan dereceler

oOl¢iistinde vazospazm gelisme riskinin de arttigin1 ortaya koymuslardir. (76).

Tablo 5. Anevrizmal SAK’da Fisher BT Derecelendirme Skalasi

Derece BT Bulgulan
1. Kan yok
2. Diffiiz, ince (<1 mm)
3. Lokalize, kalin (>1 mm)
4 Intraserebral veya intraventrikiiler kan

SAK klinigi mevcut olan hastalarda BT ile SAK varliginin saptanmasinin yani sira
anevrizmanin ortaya konmasi amaci ile BT anjiografi (BTA) incelemesi yapilabilir. BTA
hizli kontrast inflizyonu esnasinda dinamik olarak alinan ince kesitlerin “volume
rendering” ve “maximum intensity projection” (MIP) gibi degisik ii¢ boyutlu goriintiileme

teknikleri kullanilmasiyla elde edilir. BTA’da genellikle kemik yapilar da goriintiide
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bulundugu i¢in kalvaryal kemikler ile vaskiiler yapilar arasindaki iliski ve anevrizma
boynu detayli olarak saptanabilmekte, bu sayede cerrahi planlama daha iyi
yapilabilmektedir. Ayrica ferromanyetik klip ile tedavi edilmis anevrizmali hastalarin
takiplerinde de kullanilabilmektedir. Yiiksek rezoliisyonlu aksiyal BT ¢aligsmalari ile 3mm

veya daha biliylik serebral anevrizmalarin tanisinda %97 dogruluk oranmna ulasildigi
bildirilmektedir (1).

2.6.2. LP (Lomber Ponksiyon)

Beyin BT bulgulan SAK i¢in tan1 koydurucu diizeyde olmayan ancak klinik bulgular
kuvvetle SAK diislindiiren hastalarda kesin tan1 LP ile konulur. LP’de basing genellikle
yiiksektir. Beyin omurilik sivis1 (BOS), acik pembeden kirmiziya kadar renk degisikligi
gosterir. Mikroskopik incelemede bol miktarda eritrosit saptanir. BOS santrifiij edildiginde
eritrositler ¢oker ve istte kalan sivi, kan yikim iriinlerine bagli sarimtirak renklidir
(ksantokromik); bu bulgu SAK i¢in tanisaldir.

Ksantokromianin olugmasi i¢in hemorajiden sonra saatler gegmesi gerekir bu nedenle
erken donemde saptanamayabilir. Spektrofotometrinin kullanimi ile SAK’dan sonraki
12saat-2 hafta arasinda tiim hastalarda ksantokromi saptanabilmektedir. U¢ hafta sonra
olgularin  %70’inden fazlasinda, dort hafta sonra ise %40’mnda ksantokromi

saptanabilmektedir (89).

2.6.3. MRG

MRG’nin akut hemorajiyi saptamada sensitivesi diisiik olup, SAK sonrast erken
donemde kullamimi smirhidir. Son zamanlarda yapilan g¢aligmalarda FLAIR (fluid
attenuated invertion recovery) sekansinin akut SAK tanisinda duyarhiliginin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. MRG’nin subakut ve kronik SAK’1 tespit etmede sensitivitesi daha
yiiksektir (90). Subakut donemde hemoraji tipik olarak T1A ve T2A’da hiperintens olarak
gortiliir. MR anjiografi (MRA) ¢ogunlukla kontrast madde uygulamasina gerek kalmadan,
vaskiiler yapilar icinde hareket eden protonlar sayesinde goriintii olusturan invaziv
olmayan bir goriintiileme yontemidir (4). Kullanilan MR sekansina goére kan hiperintens

veya hipointens goriilebilmektedir. Akim spin eko (SE) sekansinda hipointens, gradient
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eko (GRE) sekansinda hiperintens olarak goriiliir. Ozellikle son 10 yil igerisinde, yeni
tasarlanmis MR sarmallariin kullanima girmesi, yeni puls sekanslari, MOTSA (multiple
overlapping thin slab acquisition), TONE (tilted optimized nonsaturating excitation) ve
MT (manyetizasyon transfer) gibi ek teknikler MRA ’nin serebral anevrizma tani ve tedavi

sonrasi takipte duyarliligini olumlu yonde etkilemistir (91-94).

2.6.4. DSA

Intrakraniyal anevrizmalarin kesin tanismin konulmasinda ve tedavilerinin
planlanmasinda diger tim goriintiileme teknikleri ile karsilastirildiginda daha hassas ve
yilksek dogruluk oranlarina ulasan bir methot olup “altin standart” olarak kabul
edilmektedir. Incelemenin en énemli avantajlarindan biri 1024x1024 matriks kullanilarak
yiiksek ¢oziiniirliikte goriintiiler elde edilmesidir. Bununla birlikte, invaziv bir igslem olan
DSA’nm yaklasik %0,4-0,5 oranlarinda kalici ndrolojik komplikasyonlar, %1 gibi diisiik
fakat anlamli bir oranda arteryal ponksiyon ve kateter maniiplasyonlar ile ilgili
komplikasyonlar riski bulunmaktadir. Ayrica DSA sonrasinda kontrast madde reaksiyonu,
nefrotoksisite gibi sorunlarla karsilasilabilir (91,92,94-101).

Travmatik olmayan SAK ile gelen bir hastada diagnostik serebral anjiografinin rolii,
intrakraniyal vaskiiler yapilara ait anevrizmal olusumlarin dokiimentasyonunun yapilmasi,
anevrizmanin parent arterle ve dallariyla iligkisinin = gOsterilmesi, intrakraniyal
sirkiilasyonun degerlendirilmesi ve vazospazmin olup olmadigmin gosterilmesidir (1).
Standart anteroposterior, lateral ve oblik projeksiyonlara ek olarak gerekli durumlarda
kros-kompresyonlu enjeksiyonlar yada submentovertikal projeksiyonda goriintiiler
eklenmelidir.

Ani gelisen ve pupil tutulumu olan 3. sinir felglerinde, BT ve MR ile saptanan
siipheli anevrizma olgularinda, intra-postoperatif donemde kontrol amagh ve endovaskiiler
tedavinin takibinde anjiografi endikasyonu vardir. Patent bir intrakraniyal anevrizma
angiografide arter duvarinda veya bifurkasyonunda yerlesim gosteren kontrastla dolu kese
seklinde izlenir. Tromboze anevrizmalarda anjiografi genellikle normal bulunur. Biiyiik
tromboze anevrizmalar avaskiiler kitle etkisi gosterebilir. Diger tan1 yontemlerine gore
anevrizmalar1 sakkiiler, fuziform, dissekan yada psddoanevrizma gibi klasifiye etmek daha

kolaydir. Multipl anevrizmali hastalarda hangi anevrizmanin kanadigi konusunda
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anjiografi faydali bilgiler verebilir. Genel olarak en biiyiik olan anevrizmanin, irregiiler
yada lobiile kontiirlii olanin yada AKoA lokalizasyonunda olan anevrizmanin kanama sansi
daha fazladir. Cok nadir olarak anjiografi esnasinda rastlanilabilen anevrizmadan kontrast
sizintist izlenmesi SAK i¢in patognomoniktir. Travmatik olmayan SAK’mn yaklasik
%25’inde anjiografik incelemeye ragmen anevrizma saptanmayabilir. Bu durumda iki ayri
gruptan bahsedilebilir. ilk grup nonanevrizmal perimezensefalik SAK ile gelen hastalar
olup BT veya MRG incelemede kanama beyin sapinin hemen anteriorunda ve
interpedinkiiler fossa ve ambient sistern gibi komsu bdlgelerde lokalizedir. Kontrol
anjiogramlari hemen her zaman negatif olan bu hastalarin prognozlari miikemmeldir. Bu
olgularda SAK muhtemelen kii¢iik pontin ve perimezensefalik venlerin spontan riiptiiriine
bagli olarak gelisir (71,102).

Negatif anjiogram bulunan SAK gecirmis ikinci grup hastalarin BT incelemesinde
anevrizmal tarzda kanama izlenir. Bu durum yorum hatasi, ¢ekim alanina girmemis
nonanevrizmal lezyonlar (spinal yada dural AVM, VA disseksiyonu), vazospazm sonucu
anevrizmanin tromboze olmasi veya kiigiik arter bleplerinden kanama sonucu olusabilir.
Okiilt bir anevrizma olusumunun demonstrasyonu i¢in kontrol anjiogram yapilmalidir.

Yapilan kontrol anjiogramlarinin %10-20’sinde anevrizmal olusum gosterilebilir (102).

2.7. SAK Tedavisi

Subraknoid kanamada mutlak yatak istirahati ve bulgularin takibi Onemlidir.
Subaraknoid kanamali olgular bu hastalik grubunun tani ve tedavisinin yapildigi
merkezlere bir an once bagvurmalidir. Olgular yogun bakim {initelerinde yada ¢evreden
izole edilmis odalara yatirilirlar. Yatagin basucu 30 derece yukarda olup olgunun
gereksinimlerini yataginda gormesi istenir. Olgularda dolasim, solunum gibi yasam
islevleri yakindan takip edilmelidir. Ilk iki giin her saat bas1 subaraknoid kanamaya siklikla
eslik eden asir1 sempatik bosalim nedeniyle yasami tehdit eden aritmi, EKG bozukluklar
ile sik karsilagilir. Bu degisiklikler propanolol ile engellenebilir. Olgularda biling kapali ise
hava yolunun agik tutacak onlemler alinmali gerekirse oksijen verilmeli, ventilatdr yardimi
ile asiste solunum uygulanmalidir.

Bulanti, kusma ve agriya karsi ilaglar verilmelidir (Aspirin verilmemelidir).

Huzursuz ve ajite olgulara Diazepam, Fenobarbital uygulanabilir. Baglangicta 6 saatte bir 5
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mg diazepam veya 6 satte bir 30-60 mg Fenobarbital verilir. Gastrointestinal kanama
riskine karsi histamin2 (H2) bloke ediciler (Ranitidin) verilir. Anti konviilzan kullanimi
tartismali olup klinigimizde kullanilmaktadir. Olgularda Fenitoin yeglenmektedir (5
mg/mg). Yiikselmis kranium i¢i basing hiperozmik diiiretik tedavi ile kontrol edilir.
(Mannitol % 20 0,5-2 mg/kg/giin‘e boliinerek 6 saatte bir IV Furosemid 40-100 mg/giin 3-
4‘e bolinerek IM). Santral vendz kateter monitorizasyonu ile sivi dengesi, elektrolit ve
osmolarite takibi yapilir.

Riiptiire intrakraniyal anevrizmaya bagli SAK’dan sonra hayatta kalan hastalar tekrar
kanama ve vazospazma sekonder iskemi gibi dnemli komplikasyonlarla karsi karsiyadir;
anevrizmanin tedavi edilmemesi durumunda ilk {i¢ haftada % 40’a varan yeniden kanama
riski s6z konusudur ve bu hastalarda kanama % 80 oraninda baskasina bagimli halde
yasama veya Oliim ile sonuglanmaktadir (103,104). Tedavide en 6nemli unsur tekrar
kanamay1 Onlemektir; fakat hangi hastalarda rekiiren kanama olacagi ongériilemez. Bu
durum tiim hastalarin bu riske kars1 tedavi edilmesi geregini dogurmaktadir.

1960’11 yillara kadar anevrizma tedavisinde standart yontem anevrizma boynuna klip
yerlestirilerek yapilan cerrahi idi. Ancak cerrahi, iskemi riskini arttirirken cerrahiye bagh
komplikasyon riskini de beraberinde getirdigi goriilmiistiir. Yapilan ¢alismalarda riiptiire
olmayan anevrizmalarda tedaviye bagli komplikasyon riski % 20’nin {izerinde olup
anevrizma lokalizasyonu ve hastanin yasi ile iliskili olarak degismektedir (105).

Endovaskiiler tedavi 1990’11 yillarda ilk defa ayrilabilir koillerin anevrizma kesesinin
okllizyonu i¢in kullanilmaya baglanmasi ile anevrizma tedavisinde yerini almaya
baslamistir. Baglangigta kisith sayida hastaya uygulanabilmekte olan endovaskiiler tedavi
gecen zaman ic¢inde teknolojideki gelismelerle birlikte anevrizma tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaya baslanmistir. Endovaskiiler tedavinin bilinen en Onemli
komplikasyonlar1 anevrizmanin peroperatif perforasyonu ve tromboembolik olaylardir.
Isleme bagli bu komplikasyonlarin prosediirlerin yaklasik % 4’iinde meydana geldigi rapor
edilmektedir (106,107).International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT)’in randomize
secilmig 2143 hastayla yapilmis sekiz yillik ¢cok merkezli calismasinda 6liim ve baskasina
bagimli hale gelme riski endovaskiiler tedavide % 23.7, cerrahi tedavide ise % 30.6 olup
endovaskiiler tedavinin rolatif riskte % 23 azalma sagladig bildirilmektedir (108). Oldukga
genis ve hemoraji sonrasi bir yillik klinik sonuglarin degerlendirildigi bu ¢alismaya ikinci

seans tedavi gerektiren durumlar, akut donemde tedavi edilmeyen ek anevrizmalar ve
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rekanalize anevrizmalar dahil edildiginden, tiim komplikasyonlari kapsamaktadir. Bu
calismada ayrica bir yil sonraki klinik durum ve yasam kalitesi de goz oniine alinmustir
(109). ISAT c¢alismast sonuglarmnin isaret ettigi gibi endovaskiiler tedavi, miimkiin
oldugunda hastanin klinik iyilik halinden bagimsiz olarak, anevrizma tedavisinde ilk
secenek olmalidir (109). Cerrahi ve endovaskiiler tedavinin birlikte kullanimi 6zellikle dev
anevrizmalarda, parent arter okliizyonu ile intra-ekstra kraniyal bypass cerrahisinin birlikte

uygulanmasi seklinde olabilir.



3. GEREC VE YONTEM

Tanisal ve endovaskiiler tedavi amagli intraarteriyel DSA yapilan bazi hastalarda
islem sonrast kontrol kontrastsiz beyin BT’lerde kontrasta bagli dansite artimi
izlenebilmektedir. Bu bulgunun taninmast ve komplikasyon olarak gelisebilecek
intrakraniyal kanamadan ayirt edilmesi hayati 6nem tagimaktadir. Bu calismada kontrasta
bagli dansite artimi1 bulgusunun goriilme sikligi, beyinden rezolusyon paterni ve bu
paternin hastalara gore olusum farkliliklart arastirilmistir.

Calismamiza Mayis 2009-Mayis 2010 tarihleri arasinda spontan SAK veya
intrakraniyal anevrizma nedeniyle tanisal ve endovaskiiler tedavi amagl intraarteriyal DSA
tetkiki icin hastanemiz Girisimsel Radyoloji Unitesine refere edilen 32 olgu dahil edildi.
Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi etik kurul komitesi tarafindan onayland: ve
hastalarin onami alind1 (Etik kurul No:2010/43). Olgularimizin 17’si1 erkek 15’1 kadin olup
yaglar1 86 ile 15 arasinda degismekte idi (ortalama 54,9) (Tablo 6,7) . Toplam 32 olgu iki
gruba ayrilarak incelendi. Birinci gruba sadece tanisal DSA islemi yapilan 16 hasta, ikinci

gruba ise endovaskiiler tedavi amagli DSA islemi yapilan 16 hasta dahil edildi.

Tablo 6. Calisma Grubundaki Hastalarin Yas Istatistikleri

Hasta grubu Yas
Ortalama 57,06
Tamisal DSA grubu Minimum 36
Maksimum 86
Ortalama 52,7
Tedavi amach DSA grubu Minimum 15

Maksimum 80
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Tablo 7. Hasta Gruplarinda Cinsiyetin Say1 ve Dagilim Oranlar:

Hasta grubu Cinsiyet Say1 Oran
Kadin 10 %62,5

Tamsal DSA grubu Erkek 6 %37,5
Toplam 16 %100

Kadin 5 %31,3

Tedavi amach DSA grubu Erkek 11 %68,7
Toplam 16 %100

Hastalara DSA islemi Oncesi ve islem sonrasi 1.saatte, 6.saatte, gerek goriildiiglinde
24. saatte kontrastsiz beyin BT incelemeleri yapildi.

Beyin BT tetkiki 16 dedektorlii Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) cihaziyla
(Somatom Sensation, Siemens, Erlangen, Germany) yapildi.

Beyin BT protokoliimiiz kontrastsiz elde edilmis 5-10 mm kalinhiginda aksiyel
kesitler seklinde olup degerlendirme 80-35 Hansfield unit(HU) pencere araliginda
yapilmistir.

DSA islemi Girisimsel Radyoloji Unitemizde bulunan DSA cihazi (Advantx AFM-
30, General Electrical Medical Systems, Milwaukee WI, Wisconsin, USA) ile yapild:.
Islemler sirasinda kullanilan kontrast madde miktar1 kaydedildi.

DSA islemi 6ncesi hastalarin tibbi ge¢mis belirti ve bulgulari, vital bulgular ve fizik
muayenesi ilgili boliim uzmanlar: tarafindan degerlendirildi. Tiim hastalar gerekli sedasyon
yapildiktan ve rutin monitorizasyon saglandiktan sonra isleme hazir hale geldi. Standart
Seldinger yontemi ile en uygun giris yeri olan femoral artere SFrench(F) veya 6F arteriyal
kilif yerlestirilmesini takiben ana karotis arter ve vertebral artere uygun diagnostik katater
yerlestirildi. Tanisal serebral anjiografiler alinip olast anevrizmanin en 1iyi
degerlendirilebildigi goriintiiler elde edildi.

Endovaskiiler tedavi amaciyla DSA islemi yapilan hastalara ise genel anestezi
induksiyonu esliginde femoral artere 6F veya 7F vaskuler kilif yerlestirilmesini takiben
bazal ACT(activating clotting time) degerinin 2-2.5 katinda tutulacak sekilde heparin
inflizyonu yapildi. Tanisal serebral DSA sonrasi anevrizma lokalizasyonuna uygun karotis
veya vertebral artere 6F kilavuz katater yerlestirildi. Endovaskiiler tedavi sirasinda
tromboembolik komplikasyonlar meydana gelmemesi i¢in vaskuler kiliflar ve kilavuz

kataterler heparinli ve izotonik NaCl ile siirekli yikandi. Koil yerlestirilmesi sonrasinda
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kontrol anjiyogramlar elde edildi. Anevrizma tedavilerinde degisik boyutlarda
mikrokatater, kilavuz mikrotel ve ihtiya¢ duyulan durumlarda ¢esitli balonlama modelleri
kullanildi. Ancak balonlama hari¢ diger parametreler dokumante edilip ¢alismaya dahil
edilmedi.

DSA islemi sonrasi bu hastalara 1., 6. ve de gerektiginde 24. saat’lerde yapilan
kontrastsiz beyin BT incelemelerinde islem sonrasinda olusan kontrasta bagli dansite
artimi bulgusunun varligi, beyinden rezolusyon paterni ve bu paternin hastalara gore
olusum farkliliklar: arastirildi.

Tiim olgularin yas, cinsiyet, anevrizma boyutu, anevrizma lokalizasyonu, islem
esnasinda kullanilan kontrast madde ve heparin miktari, ACT degerleri, islem dncesindeki
BT’de SAK ve parankimal hematom mevcudiyeti belirlendi. Bu parametreler ile kontrasta
bagli dansite artimi bulgusu olusumu arasindaki iligski ¢esitli istatistiksel yontemler ile
degerlendirilmistir. Olgiimlii degiskenler icin ortalama; kategoriksel degiskenler icin
frekans ve yiizde degerleri hesaplanmistir. Tanisal ve endovaskiiler tedavi amagli DSA
isleminde her iki grup arasinda kontrasta bagli dansite artimi bulgusunun
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. P degerinin 0.05’in altinda olmas1 istatistiksel

anlamlilik olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

DSA islemi esnasinda tanisal grupta ortalama 149mg/dl (2mL/kg), tedavi amach
grupta ise ortalama 295mg/dl (4mL/kg) noniyonik kontrast madde kullanildi.

Endovaskiiler tedavi, 6 hastada (% 37) balon modelleme teknigi kullanilarak, 10
hastada (%63) balon modelleme teknigi kullanilmadan yapild1 (Tablo 8).

Tablo 8. Tedavi Amach DSA Yapilan Hastalarda Balon Modelleme
Kullaniminin Say1 ve Dagilim Oranlar:

Embolizasyon teknigi Say1 Oran
Balonsuz 10 %62,5
Balon modellemeli 6 %37,5
Toplam 16 %100

Sadece tanisal DSA islemi yapilan olgularda islem sonrasi 1.saat beyin BT lerde
toplam 16 olgunun sadece 5’inde (%31.3) kontrasta bagl dansite artimi1 bulgusu saptandi.
6. saat kontrol BT de pozitif bulgu saptanan 5 olgunun 3’iinde bulgu azalmakla birlikte
devam etti. Geri kalan 2 olguda ise tam rezoliisyon izlendi (Sekil 1). 24.saat kontrol BT
ise mevcut bulgunun azalarak devam ettigi 3 olguda degerlendirilmek istendi ancak genel
durum bozuklugu nedeniyle 2 olguya tetkik yapilamadi. Sadece 1 olguda degerlendirme

yapilabilmis olup burada da bulguda tam rezoliisyon saglandigi goriildii.
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Sekil 1. SAK nedeniyle tamisal DSA islemi yapilan olguda islem sonrasinda
kontrastsiz BT tetkiklerinde A’da (islem sonrasi 1. saat) yaygin giral ve
sisternal ve sulkal kontrasta bagh dansite artimi bulgusu, B’de (islem
sonrasi 6.saat) belirgin rezoliisyon ile birlikte bulgu halen izlenmekte
ve C’de ise (islem sonrasi 24. saat) dansite artim bulgusunda tam
rezoliisyon izlenmektedir.

Endovaskiiler tedavi amaciyla DSA islemi gerceklestirilen ikinci grupta ise toplam
16 olgunun 14’tinde (%87.5) islem sonrasi 1.saat beyin BT ’de kontrasta bagli dansite
artim1 bulgusu izlendi. 6.saatte elde olunan kontrol beyin BT ’de pozitif bulguya sahip 14

olgunun 7’sinde tam rezoliisyon saptand1 (Sekil 2).

Sekil 2. Embolizasyon sonrasinda kontrastsiz BT tetkiklerinde A’da (islem
sonras1 1. saat) yaygin giral ve sisternal ve sulkal kontrasta bagh
dansite artimi bulgusu B’de (islem sonrasi 6.saat) belirgin rezoliisyon
ile birlikte bulgu halen izlenmekte ve C’de ise (islem sonrasi 24. saat)
dansite artimi bulgusunda tam rezoliisyon izlenmektedir.
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Geri kalan 7 olguda da gerileme ile birlikte pozitif bulgu devam etti. Kismi rezoliisyon
saptanan 7 olguda 24.saat BT kontrolii gerekmekle birlikte genel durum bozuklugu
nedeniyle 3 olguya tetkik yapilamadi. Tetkik yapilabilen 4 olgunun 2’sinde 24. saat BT de

tam rezoliisyon sagland1 (Sekil 3).

Sekil 3. Embolizasyon sonrasinda farkh seviyelerden elde edilen kontrastsiz BT
tetkiklerinde A’da (islem sonrasi 1. saat) yaygin giral ve sulkal
kontrasta bagh dansite artimi bulgusu B ve C’de (islem sonrasi 6. ve 24.
saat) dansite artim artim bulgusunun belirgin rezoliisyonu ve
kaybolmasi izlenmektedir.
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2 olguda belirgin derecede gerileme ile birlikte ihmal edilemeyecek diizeyde

kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusunun devam ettigi izlendi (Sekil 4).

Sekil 4. Embolizasyon oOncesi ve sonrasinda farkh seviyelerden elde edilen
kontrastsiz BT tetkiklerinde A’da (islem oncesi) riiptiire anevrizmaya
ait parankimal hematom goriiniimii, B’de (islem sonrasi 1. Saat)
hematom cevresinde parankimal ve sulkal- giral yapilar da kontrasta
bagh dansite artimi bulgusu izlenmekte, C’de (islem sonras1 6. saat)
dansite artim bulgusunun belirgin rezoliisyonu mevcut, D’de (islem
sonrasi 24. saat) dansite artim bulgusu biiyiik oranda kaybolmustur
ancak minimal diizeyde sulkal seviyede kontrastlanma devam
etmektedir.
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Sonug olarak; her iki grup arasinda islem sonrasi 1.saatte degerlendirilen beyin
BT’lerde kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusunun goriilmesi agisindan anlamli farklilik
saptand1 (p<0.05). Ayrica kontrasta bagli dansite artimi bulgusunun degerlendirilmesine
yonelik her iki grupta islem sonrasi 1. ve 6. saatlerde degerlendirilen BT lerde goriiniim
acisindan anlamli farklilik tespit edildi (p<0.05). Her iki grupta da 1.saatte belirgin olarak
kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusu izlenen olgularda 6.saatte biiyiik oranda rezoliisyon

saglandi. Sadece tanisal DSA islemi yapilan grupta ise tama yakin rezoliisyon izlendi

(Tablo 9).

Tablo 9. Hasta Gruplarinda Kontrasta Bagh Dansite Artimi Bulgusunun
Izlenme ve Zamana Gore Rezolusyonunun Sayi ve Dagilim Oranlari

BT tetkiki kontrol Dansite artim
Hasta grubu Say1 Oran
zamanlari bulgusu
Yok 11 %68,8
1.Saat Var 5 %31,2
Toplam 16 %100
Yok 13 %81,3
gTj‘J‘t;fjal DSA 16, saat Azaldi 3 %18,7
Toplam 16 %100
Tetkik yapilmadi 15 %93,7
24. Saat yok 1 %6,3
Toplam 16 %100
Yok 2 %12,5
1.Saat Var 14 %87,5
Toplam 16 %100
Yok 9 %56,3
Tedavi amach 6. Saat Azaldi 7 %043,7
DSA grubu Toplam 16 %100
Tetkik yapilmadi 12 %75
yok 2 %12,5
24. Saat Azaldi 2 %125
Toplam 16 %100
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Calismamiza dahil olan 32 olgunun DSA islemi sonuglarina goére saptanan

anevrizmalart lokalizasyonlarina gore; AKoA (n=16), sag OSA (n=2),sag ASA

Alsegmenti (n=2),sag IKA supraklinoid segment (n=2) ve diger anevrizmalar (n=8) olacak

sekilde smiflandirildi.2 olguda anevrizma saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Hasta Gruplarinda Anevrizma Lokalizasyonlarimin Sayr ve Dagilim

Oranlan

Hasta grubu Anevrizma lokalizasyonu Say1 Oran
Anevrizma yok 2 %12,5

Sol PISA orjinli 1 %6,3

Sag PKoA 1 %6,3

Sag IKA tepe 1 %6,3

Tamsal DSA grubu Sag ASA distal Al 1 %6,3
AKO0A 7 %43,8

Sag OSA bifurkasyonu 2 %12,5

Sol OSA bifurkasyonu 1 %6,3

Toplam 16 %100

Baziler tepe 1 %6,3

Vertebrobaziler bileske 1 %6,3

Sag IKA kavernoz segment 1 %6,3

. Sol PKoA 1 %6,3
Tedavi amach DSA grubu Sag ASA distal Al 1 %6.3
AKO0A 9 %56,3

Sag IKA supraklinoid segment 2 %12,5

Toplam 16 %100
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DSA islemi oncesi olgularin beyin BT’leri degerlendirilerek olast mevcut SAK
varligi arastirildi. SAK dagilimi; yaygin (n=10), Kkortikal (n=8),sadece interhemisferik
(n=2), sadece silviyan fissiir (n=2) ve sadece bazal sisternal (n=1) olacak sekilde

siniflandirildi. Ayrica 9 olguda ise islem oncesi SAK izlenmedi (Tablo 11).

Tablo 11. Hasta Gruplarinda islem Oncesi SAK Yerlesimlerinin Say1 ve
Dagilim Oranlan

Hasta grubu SAK lokalizasyonu Say1 Oran
SAK yok 1 %6,3
Yaygin 8 %50
Bazal sisternal 1 %6,3

Tamisal DSA grubu Silvian fissiir 2 %12,5
Kortikal 4 %25
Toplam 16 %100
SAK yok 8 %50
Yaygin 2 %12,5

Tedavi amach DSA grubu  Interhemisferik 2 %12,5
Kortikal 4 %25
Toplam 16 %100

Ayni sekilde islem oncesi beyin BT de olgularda olast parankimal hematom bulgusu
arastirildi.29 hastada parankimal hematom izlenmedi. Sadece 3 hastada intraventrikiiler

yayilim da gosteren parankimal hematom bulgusuna rastlanildi (Tablo 12).

Tablo 12. Hasta Gruplarinda Islem Oncesi Hematom Yerlesimlerinin Say: ve
Dagilim Oranlan

Hasta grubu Hematom lokalizasyonu Say1 Oran
Hematom yok 15 %93,7
Tanisal DSA grubu Intraventrikiiler yayilim 1 %6,3
Toplam 16 %100
Hematom yok 14 %87,5
Tedavi amach DSA grubu Intraventrikiiler yayilim 2 %12,5
Toplam 16 %100

Caligmamiz sonucunda degerlendirdigimiz kontrasta bagli dansite artimi bulgusu ile
olgularin yasi, cinsiyeti, anevrizma lokalizasyon ve boyutu, islem Oncesi tetkiklerde
saptanan SAK ve parankimal hematom mevcudiyeti agisindan anlamli iligki saptanmadi

(p>0.05).



5. TARTISMA

Tanisal veya endovaskiiler tedavi amacli yapilan DSA islemi sonrasinda bazi
hastalarda islem sonrasi kontrol beyin BT’ lerde saptanan kontrasta bagli dansite artimi
yeni ortaya cikabilecek intrakraniyal kanama ile karigabilmektedir. Bu nedenle hastalarin
islem sonrasi takiplerinde tedavi planlanmasinda kontrasta bagli dansite artimi ile olasi
kanama ekartasyonu biiyiilk 6nem tasimaktadir. Buna yonelik olarak yaptigimiz tanisal
DSA islemi ve endovaskiiler tedavi amagli DSA islemi yapilan iki ayr1 grupta toplam 32
olgu dahil edilen ¢calismamizda kontrasta bagli dansite artimi bulgusu sirasiyla % 31.3 ve
% 87.5 olarak saptandi.

Caligmamiza dahil edilen tanisal DSA islemi yapilan 16 olgudan 5’ inde islem
sonrasi 1. saat beyin BT’ de kontrast dansite artimi izlendi. 6.saat kontrol BT’ de olgularin
2’ sinde tam rezoliisyon, 3’ linde kismi rezoliisyon saptandi. Kismi rezoliisyon izlenen 1
olguya 24. saat kontrol BT yapilabilmis olup tam rezoliisyon tespit edildi. Endovaskiiler
embolizasyon yapilan grupta ise 16 olgudan 14’ {inde kontrasta bagli dansite artimi
bulgusu izlendi. Bunlardan 7’sinde 6. saat kontrol BT’ de tam rezoliisyon, 7’sinde kismi
rezollisyon saptandi. 24. saat kontrol BT elde olunabilen 4 olgunun 2’sinde tam
rezollisyon, 2’sinde kismi rezoliisyon tespit edildi. Her iki grup arasinda bulgunun
goriilmesi ve goriiniimii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark (p<0.05) olmasinin
endovaskuler tedavi amaciyla DSA islemi yapilan grupta islem esnasinda daha yiiksek doz
kontrast madde kullaniminin literatiir bilgileri 1s18inda kan beyin bariyerinde (KBB)
yaptig1 degisikliklere bagli oldugu diistinilmistiir (11, 13,110-112).

Kan beyin bariyerinin normalde iyotlu kontrast maddelere kars1 gecirgenlik 6zelligi
yoktur (113). Ancak KBB’de tiimor, hipoksi, iskemi ve enfarkt gibi nedenlerle
olusabilecek hasar, islem esnasinda yiiksek doz kontrast madde kullanimi veya kontrast
maddenin direkt intraarteriyal uygulanmasi gibi durumlar kontrast maddenin KBB’den

gecisine olanak saglamaktadir (13,110-113). 2006 yilinda Oztiirk ve ark.(11) tarafindan
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endovaskiiler tedavi uygulanan hastalarda yapilan kortikal hiperdansitenin arastirildigi
genis kapsamli calismada mikrokateterizasyon siiresi uzun olan ve balon modelleme
teknigi kullanilan hastalarda balon sisme sayisi fazla olanlarda kortikal hiperdansitenin
daha sik ortaya ciktigi saptanmistir ve bunun serebral kan akimimin kisa siireli gegici
engellenmesine bagli iskemi sonrasi kan akiminin yeniden saglanmasmin kan beyin
bariyerinde olusturdugu degisikliklere ikincil olabilecegi diisliniilmiistiir. Bu ¢alismada 100
intrakraniyal anevrizma olgusu igeren 93 hasta degerlendirilmistir. DSA esliginde sadece
endovaskiiler tedavi uygulanan 93 hastaya islem 6ncesi ve islemin hemen sonrasi beyin BT
incelemeleri yapilmig, kortikal dansite artimi olan olgulara 4-6 saat sonra beyin BT ve
MRG tetkikleri uygulanmistir. Calismada ilk olarak endovaskiiler tedavi esnasinda
kullanilan balonlama yontemi ile ilgili bir siniflama yapilmistir. Toplam 74 anevrizma
olgusunda endovaskiiler tedavi esnasinda balon modelleme yontemi uygulanmis ve 40
olguda islem sonrasi beyin BT kontroliinde kortikal hiperdansite izlenmistir. Islem
esnasinda kullanilan kontrast madde miktari, hastalarin viicut kitle indeksi, islem esnasinda
kullanilan mikrokateterlerin kullanim stireleri, balon modelleme teknigi kullanilan
hastalarda balonlarin sisirme siireleri ve sisirme tekrarlari, islem sonu ile ilk BT ¢ekimi
arasinda gecen siirenin kortikal hiperdansitenin olusumu etkileyen faktorler oldugu
saptanmistir.

Calismaya gore hastalarin yasi, cinsiyeti, islem Oncesi SAK ve vazospazm
mevcudiyeti, anevrizma lokalizasyon ve boyutu, islem esnasinda kullanilan mikrokatater
boyutu ile kontrasta bagli dansite artim1 bulgusu arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.
Oztiirk ve ark. herhangi bir semptomatik degisikligin izlenmedigi kontrast hiperdansitesi
mevcut olan olgularin, 4-6.saatte alinan kontrol beyin BT’lerinde biiyiik oranda total-
parsiyel rezollisyon saglandig1 sonucuna ulagmistir. Bizim ¢alismamizda ise hem tanisal
hem de tedavi amagli DSA islemi gergeklestirilen iki ayr1 grup olusturulmus ve hem kendi
aralarinda hem de kendi gruplarina 6zgli kontrasta bagli dansite artimi bulgusunun
rezollisyon paterni degerlendirilmistir. Caligmamizda tanmisal ve tedavi amacgli gruplar
arasimda bulgunun goriilmesi agisindan belirgin farklilik saptanmistir. Ayrica Oztiirk ve
ark. c¢alismasina benzer oranda bizim c¢alismamizda da 6.saatte elde olunan BT’de
kontrasta bagli dansite artimi bulgusunda belirgin derecede rezoliisyon izlenmistir.
Calismamizda yine benzer yonde bulgu saptanan olgularda herhangi bir semptomatik

degisiklik saptanmamustir.
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Calisgmamizda kontrasta bagli hiperdansite bulgusunun rezoliisyon zamanini
belirlemek amaciyla genel durumu uygun olan hastalarda 24. saat kontrol BT tetkiki
yapilmigtir. 6. saatte kismi rezoliisyon saptanan olgularin ¢ogunda 24. saatte tam
rezollisyon izlenmis olmakla birlikte embolizasyon uygulanan gruptaki 2 olguda kontrast
hiperdansitesi azalmakla birlikte devam etmistir. J.L. Brisman ve ark. (9) tarafindan 2008
yilinda yapilan, intrakraniyal anevrizma nedeniyle DSA esliginde endovaskiiler tedavi
uygulanan 30 olgunun dahil edildigi bir calismada da islem sonrasi kontrast hiperdansitesi
saptanan olgulara 20-25. saatlerde kontrol beyin BT incelemesi yapilmis, pozitif bulgu
izlenen 7 olgunun (%23) 5’inde tam rezoliisyon tespit edilmistir. Bu ¢alismada ilave olarak
kontrasta bagli dansite artis1 izlenen alanlardan dansite dlgiimii yapilmistir. Islem sonrasi
ilk BT’de bu alanlardan yapilan olgiimlerde ortalama 70HU diizeyinde dansite artis
saptanmigtir. Takip eden kontrol BT tetkiklerinde 20-25.saat Olgiimlerde 1 olguda
dansitede belirgin azalma ile birlikte kismi rezoliisyon paterni saptanmistir. Yine Seung
Kug Baik ve ark. (10) tarafindan yapilan ¢alismada da benzer sekilde 24. saatte alinan
kontrol BT’lerde tam veya kismi rezoliisyon saptanmistir. Bizim ¢alismamiz ve her iki
calismada (9,10) da 24. saat kontrol BT’ lerde kontrasta bagli hiperdansitenin dansitesi ve
yayilimi azalarak devam edebileceginin gosterilmesi antikoagulan/antiagregan tedavi
komplikasyonu olarak olusabilecek intrakraniyal kanamadan ayriminda 6nem tasimaktadir.
Kontrast maddenin tam rezoliisyonunun kacinci saatlerde gerceklestiginin belirlenmesi
acisindan daha ge¢ saatlerde kontrol BT incelemelerinin yapildigi ilave ¢aligmalar
yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda endovaskiiler tedavi yapilan grupta kontrasta bagli dansite artimi
siklig1 (%87.5) diger caligmalara (9-11) gore oldukea yiiksek bulunmustur. Bunun islem
oncesi SAK ’1 olan hasta sayisinin fazla olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. SAK
ile kontrasta bagli dansite artimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki olmamasi ise
SAK ’ It hasta sayisinin relatif fazlalig1 sebebiyle olabilir. SAK’ in KBB’ de bozulmaya
neden oldugu diisiiniilmektedir. Doczi T. tarafindan yapilan c¢alismada SAK’1 olan
hastalarin yaklagik iicte ikisinde kontrastli beyin BT’de patolojik kontrast tutulumu
saptanmistir (114). Ayrica SAK sonrasi gelisen vazospazma bagli iskemi de diger bir
neden olabilir (115).

Akut serebral iskemi nedeniyle intraarteriyal reperfiizyon tedavisi uygulanan

hastalarda da gecici kontrast hiperdansitesinin izlenmesi kan beyin bariyeri biitiinliigiiniin
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iskemide bozuldugunu desteklemektedir (116,117). Nakano ve ark. (116) tarafindan 2001
yilinda akut OSA okliizyonu nedeniyle intraarteriyal reperflizyon tedavisi yapilan 77
olgunun dahil edildigi ¢calismada tedavi sonrasi kontrol beyin BT tetkiklerinde 37 olguda
bliylik ¢ogunlugu serebral korteks yerlesimli olan yeni ortaya ¢ikan hiperdens alanlar
izlenmigtir. 1 glin sonra yapilan BT kontroliinde ise Oncesinden tariflenen hiperdens
alanlarin %42.2 oraninda hematoma, %13.4 oraninda petesiyal hemoraji goriiniimiine
dontistiigli saptanmustir. %44.4 oraninda ise hiperdens alanlarin tamamen rezorbe oldugu
izlenmistir. Nakano ve ark. tedavi sonrasi erken donemde BT de izlenen ve hizlica rezorbe
olan hiperdens alanlarin hemoraji ile iliskili olmadig1 sonucuna varmistir. Calismaya gore
hiperdens alanlar mikrovaskiiler bdlgenin hasar derecesine bagli ortaya c¢ikmaktadir.
Iskemik hasar eger vaskiiler endotelyal bariyer diizeyinde sinirli ise hiperdens goriiniim
sadece kontrast madde tarafindan olusturulmaktadir. Ancak bazal lamina diizeyinde
iskemik hasar mevcut ise hiperdens goriiniim hemoraji ile uyumlu bulunmustur (118). Bu
calismaya gore hiperdens alanlarin olusumunda; islem sonrasi ilk BT tetkikine kadar gegen
stire, hastalarda olas1 bir akut klinik durum ve semptomatik hemoraji gibi faktorler sorumlu
tutulmustur. Hastalarin yasi, cinsiyeti, DSA esnasinda okliiziv tarafin rekanalizasyon
derecesi, uygulanan reperfiizyon tedavi methodu, uygulanan trombolitik tedavi dozu gibi
faktorler ile olusan hiperdens alanlar arasinda belirgin bir iligki saptanmamastir.

Woong Yoon ve ark. (117) tarafindan 2004 yilinda akut iskemik inme nedeniyle
intraarteriyal trombolitik tedavi uygulanan 62 hasta ile yapilan ¢aligmada islem sonrasi
alinan BT kontroliinde 14 olguda (%22.6) 24. saat BT tetkikinde rezoliisyon gdsteren bazal
ganglionlarda kontrast dansite artimi, 7 olguda (%11.3) 24. saat BT’ de devam eden ve
dansitesi 90HU’ nun iizerinde olan kontrast ekstravazasyonu olarak tanimladiklar
goriinimler saptamiglardir. Calismaya gore her iki bulgunun olusumunda, serebral
mikrovaskiiler bariyerlerde ve bununla birlikte KBB’de olusan degisiklikler sorumlu
tutulmustur. KBB degisikliklerinin ise islem esnasinda kullanilan yliksek doz kontrast
maddelerin yol agtig1 vazojenik 6dem ve islem esnasinda kullanilan trombolitik tedavi
ajanlar1 sonucunda olustugu belirtilmistir.

Literatiirde yapilan ¢alismalar ¢ogunlukla anevrizma nedeniyle endovaskuler tedavi
ve akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi amaciyla DSA islemi uygulanan olgu
gruplar iizerine yapilmis olup tanisal serebral anjiografi islemi sonrasi kontrast dansite

artim ile ilgili birka¢ olgu bildirimi mevcuttur (13,112). Biz ise ¢alismamiza tanisal DSA
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islemi yapilan hastalar1 da dahil ederek bulgunun goriilme sikligini, rezoliisyon paternini
ve endovaskiiler tedavi yapilan hasta grubundan farkliliklarini saptamay diisiindiik ve her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptadik.

Calismamizin bazi sinirliliklart bulunmaktadir. Bunlardan ilki kontrasta bagli dansite
artim1 bulgusu iizerine etkili olabilecek 6zellikle endovaskiiler tedavi amagli DSA islemi
yapilan grupta islem esnasinda kullanilan balon ve mikrokateterler hakkinda yeterli
dokiimantasyon olmamasidir. Ikinci olarak da her iki grupda genel durum bozuklugu olan
olgulara 24.saat kontrol BT incelemelerinin yapilamamasi ve 24. saatte kontrast
hiperdansitesi devam eden olgulara daha ge¢ saatlerde BT tetkiki yapilmamasidir. Ayrica
kontrast hiperdansitesi gorsel olarak degerlendirilmis ve sayisal dokiimantasyon
yapilmamistir. Gelecek ¢aligmalarda kontrasta bagh dansite artimi olan alanlardan dansite
Olctimii yapilarak BT kontrollerinde hem gorsel olarak bulgunun rezoliisyon paternini hem
de sayisal olarak dansite degisikliklerini belirleyebiliriz ve 24. saatte kismi rezoliisyon olan
olgularda daha ge¢ saatlerde BT incelemesi yaparak kontrastin tam rezoliisyon zamanini
saptayabiliriz.

Sonug olarak hem tanisal hem de endovaskuler tedavi amagli DSA islemi sonrasinda
izlenen kontrasta bagli dansite artimi bulgusu beyin BT kontrollerinde olasi kanama
benzeri goriiniime sahiptir. Ozellikle tedavi amagli DSA islemi yapilan olgularda islem
esnasinda ve takip eden siirecte yiiksek doz antiagregan/antikoagulan tedavi ajanlari
uygulanmaktadir. Bu nedenle hastalarin islem sonrasi takiplerinde tedavi planlamasinda
kontrasta bagli dansite artimi bulgusu ile olasi kanama ekartasyonu biiyliik 6nem

tasimaktadir.



6. SONUC

Tanisal veya tedavi amagli DSA islemi yapilan bazi hastalarda islem sonrasi beyin
BT tetkiklerinde kontrasta bagli dansite artimi1 bulgusu izlenebilmektedir. Kontrol beyin
BT’lerde rezoliisyona ugrayan bu bulgunun taninmasi olasi intrakraniyal kanamadan ayrim
yapilmasinda, hastalarin takip ve tedavisinde hayati 6nem tasimaktadir.

Caligmamizda tanisal ve tedavi amagli DSA islemi uygulanan iki ayr1 grupta kontrol
BT’lerde kontrasta bagli hiperdansite arastirildi ve iki grup arasinda bulgunun goriilme
sikligr ve goriiniimii acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bunun en
onemli nedeninin endovaskiiler tedavi sirasinda kullanilan yiiksek doz kontrast maddenin
KBB’de olusturdugu gegici degisiklige ikincil oldugunu diistinmekteyiz.

Ozellikle endovaskiiler tedavi yapilan grupta bulgunun gériilme sikligmin literatiirde
benzer caligmalara oranla (9-11) oldukca yliksek olmast SAK’li hasta sayimizin fazla
olmast ile ilgili oldugu diisliniildii. Ancak SAK’s1z hasta sayimizin relatif azlig1 nedeniyle
SAK ile kontrasta bagli dansite artimi1 arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Bunun
icin de SAK’li ve SAK’siz hasta grubunun esit dagilim gosterdigi ileri ¢aligmalara

gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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