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I. OZET

Intrakranial anevrizma ve darlik tani1 ve takibinde giiniimiizde gesitli modaliteler
kullanilmaktadir. Endovaskiiler yolla tedavisi planlanan anevrizma ya da stenozlarda
kullanilan stentlerin goriintiilenmesi kisitlilik olusturur. Stent 6rgiisiiniin oldukc¢a ince olmasi,
belli bir rezoliisyon altina diisemeyen konvansiyonel kesitsel goriintiilemelerde stent
konfigiirasyonun net olarak ortaya konmasina engel olur. Metal igerigi nedeniyle manyetik
alanda artefakt olusumu izlenir. Yakin bir zamana kadar kullanilan stentin konumu,
konfigiirasyonu, acikligi hakkinda fikir sahibi olmak i¢in diiz grafiler, BT, sinyal yokluguna
yol agsa da rezidii agisindan MR anjiyografi, dijital subtraksiyon anjiyografileri
kullanilagelmistir. Ancak volumetrik data ile islev goren Flat-panel BT’lerin, anjiyografi
suitlerine implant1 ile stent, koil gibi yiiksek kontrastli objelerin dilue kontrast madde
enjeksiyonu ile goriintiilenmesi, anevrizma ve stenoz tedavi ve takibinde 6nemli mesafeler
alinmasima olanak tanimustir. Islemin kolay uygulanabilir olmasi, selektif kateterizasyonun
yani sira periferik vendz kateterizasyon ile de kolaylikla yapilabilmesi, DSA’ya gbre daha az
invazif olmasi dolayisiyla komplikasyon gelisme ihtimalinin belirgin azalmasi, vaskiiler
yapilarin yani sira komsu noral parankim hakkinda da fikir vermesi, bu nedenle hastanin BT
icin transport ihtiyacim1 biiyiik Olglide ortadan kaldirmasi, tedavi sirasinda uygulanmasi
sayesinde tedavi planlamasinin optimizasyonuna olanak saglamasi islemin en Onemli

artilaridir.

Bu c¢alismamizda, Flat-panel BT anjiyografinin, endovaskiiler stentleme ile tedavi
edilen intrakranial anevrizma ve darliklarda -ek stent kullanimi, balon anjiyoplasti gibi-

tedavi degisikligi tizerine etkileri aragtirilmistir.

Incelemeye alman anevrizma hastalarinin yaklasik %32’sinde tedavi planlamasi
yapilan intraoperatif Flat-Panel BT anjiyografi ile degistirilmistir. Tedaviye alinan stenoz
hastalarinda ise stentleme Oncesi yapilan balon anjiyoplastilerin optimal stent acikligi ve
pozisyonu, bu islem ile dogrulanmistir. Bu hastalarda optimal tedavi yapildig: diisiiniilerek ek

isleme ihtiya¢ duyulmamustir.



II. GIRIS - AMAC

Intrakranial anevrizma ve darliklarmn tedavisinde kullanilan stentlerin gériintiilenmesi,
konvansiyonel anjiyografi cihazlar1 ile hemen her zaman kisitlhilik olusturur. Tedavide
kullanilacak olan stentlerin; kii¢iik boyutlu, damar yapisina ve ¢apina uygun esneklikte ancak
ayni saglamlikta olmas1 gerekmektedir. Bu durum ise, stentlerin, konvansiyonel anjiyografi
sirasinda goriintiillenmesi i¢in yeterli opasitede olmasi i¢in yapisal zorluk olusturur. Flat-panel
dedektor BT anjiyografi teknigi ile mikrokateterin uygun pozisyonda olup olmadigi, stent
konfigiirasyonu, stent pozisyonu islem sirasinda ve/veya sonrasinda normal anjiyografiye
gore daha kesin olarak degerlendirilebilir. Boylelikle islem sirasinda ya da sonrasinda stent
yerlestirme isleminin optimal olup olmadigi, balon anjiyoplasti, ek stent konmasi gibi ek

tedaviye ihtiya¢ olup olmamasi degerlendirilebilir.

Bu ¢alismamizda, stent ve/veya koil ile tedavi edilmis intrakranial anevrizmasi ve
stentle tedavi edilmis intrakranial darlig1 olan hastalar incelemeye alinmistir. Bu yolla, islem
sirasinda ya da bitiminde, endovaskiiler yolla yerlestirilen mikrokateter, koil, stent
konfigiirasyonu flat-panel dedektér BT anjiyografi yontemiyle degerlendirilmistir. Bunun
sonucunda bu yontem ile, intrakranial anevrizmalarin ve darliklarin islem Oncesinde

endovaskiiler tedavi planlamasi, islem sirasinda islem etkinliginin incelenmesi amaglanmastir.



III. GENEL BILGILER

A. HISTOLOJIi VE ANATOMI

DAMAR DUVAR YAPISI

Arter duvari, tunika intima, media ve adventisya olmak iizere {i¢ katmandan olusur:

1. Tunika intima, arter duvarinin en i¢ tabakasidir. Bazal membran {izerine oturan tek kath
endotel hiicreleri, subendotelyal tabaka ve internal elastik laminadan olusur. Internal elastik
lamina, tunika intima ile mediay1 birbirinden ayirir. Bu lamina temel olarak elastin igerir ve
diiz kas tabakasinin i¢ kisimlar1 ile endotel arasinda bariyer gorevi goriir. Bu lamina tizerinde
fenestrasyonlar bulunur. Bu fenestrasyonlarin fonksiyonu ise damarin daha i¢ katmanlarinin
beslenmesini saglamaktir. Internal elastik lamina, normal ¢apl arter duvarinda 1s1k
mikroskopunda goriinecek diizeyde kalin iken arteriol diizeyinde daha ince olarak goriiliir

bazen goriilmezler. Venler ve veniillerde ise internal elastik lamina oldukga incedir.

2. Tunika media, arter duvarmin orta tabakasidir. Damar liimeni ¢evresinde helikal olarak
dizilen diiz kas hiicrelerinden ve lamella olusturan elastik liflerden olusur. Damar cap1
arttikga kas hiicre tabaka sayis1 ve elastik lif miktar1 artar. Elastik liflerin yani sira tip III
kollajen lifleri, glikoproteinler ve proteoglikanlar da yer alir. Damarin en dis tabakasi ile

arasinda eksternal elastik lamina yer alir.

3. Tunika adventisya ise arter duvarinin en dis tabakasidir ve bag dokusundan olusmaktadir.
Bag dokusu elemanlar1 olarak tip I kollajen ve elastik liflerden olusur. Bu katmandaki elastik
lifler lamella olusturmaz. Fibroblast ve makrofajlar da esas alarak bu katmanda bulunur.
Biiyiik capli arterlerde damar1 besleyen damar olarak adlandirilan vaso vasorum bu tabakada

yer alir (Bakiniz Resim 1).

Tunika media, venlerde arterlere gore incedir. Bu ylizden liimen kalibrasyonu daha
genistir. Kapiller yatak ise sadece endotel tabakasindan olusup subendotelyal tabaka dahi

icermez [1].
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Source: Mescher AL: Junqueira’s Basic Histology: Text and Atlas,
12th Edition: http://veww.accessmedicine.com

Copyright ® The McGraw-Hill Companies, Inc. All rights reserved.

RESIM 1: Arter, ven ve kapiller yatagin histolojik semasi (Junqueira's Basic
Histology, Twelfth Edition, Chapter 11.Copyright © 2010 by The McGraw-Hill Companies,
Inc.)



VASKULER ANATOMI

ANTERIOR DOLASIM

INTERNAL KAROTID ARTER (ICA)

Intrakranial yapilar, aort topuzundan ¢ikan 4 ana vaskiiler yapilarla beslenir.
Genellikle aortadan ¢ikan sag brakiosefalik trunktan sag ana karotid arter (CCA), aort
topuzundan ¢ikan sol CCA, ve her iki subklavian arterden ¢ikan vertebral arterler (VA) ile

beslenme saglanir.

Her iki CCA, eksternal ve internal karotid arterleri (sirasiyla ECA ve ICA) vermek
iizere boyun seviyesinde yaklasik C4 vertebra diizeyinde ayrilir. Varyatif olarak C1-T2 arasi
herhangi bir diizeyde bifiirke olabilir. ICA, tiim CCA akiminin yaklasik % 70’ini beyne iletir.
Farkli sekillerde siniflandirilsa da en siklikla Bouthillier tarafindan yapilan siniflandirma
kullanilmaktadir [2]. Bu smiflandirmaya gore ICA, gectigi anatomik kemik referans

noktalarina ve klinik olarak 6nemine gore 7 segmente ayrilmistir:

C1 = Servikal

C2 = Petroz Petrolingual

lig.
C3 = Laserum
C4 = Kavernoz :

Carotid

C5 = Klinoid Canal
C6 = Oftalmik
C7 = Komunikan <+ 1

SEKIL 1: Segmenter ICA anatomisi, Lateral bakis.
Osborn, A.G., Diagnostic Cerebral Angiography.
Second Edition ed. 1999, S58



C1 (Servikal) Segmenti

ICA’nin en uzun ve ilk segmenti olup histolojik olarak {igiincii fetal arktan gelisir.
Diger ICA segmentleri (C2-C7) ise embriyonik dorsal aortanin kranial uzanimlaridir [3].
Ekstrakranial yerlesimli servikal ICA’nin karotid bulbus ve asendan servikal olmak {izere iki
boliimii vardir. Bulbus diizeyinde ICA hafif genis iken daha sonra ¢api1 azalir ve sonrasinda
fazla degismez. Ortalama cap1 4.3 mm’dir. [CA, CCA’dan ayrildiktan sonra proksimalde
ECA’nin posterolateralinde seyrederken daha kranialde ECA’nin medialinde seyrederek kafa
tabanindan gecer. Internal juguler venin (IJV) hafif 6niinde ve medialinde yer alir. 1JV ile

ICA arasinda, IX-XII. kranial sinirler (CN) yer alir [4].

Servikal ICA normalde dal vermez. Ancak fetal intrakranial dolasimin gelisimi
sirasinda primitif karotid ve ve hindbrain dolasimlar1 arasinda, eriskin déonemde kaybolan
segmental karotid-baziler ve karotid-vertebral anastomozlar mevcuttur. Bu anastomozlar,
adindan anlagilacag: iizere ICA ile baziler arter arasinda kdprii gorevi goren ve aslinda
kendisi de bir anastomoz olan ancak eriskin donemde devam eden posterior komunikan
arterler (PCoA) gelistiginde kaybolur. Kranialden kaudale bu anastomozlar (a) persistan
trigeminal, (b) otik, (c) hipoglossal ve (d) proatlantal intersegmental arterlerdir. Eger
persistan hipoglossal ve proatlantal intersegmental arterler fetal donemde kaybolmazsa
servikal ICA ile vertebrobaziler sistem arasinda baglanti goriiliir. Bu anastomozlardan en sik

persistan trigeminal arter, ikinci siklikta ise persistan hipoglossal arter goriiliir [4].

C2 (Petroz) Segmenti

ICA’nin ikinci segmenti olan Petroz ICA, temporal petréz kemik i¢inde yer alan
karotid kanal i¢inde seyreder. Vertikal, genu (dirsek) ve horizontal subsegmentleri mevcuttur.
Vertikal subsegmenti 1VJ’nin, genusu ise kohlea ve timpanik kavitenin Oniinde iken
horizontal subsegmenti petr6z apeksten karotid kanali terkeder ve foramen lacerumun
iizerinde yer alir. Petroz ICA’dan, karotikotimpanik arter ve vidian (pterigoid kanal) arter
cikar. Vidian arter genellikle ECA’dan kdken alir ancak bazen ICA’dan koken alarak ECA
ile anastomoza neden olabilir. Karotikotimpanik arter ise embriyonik hyoid arter kalintisidir

ve asendan faringeal arterin dali olan inferior timpanik arter ile anastomoz yapabilir.



C3 (Laserum) Segmenti

Bu diizeyde, ICA normalde kikirdak ile ortiilii olan foramen lacerum iizerinden gecer.
Bu segment, petrdz apeks ile petrolingual ligament arasinda yerlesir. Bu segmentten dal

cikmaz. Trigeminal ganglion ile komsuluk gosterir.

C4 (Kavernoz) Segmenti

Kavernéz ICA, petrolingual ligamentin iist kenarindan baslar, proksimal dural halka
diizeyinde sonlanir. Ug subsegmenti bulunur: (a) posterior asendan veya vertikal, (b) daha
uzun bir horizontal segment ve (c) kisa anterior vertikal kisim. Posterior ve anterior olmak
iizere iki genusu mevcuttur. Kavernéz ICA, 6nemli intrakranial yapilarla yakin komsuluk
gosterir. Trigeminal (Gasserian) ganglion posterior intrakavernéz ICA’nin biiylik kismim
cevrelenmistir. CN VI (Abducens n.), siniis icinde ICA’nin inferolateralinde iken, CN III
(Okiilomotor n.) , CN IV (Trohlear n.), CN V1 (Trigeminal sinirin Oftalmik dali), CN V2
(Trigeminal sinirin Maksiller dali) kaverndz siniisiin lateral duvarinda yer alir. Kavern6z ICA
ise kaverndz siniisiin en medialinde yer alir ve anterior klinoid prosesin medialinden

kavernoz sinusu terkeder.

Kavernéz ICA’dan, posterior trunk (meningohipofizial arter), inferolateral trunk ve
bazen medial (McConnel kapsiiler) arterler ¢ikar. Posterior trunktan inferior hipofizial arter,
marjinal tentorial arterler ve klivusa giden dallar ¢ikar. Inferolateral trunktan ise CN III, 1V,
V ve VI ile kaverndz siniis durasin1 besleyen dallar ¢ikar. inferolateral trunk ile maksiller
arter arasinda foramen rotundum arter araciligi ile direk anastomoz bulunur. Ayrica foramen
spinozumda middle meningeal arter (MMA) ve foramen ovalede maksiller arterle dallari ile
anastomoz bulunur. Medial dallar ise hipofiz bezini besler ve hastalarin yaklasik iicte birinde

bulunur.
Kaverndz ve petroz ICA ile ECA arasinda anastomozlar bulunur. Bunlar:

1) Karotikotimpanik arter (Petr6z ICA)

2) Periosteal dallar (Petroz ICA)

3) Vidian arter (Petr6z veya lacerum ICA)
4) Asendan faringeal arter (ECA)

5) Aksesuar menigeal arter (Internal maksiller arter)



6) Desendan palatin arter (Internal maksiller arter)
7) Asendan palatin arter (Fasial arter)
Persistan trigeminal arter, kavern6z ICA’nin bir anomalisidir. Nadiren de olsa ICA aplazisi

goriilebilir.

C5 (Klinoid) Segmenti

C5 (Klinoid) ICA, proksimal ve distal petroz ligamentler arasinda seyreder. ICA’nin
en kisa segmentidir. Uggen sekilli anterior genu iizerinde yerlesen segmenttir. ICA, distal
petroz ligamentten gectikten sonra subaraknoid mesafeye gecer. Bu yilizden, C5 ICA
segmenti intradural olarak tanimlanir. Lateralinde ve anteriorunda anterior klinoid proses,

medialinde bazisfenoid kemik bulunur. Bu segmentten belirgin dallanma gézlenmez.

C6 (Oftalmik) Segmenti

Oftalmik ICA, distal dural halkanin mediali diizeyinde baslar ve posterior komunikan
arter (PCoA) ¢ikiminin proksimalinde son bulur. Anteriordaki dirseklenmenin iist boliimiinii
olusturur. Optik sinir, bu diizeyde ICA’nin {istiinde ve medialinde seyreder. Oftalmik
segment, supraklinoid ICA’nin en proksimal intradural segmentidir. Intradural mesafede yer

aldigindan suprasellar subaraknoid mesafedeki BOS (Beyin Omurilik Sivisi) ile ¢evrilidir.
Oftalmik ICA segmentinden iki 6nemli dal ¢ikar :

1. Oftalmik Arter

2. Siiperior Hipofizial Arterler

Oftalmik arter, ICA’nin kaverndz siniisii terkettigi diizeyde, anterior klinoid prosesin
medialinden koken alir. C5-C6 bileske diizeyinde ICA’nin antero veya siliperomedial
ylizeyinden koken alir ve ¢ikimi % 90 intradural yerlesimlidir. Optik kanaldan gegerek ti¢
dala ayrilir: a) okiiler, b) orbital ve c¢) ekstraorbital arterler. Okiiler dallar, santral retinal arter
ve silier arterleri igerir ve bunlar retina ve koroidi beslerken optik siniri besleyen dallar da
verir. Orbital arterlerden lakrimal bezi besleyen lakrimal arter ve ekstraokiiler adaleleri
besleyen dallar ¢ikar. Lakrimal arterin 6nemli bir dali olan rekiirren meningeal arter, sliperior

orbital fissiirden geriye dogru giderek orta meningeal arterin dallar1 ile anastomoz yapar.



Oftalmik arterin ekstraokiiler dallar1 ise supraorbital, anterior ve posterior etmoidal, dorsal
nazal, palpebral, medial frontal ve supratroklear arterlerdir. Bu arterlerden bazilar, ECA’nin
etmoidal ve fasial dallar1 ile anastomoz yapar. Bu anastomozlar ICA’nin proksimal
darliklarinda retrograd akim ile ICA’nin distal segmentlerinin rekonstriiksiyonuna olanak

tanir. Anterior falks arteri, anterior etmoid arterden ¢ikarak falks serebriyi besler.

Stiperior hipofizial arter(ler) ise oftalmik ICA’nin posteromedial yiizeyinden koken
alir. Bu arterlerden cikan dallar, anterior hipofizi, hipofiz sapini, optik siniri ve kiazmay1

besler.

ICA’nin C5 kaverndz interdural segmenti ile C6 intradural segmentlerinin
anjiyografik olarak ayirict bir referans noktasi yoktur. Bu yilizden oftalmik arter ¢ikimi
cevresindeki anevrizmalar, kismen intradural kabul edilir. Kobayashi ve arkadaslari, bu

lokalizasyondaki anevrizmalari karotid cave anevrizmalari olarak adlandirmaktadir.

C7 (Komunikan) Segmenti

C7 (Komunikan) ICA segmenti, posterior komunikan arter (PCoA) c¢ikiminin
proksimalinden baglar, ACA ve MCA dallanmasi1 diizeyine dek devam eder. Optik ve
okiilomotor (CN II ve III) sinirlerinin arasindan gecer ve anterior perforated substance
diizeyinde sonlanir. Komunikan ICA’dan PCoA ve anterior koroidal arter (AChA) cikar.
Posterior koroidal arterler (PChA) ise PCA’nin dallaridir. PCoA, intradural ICA nin posterior
ylizeyinden ¢ikar ve PCA (posterior serebral arter) ile birlesir. Bu sebeple PCoA, anterior
(karotid) ve posterior (vertebrobaziler) dolasimlari birbirine baglar. PCoA’den ¢ikan anterior
talamoperforan dallar, posterior perforated substance’dan gegerek medial talamus ve {li¢iincli

ventrikil duvarlarini besler.

ANTERIOR SEREBRAL ARTER (ACA)

ICA, anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) olarak ikiye ayrilir.
Her iki ACA arasinda anterior komunikan arter (ACoA) yer alir. ACA, 3 segmente ayrilir:

1. Al (horizontal-prekomunikan) segment

2. A2 (vertikal-postkomunikan) segment



3. A3-5 (distal-kortikal) segment

Proksimal ACA, Al ve A2 segmentleri olarak tanimlanirken distal ACA, A3-A5
segmentleri olarak tanimlanir. Proksimal ACA’nin perforan ve kortikal dallar1 vardir.
Perforan dallar medial lentikiilostriat arterler, Heubner rekiirren arteri ve kallozal perforan
arterler smiflandirilirken, kortikal dallar orbital ve frontal dallar olmak tizere siniflandirilir.
Perforan dallar, kaudat niikleus basi, anteromedial ve inferior bazal ganglionlar, inferomedial
internal kapsiil, anterior komissur ve korpus kallozum rostrumunun vaskiilarizasyonundan
sorumludur. Kortikal dallar ise olfaktér bulbus ve traktlar, girus rektus ve ventromedial
frontal lobun vaskiilarizasyonundan sorumludur. Distal ACA ise perikallozal arter,
kallozomarjinal arter, parietal dallar ve terminal kortikal dallar olarak siniflandirilir. Bu
arterler, hemisferin medial yiiziiniin 6nde kalan ticte ikilik boliimiinii, konveksiteye bakan

korteksin ufak bir boliimiinii ve korpus kallozum korpusunu besler.

ORTA SEREBRAL ARTER (MCA)

Orta serebral arter (MCA), ICA’nin terminal iki dalindan kalin olanidir. Anatomik

olarak 4 segmente ayrilir:

1. MI (horizontal) segment
2. M2 (insuler) segment
3. M3 (operkiiler) segment
4. M4 (kortikal) segment
M1 ve M2 segmenti proksimal MCA olarak adlandirilir. M1 segmenti, ICA
bifiirkasyonundan silvian fissiirdeki MCA bifiirkasyonunun proksimaline yerlesmis olan
MCA genusuna kadar olan MCA segmentidir. MCA M2 segmenti, genudan baslar ve silvian
fissiiriin tepesine kadar uzanim gosterir. MCA genusu, insula iizerinden silvian fissiire dogru
MCA’nin posterosiiperior uzanim gosterdigi yerdir. Proksimal MCA, lateral lentikiilostriat
arterler ve anterior temporal arter araciligi ile kaudat niikleus ve internal kapsiiliin biiyiik bir
kismini, bazal ganglionlarin ¢ogunu ve temporal lobun anterior poliinii besler. Distal MCA
dallar1 M3 ve M4 segmentlerinden olusur. M3 segmenti, silvian fissiiriin tepesinden baslar ve
laterale kadar uzanim gosterir. M4 segmentleri ise kortikal MCA dallaridir ve frontal, parietal
ve temporal operkulum iizerinde uzanim gosterir. Anterior (orbitofrontal ve prefrontal

arterler), santral (presantral sulkus, santral sulkus-Rolandik ve postsantral sulkus arterleri) ve
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posterior (posterior parietal, angular, temporooksipital ve temporal arterler) kortikal dallar ile

beynin lateral yiizeyinin ¢ogunu ve temporal lobun anteriorunu besler.

WILLIS POLIGONU

Willis poligonu (halkasi), her iki anterior dolasimi birbiriyle ve posterior dolagimla
birbirine baglayan damar halkasidir. Tikayict damar hastaliklarinda bu sistemlerin birbirini

tolere edebilmesi, normal anatominin ve varyasyonlarinin iyi bilinmesini zorunlu kilar.

Willis poligonu, sella turcicanin iizerinde, interpedinkiiler ve suprasellar sisternada
yer alir. Diensefalonun ventral bolgesini cevreler. Hipotalamus ve figlincii ventrikiiliin
altinda, hipofiz sapinin g¢evresinde, optik sinirler ve kiazmanin tistiinde optik traktuslarin
altinda yerlesim gosterir. ACA Al segmentleri, optik sinirlerin iizerinde, PCoA’ler ise optik

traktlarin altinda seyreder.
Willis poligonunu;

* Bilateral ICA

* Bilateral ACA’nin Al segmentleri

* Her iki ACA arasinda yer alan ACoA
¢ Bilateral PCoA

* Her iki PCA’nin P1 segmentleri ve

* Baziler arter olusturur.

SEKIL 2: Willis Poligonu, Ustten bakis.
Osborn, A.G., Diagnostic Cerebral Angiography.
Second Edition ed. 1999, S108.

Willis poligonunda varyasyon siktir. Tiim bu damarlarin tamamu, hastalarin %90’1nda
bulunur ancak bunlarin yarisindan azinda tiim damarlar optimal kalibrasyondadir. Cogu

hastada, bir ya da daha fazla damar hipoplaziktir. A1 segmentinin hipoplazisi ya da aplazisi,
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PCoA segmentinin hipoplazisi ya da aplazisi, P1 segmentinin hipoplazisi ya da aplazisi, fetal

orijinli PCA, PCoA infundibulumu sik goriilen normal varyasyonlardir.

Willis poligonunun her bir dalindan perforan arterler ¢ikar. Medial lentikiilostriat
arterler, ACA Al’in dali iken Heubner rekiirren arteri genellikle A2’nin dalidir. Bu arterler,
kaudat niikleus basini, internal kapsiiliin 6n bacagimi ve bazal ganglionlarmm bir kismini
besler. ACoA’den, optik kiazma ve anterior hipofizi besleyen perforanlar ¢ikar. Anterior
talamoperforan arterler PCoA’den kaynaklanir ve talamusun bir kismini, internal kapsiiliin
infralentikiiler kismin1 ve optik traktlar1 besler. Posterior talamoperforan ve talamogenikiilat

arterler ise distal baziler arter ve PCA P1’in dallaridir. Orta beyni ve talamusu besler.

POSTERIOR DOLASIM

Bazi ufak istisnalar hari¢ medulla, pons, orta beyin ve serebellumun vaskiilarizasyonu
vertebrobaziler sistem (posterior dolasim) ile saglanir. Posterior dolasim, vertebral arterler,

baziler arter, serebellar arterler ve posterior serebral arterlerden (PCA) olusur.
VERTEBRAL ARTERLER

Vertebral arter, dort segmentten olusur:

1. VI (ekstraossedz) segment
2. V2 (foraminal) segment
3. V3 (ekstraspinal) segment
4. V4 (intradural) segment
V1 segmenti, subklavian arterden ¢ikar. Posterosiiperior seyir gostererek C6 vertebra
transvers prosesi diizeyine dek devam eder. C6-C3 vertebra transvers foramenleri arasinda
V2 segmenti olarak devam eder. C2 diizeyinde ters L seklinde bir seyir gostererek Cl
transvers foraminasindan ge¢gmeden Once laterale dogru bir kink olusturur. C1 vertebra
transvers foramen c¢ikimindan itibaren durayi deldigi diizeye kadar V3 segmenti olarak
adlandirilir. V4 segmenti ise, foramen magnumdan gecerek pontomeduller diizeyde her iki
vertebral arterin birleserek baziler arteri olusturdugu diizeye dek devam eder. Bu segment

intradural yerlesimlidir.
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Vertebtal arterlerin iist servikal vertebralar diizeyinde muskiiler ve spinal dallar ile
derin servikal kaslarinin ve vertebralarin, spinal kord ve kiliflariin vaskiilarizasyonu

saglanir.

Vertebral arterlerin meningeal dallar1 vardir. Anterior meningeal arter, distal V2’nin
bir dali olup foramen magnum durasini besler. Posterior meningeal arter ise vertebral arterin
foramen magnum diizeyindeki bir dali olup falks serebelliyi ve oksipital kemigin medial

bolumlerinin durasini besler.

Vertebral arterin intrakranial dallari, birka¢ kiiclik meningeal arter, posterior ve
anterior spinal arterler, perforan arterler ve posterior inferior serebellar arterlerdir (PICA).
Posterior spinal arter, distal vertebral arterden ya da PICA’dan kdken alir. Anterior spinal
arter de distal vertebral arterden koken alir. Her ikisi spinal kordun beslenmesinde 6nemli
gorev alir. Vertebral arterlerden ¢ikan perforan dallar, olive ve inferior serebellar
pedinkiillerin beslenmesinde rol alir. PICA, vertebral arterin bir dalidir ve serebellumun
posterior inferior kisimlarinin, tonsillerin beslenmesinde 6nemli rol oynar. Bazen vertebral
arter, diger vertebral arter ile birlesmeyerek PICA ile sonlanim gosterir. Bu nispeten sik

goriilen bir varyasyondur.

Her iki vertebral arter, ponsun median olugunda birleserek baziler arteri olusturur.
Baziler arter, ponsun anteriorunda, klivusun posteriorunda prepontin sisterna igerisinde
yerlesim gosterir. Interpedinkiiler fossa ya da suprasellar sisterna diizeyinde her iki PCA’ya

ayrilir.

BAZILER ARTER

Baziler arterin labirintin (internal auditory), perforan, serebellar ve serebral dallari
bulunur. Labirintin arterler, ¢cogunlukla anterior inferior serebellar arterden (AICA) kdken
alir ancak baziler arterden de koken alabilir. I¢ kulak yapilarini besler. Perforan dallar, baziler
arterin prepontin sisternada ponsa verdigi ¢ok sayidaki ince damarlardir. Median/paramedian
dallar1 ve lateral/sirkumferensial dallar olarak siniflandirilabilir. Bu dallar ponsun, dérdiincii
ventrikiil tabaninin beslenmesinde 6nemli rol oynar. Baziler arterden anterior inferior (AICA)
ve siiperior serebellar arterler (SCA) koken alir. AICA, ¢ogunlukla proksimal baziler arterden

tek dal olarak ¢ikar. Olgularin ¢cogunda internal akustik kanal igerisine vaskuler loop seklinde
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uzanim gosterir ve normal olarak degerlendirilmelidir. Labirintin arter cogunlukla AICA’dan
koken alir. AICA, degiskenlik gosterse de genel olarak serebellumun anterolateral yiizeyini
besler. PICA ile arasinda siklikla anastomozlar izlenir. SCA, baziler arterin rostral dallaridir.
Okiilomotor (CN III) sinirin altinda koken alir. Serebellar hemisferlerin siiperior yiizi,

stiperior serebellar pedinkiil, dentat niikleus ve vermisin iist boliimlerini besler.

POSTERIOR SEREBRAL ARTERLER (PCA)

PCA, baziler arterin en u¢ dalhidir ve interpedinkiiler sisternada kdken alir. Okiiler
refleks, géz hareketleri, gorme islevi ve hafiza islemede rol alan gérme korteksini besleyen
en Oonemli damardir. Limbik sistem ve beyin tabami diizeyindeki 6nemli yapilar da bu

damarlar ile beslenir. Dort segmentten olusur:

1. P1 (prekomunikan — mesensefalik) segment
P2 (ambient) segment

P3 (quadrigeminal) segment

el

P4 (kalkarin) segment

Ik iki segment proksimal, son iki segment distal PCA olarak adlandirilir. PCA P1
segmenti, interpedinkiiler sisternada yer alir. Baziler bifurkasyondan PCoA bileske diizeyine
dek uzanim gosterir. P2 segmenti, PCoA bileske diizeyinden orta beyin arka yiizeyine dek
uzanim gosteren PCA segmentidir. Bu segment ambient sisternada yer alir. Optik trakt ve
Rosenthal bazal venine paralel seyir gosterir. Proksimal PCA’nin perforan, ventrikiiler-koroid
pleksus ve serebral dallar1 vardir. Orta beyni besleyen posterior talamoperforan arterler, distal
baziler arter ve PCA P1’in dallaridir. Talamogenikiilat perforan arterler cogunlukla P2
segmentinden ¢ikar ve talamusu besler. Pedinkiiler perforan arterler ise P2 segmentinden
cikar ve serebral pedinkiilleri besler. Ventrikiilleri ve koroid pleksusu besleyen medial ve
lateral posterior koroidal arter, siklikla P2 segmentinden ¢ikar. Medial posterior koroidal arter
siklikla tek damar olarak cikarken lateral posterior koroidal arter neredeyse daima birden
fazladir. Proksimal PCA’nin iki ana kortikal dali vardir. Bunlar anterior ve posterior temporal

arterlerdir. P2 segmentinden ¢ikarlar. Temporal lobu ve komsu oksipital lobu beslerler.
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PCA’nin distal iki segmenti, P3 ve P4 olarak tanimlanir. P3 segmenti, quadrigeminal
sisternada yer alir ve quadrigeminal plakadan kalkarin fissiire dek uzanim gosterir. Kalkarin
fissiirden sonra P4 segmenti olarak adlandirilir. Distal PCA, medial ve lateral ana dallar
olarak ikiye ayrilir. Medial distal PCA (medial oksipital arter), parietooksipital ve kalkarin
arterler olmak tizere iki ana dala ayrilir. Parietooksipital arter, parietooksipital sulkusta seyir
gosterir ve bu komsulugundaki beyin parankimini besler. Kalkarin arter ise gorme korteksini
besler. Lateral distal PCA (lateral oksipital arter) ise temporal lobun alt yiiziinii besleyen
damarlara ayrilir. Bu damarlar anterior inferior, middle inferior ve posterior inferior temporal

arterlerdir.

Fetal tipte PCA, PCA’in hipoplastik olmasi ya da olmamasi durumunda, PCA sulama

alaniin PCoA {izerinden saglanmasi sonucu ortaya ¢ikan ve sik goriilen bir varyasyondur.
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B. ETYOPATOGENEZ

ANEVRIZMA OLUSUMU

Anevrizma kelimesi, Yunanca’da ‘genislemek’ anlamina gelen ‘aneurunein’
kelimesinden tiiremistir. Cesitli etkenlere bagli olarak sekilde damar liimeninin disa dogru
anormal genislemesi sonucu ortaya c¢ikan bir hastaliktir. Morfolojik goriiniimiine gore
intrakranial anevrizmalar (IA), sakkiiler veya Berry anevrizmalari, fuziform ve dissekan
anevrizmalar olarak smiflandirilirken yapisal olarak gergek ve yalanci anevrizmalar —
psddoanevrizmalar olarak siniflandirilabilir. Bu iki tip arasindaki baglica fark anevrizmanin
duvar oOzelligine goredir. Ger¢ek anevrizmalarda damar duvarmin en az bir katmam
bulunurken psddoanevrizmalarin damar duvar1 yoktur. Mikroanevrizmalar (Charcot—
Bouchard anevrizmalari) ise bazal ganglionlarda ¢ok kiigiik (<0.3mm) lentikiilostriat

damarlarin anevrizmatik dilatasyonudur.

Anevrizma etyopatogenezinde konjenital olduguna dair genel bir 6n yarg:i olsa da
bunu destekleyecek kanit yoktur. Cocuklarda goriilen anevrizmalar dahil hemen hepsi
kazanilmis lezyonlardir. Neonatlarda yapilan otopsilerde berry anevrizmalarinin
gosterilememesi anevrizmalarin konjenital oldugu iddiasim1 zayiflatmaktadir. Yine de
pediatrik popiilasyonda goriilen anevrizmalarin bazi konjenital hastaliklarla ise yiiksek iligkili

oldugu bulunmustur.

Sakkiiler anevrizmalar, balon seklindedir ve damar duvarinin belli bir béliimiinii tutar.
Intrakranial anevrizmalar siklikla sakkiiler anevrizmalar seklinde goriilmekte olup genellikle
gergek anevrizmalardir. Arter catallanma bolgelerinde gelisir ancak damar duvarinin yan
ylziinden de gelisim gosterebilir [5]. Anevrizma boynu, dar ya da parent arteri tamamen
tutacak sekilde genis olabilir. Boyun genisligine gore sakkiiler anevrizmalar genis ve dar

boyunlu anevrizmalar olarak siniflandirilabilir.

Intrakranial sakkiiler anevrizmalarin yaklasik % 90’1 Willis poligonunun anterior
kismindan koken alir. Anterior dolasimda ise ACoA komsulugu en sik yerlesim bolgesidir.
Bunu MCA bifiirkasyon anevrizmalart ve PCoA anevrizmalar takip eder. Kalan % 10
sakkiiler anevrizma ise posterior sirkiilasyondan koken alir. Bunlar ise daha siklikla baziler
arter tepesi, SCA ve PICA c¢ikimina yerlesir. Fenestrasyon, azigos ACA ve persistan primitif
trigeminal arter gibi varyasyonlarla birliktelik gosterebilir [4, 5].
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Sakkiiler anevrizma kese duvarinda, normal arter duvarindan bazi morfolojik ve
histopatolojik farkliliklar mevcuttur. Histopatolojik olarak genellikle intima ve adventisya
izlenirken internal elastik lamina ve muskiiler tabaka izlenmez. Anevrizma boynundan
itibaren internal elastik lamina neredeyse tamamen kaybolmustur, kas tabakasinda skleroz
gelismistir [4-6]. Klasik olarak damar duvarinda zamanla tunika mediada ve internal elastik
laminada gelisen bir defektten tunika intima buraya dogru herniye olur. Damar duvarinda
lipid birikimi Hemodinamik faktorler ve inflamasyon ile bu defekt biiyilir ve anevrizma

boyutu artar [7].

Damar duvarinda internal elastik laminanin yikimi tiim sakkiiler IA’larin karakteristik
ozelligidir [8]. Internal elastik lamina yikimmin yan1 sira anevrizma duvarinda aterosklerotik
degisiklikler de sik bir ozelliktir [9]. Kii¢iik anevrizmalarda diffiiz intimal kalinlasma (diiz
kas hiicre proliferasyonu) makrofaj/lenfosit infiltrasyonu izlenirken dev anevrizmalarda, ileri
derecede aterosklerotik degisiklikler, fenotipik olarak modiile olmus diiz kas hiicreleri, lipid
yuklii makrofajlar ve lenfositler izlenir [10]. Ayrica aterosklerozun ilerlemesi anevrizma
bliyiimesi ile de korele bulunmustur [10]. Sadece intrakranial anevrizmalar degil
intraabdominal anevrizmalarda da aterosklerotik degisikliklerin bulunmasi1 anevrizma
gelisimi ile ateroskleroz arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir [11, 12]. Her iki
patoloji hipertansiyon, sigara gibi benzer risk faktorlerine sahiptir. Ateroskleroz, kronik
inflamasyonun dnde giden patojenite oldugu bir bozukluktur [13-15]. intrakranial anevrizma
ve ateroskleroz arasindaki bu iliski ve aterosklerozda onemli bir rol oynayan kronik
inflamasyon, anevrizma ve inflamasyon arasinda da iliski oldugunu diisiindiirmektedir. Bu

sebeple anevrizma gelisiminde inflamasyonun etkilerini arastiran yayinlar yapilmaktadir.

Bircok histopatolojik ¢alismada, anevrizma duvarinin basit, ince, membrandz
katmandan kalin, ileri derecede aterosklerotik degisikliklere kadar farkli spektrumda oldugu

gosterilmistir [6, 16].

Kataoka ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, 44 riiptiire ve 27 riiptiire olmamis
anevrizma kesesini incelemislerdir. Elektron mikroskopu kullanarak anevrizma endoteli 0
(normal) ile 5 (tamamen kaybolmus) arasinda derecelendirilmistir. Anevrizma kese duvari ise
immunohistokimyasal yontemle incelenmis, yogun kollajen igerikten (1) hyalin benzeri
yapiya (5) dogru derecelendirilmistir. Anevrizma duvarimin inflamatuar hiicre ile
infiltrasyonu ise 0 (birkag¢ hiicre) ile 3 (yogun infiltrasyonu) arasinda derecelendirilmistir.

Buna gore, kanamamis anevrizmalar ile karsilastirildiginda riiptiire anevrizmalarda belirgin
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endotel hasar1 (3.7°ye kars1 0.8), duvarda belirgin yapisal degisiklikler (3.7’ye kars1 1.7) ve
belirgin inflamatuar hiicre infiltrasyonu (2.2’ye kars1 0.8) saptamiglardir. Ayrica duvar yapisi
skorlamasi ile inflamatuar hiicre infiltrasyonu arasinda da kuvvetli iliski bulmuslardir.
Riiptiire olmamis, asemptomatik ve riiptire olmus anevrizmalarin histopatolojik
ozelliklerinin farkli oldugunu ortaya koymuslardir. Riiptiire anevrizmalarin, muhtemelen
makrofaj infiltrasyonuna sekonder anevrizma duvarinda diiz kas hiicre kaybi ve matriks

proteinlerinde yikim ile frajil hale geldigini diisiinmiislerdir [17].

Frosen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, yaklasik ortalama boyutlardaki riiptiire (7
mm) 42 ve riiptiire olmamis (6 mm) 24 anevrizma histopatolojik olarak incelenmistir. Buna
gore riiptlir ile iliskili 4 tip anevrizma duvarit tanimlamiglardir: 1- lineer organizasyon
gosteren diiz kas hiicrelerinin eslik ettigi endotelize duvar (% 42’si riiptiire), 2- disorganize
diiz kas hiicreli kalin duvar (% 55’1 riiptiire), 3- myointimal hiperplazi ya da organize liiminal
trombozun eslik ettigi hiposeliiler duvar (% 64’1 riiptiire) ve 4- oldukg¢a ince tromboz ile
ortiilii hiposeliiler duvar (tamamu riiptiire). Apopitoz, endotelizasyon, liiminal tromboz, diiz
kas hiicresi proliferasyonu ve T-hiicre/makrofaj infiltrasyonunun riiptiir ile iliskili oldugunu
saptamiglardir. Dahasi, diiz kas hiicre proliferasyonu ile birlikte makrofaj infiltrasyonunun,
kanamadan sonraki 12 saatten daha kisa siirede rezeke edilen riiptiire anevrizma duvarinda
arttigin1 gostermisler dolayisiyla bunlarin sadece reaktif degisiklikler olmadigi1 varsayiminda
bulunmuglardir. Burdan hareketle, riiptiir dncesinde anevrizma kesesindeki kese duvarinda
remodellinge bagli morfolojik degisikliklerin oldugunu, diiz kas hiicre proliferasyonu ve
makrofaj infiltrasyonu gibi devam eden tamir girisiminlerinin farmakolojik tedavi ile
desteklenebilecegini onermislerdir [18]. Hatta giinliik diette yesil cay gibi antioksidan iceren
gidalarin tiiketiminin serbest radikallerin neden oldugu oksidatif stresi 6nleyerek SAK riskini

azalttig1 one stirtilmistiir [19].

Damar duvarindaki diiz kas hiicreleri, fenotipik modiilasyona gidebilir, ¢ogalabilir,
kollajen matriks sentezleyebilir ve luminal trombiisii diizenleyebilir. Tiim bunlarin hepsi
damar duvarin1 kuvvetlendiren faktorlerdir [18, 20-22]. Son zamanlarda yapilan fare modeli
iizerinde yapilan bir caligmada, verici farelerden alinan aort greftlerinin bazilar1 deseliilize
edilelerek bazilar1 deseliilize edilmeksizin abdominal aortaya implante edilerek anevrizma
modellemesi yapilmistir. Yapilan histolojik degerlendirmede, anevrizma duvarini destekleyen
diiz kas hiicrelerinin kaybi ile liiminal trombiis organizasyonunun defektif hale geldigi,

anevrizma i¢inde trombiis rekanalizasyonuna yol agtig1, inflamatuar yanitin arttig1 ve ciddi
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duvar dejenerasyonu, anevrizma biiyiimesi ve son tahlilde anevrizma riiptiiri ile

sonuglanacagini 6n gérmiislerdir [23].

Insanlar {izerinde yapilan histopatolojik ¢alismalarda, riiptiire anevrizmalarda mural
hiicre kaybi1 ve duvar dejenasyonu baslica bulgulardandir. Riiptiire olmamis sakkiiler
anevrizmalarda myointimal hiperplazi, organize trombiis baslica bulgular iken riiptiire
sakkiiler anevrizmalarda baslica bulgu hiicreden fakir, dejenere matriks ve kotii organize
trombiis ile karakterizedir. Hiicresel ve humoral inflamatuar reaksiyonlar birlikte goriiliir
fakat inflamasyon esas olarak dejenere ve riiptiire anevrizmalar ile iligkilidir. Dejenerasyonun
sebebi inflamasyon degil, devam eden dejenerasyona sekonder inflamasyonun gelistigi
diisiiniilmektedir. Giincel bilgiler 15181nda, bozulmus endotelyal fonksiyon ve yiiksek
oksidatif stres ile iligkili mural hiicre kaybi1 ve duvar dejenasyonu, kismen liiminal trombozun
sonucudur. Anevrizma geometrisinin yol agtigr aberran akim varligi, trombiis olusumunun
yan1 sira sitotoksik ve proinflamatuar maddelerin anevrizma duvarina birikmesiyle endotelyal
disfonksiyona yol actig1 disliniilmektedir. Anevrizma duvarinda gelisen iskemik
degisiklikler, kese icindeki kan akimimin yol agtigi basinca kese duvarmni duyarli hale

getirmekte ve riiptlire olmasina sebep olmaktadir [18, 21, 24].

Holling ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada, norovaskiiler cerrahi olarak
tedavi edilmis 91 distal intrakranial anevrizma kesesi histopatolojik olarak incelenmis ve
anevrizmalarin % 60’1inda lenfosit infiltrasyonu, %60’1inda fibrozis, % 50’sinde nekroz
saptamiglardir. Hastalarin % 54’linde vazospazm gelismistir. Buna gore klinik ve radyolojik
bulgularin yani sira nekrozun ve de 6zellikle lenfosit infiltrasyonunun, hastalarda vazospazm

gelisme riskini belirlemeye de 151k tutabilecegini 6ne stirmislerdir [25].

Ozet olarak tiim bunlarin sonucunda, proteoliz/ekstraseliiler matriks yikimi/apopitoz
ile seyreden vaskiiler patolojik remodelling ile eslik eden damar duvari inflamasyonu

anevrizma patogenezinde rol oynadig1 hipotezini olusturmaktadir [26-28].

Normal fizyolojik kosullarda, arter duvar biitiinliigii ile hemodinamik stres arasinda
hassas bir denge vardir [8]. Kan, damar duvar1 veya hemodinamik kokenli bir¢ok faktor,
anevrizma gelisimi, bliylimesi ve riiptiiriinde rol alir. Flow impingement, basing, wall shear
stress gibi hemodinamik faktorler, intrakranial damar yataginda anevrizma dagilimi ile
korelasyon gostermektedir. Yavas akim paterni ise anevrizma biiylimesi ve riiptiirii ile

iligkilidir. Toplumda anevrizma prevalansinin ve anevrizma popiilasyonunda ise kanama
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oranlariin diisiik olmasi, patogenezin hemodinamik faktorler sayesinde kismen anlasilmasini

saglasa da sadece bu mekanik faktorlerin etkisine baglanmasini imkansiz kilar [29].

Epidemiyolojik olarak anevrizmalarin, sigara i¢imi [30, 31], hipertansiyon [30], asir
alkol tiiketimi [30, 31], postmenopozal kadin cinsiyet [32], polikistik bobrek hastaligi [33],
Ehler-Danlos Sendromu [32], al-antitripsin eksikligi, plazma elastaz seviyesi yiiksekligi,
(MMP) matriks metalloproteinazlarin  (Gelatinase- MMP2 ve MMP9) ve doku
metalloproteinaz inhibitorlerinin aktivite veya ekspresyon degisiklikleri [34-36], doku
tamiri/vaskiiler remodelling/ekstraseliiler matriks devamliligindan sorumlu molekiillerde
farkliliklar [35, 36], biiylime faktorleri, seliiler adezyon molekiilleri, aile dykiisii [32], genetik
mutasyonlar (kollajen [36, 37], elastin [38], endotelyal nitrik oksit sentaz, al-antitripsin,
MMP 21, 23, 29, 212, doku metalloproteinaz inhibitorleri, fibronektin [37], osteonectin [36],
polisistin, endoglin, TGF-b reseptorleri [37], versican, perlacan [37], serpin [37], fibrilin
[37]), diizensiz veya multilobiile anevrizmalar, kese-boyun (aspect ratio) orani yliksek olan
anevrizmalar, Willis poligonu diizeyindeki vaskiiler anomaliler [32], parent arterde akim
degisikligine yol acan hastalik ya da operasyonlar ve biiyiik anevrizma boyutlar ile iliskisi

bulunmustur.

Anevrizma riiptlirii  6ncesinde artmis kan basinc1 degerleri ve uzun dénem
hipertansiyonun; anevrizma boyutu, hasta yasi ve cinsiyetinden bagimsiz degisken olarak
fatal SAK ile iligkili olabilecegi gosterilmistir. Hipertansiyon, hem SAK riskini hem de
kanama sonrasi 6liim riskini arttirdigindan, sigara tiikketimi, kadin cinsiyet ve hasta yasinin

gibi primer risk faktorlerinden biri olarak ele alinmalidir [39].

Yapilan bir ¢aligmada, hormon replasman tedavisi ve hiperkolesterolemi, riiptiir
riskini azaltan faktorler olarak degerlendirilirken oral kontraseptif kullaniminin SAK riskini
etkilemedigi goriilmiis, viicut kitle indeksi ve diizenli fiziksel aktivitenin ise riiptiir ile iliskisi

degerlendirilemistir [30].

Anevrizma patogenezi tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Ancak etyolojisinde
dejenerasyon, hemodinamik etkiler, enfeksiyonlar, travma, tiimorler ve ila¢ kullanimi rol

oynamaktadir [4].

Dejenerasyona sekonder gelisen anevrizmalar, hemodinamik hasar sonucu ortaya
cikan anevrizmalardir. Anormal duvar stresi 6zellikle arter bifiirkasyonlarindan anevrizma

gelisimine ya da var olan anevrizmalarin biiylimesine yol agar [4].
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Akim 1iligkili anevrizmalar, damar duvarinda yiiksek akim durumu sonucu ortaya
cikan mekanik stresin yol actigi anevrizmalardir. Artmis hemodinamik stres ve damar
duvarindaki incelme arteriovenéz malformasyon (AVM) ve fistiil olusumuna yol acar.
Literatiirde % 3 ile % 23 arasinda degisen oranlarda anevrizma ile birliktelik saptanmigtir
[40]. Akim iliskili anevrizmalar, ince duvarli oldugundan ani kan basinci yiikselmesinde

kolayca riiptiire olurlar.

Pediatrik yas grubunda, intrakranial anevrizmalar olduk¢a nadir goriiliir. Daha biiytlik
cocuklarda goriilen sakkiiler anevrizmalardan farkli olarak ¢ocuklarda daha ¢ok travmatik (%
5-10), enfeksiyoz (% 15) ve dissekan (% 50) anevrizmalar goriliir [41]. Sakkiiler
anevrizmalar ise pediatrik anevrizma popiilasyonunun % 20’sinde goriiliir [42]. Erigskinlerden
farkli olarak ¢ocukluk cagindaki anevrizmalar, daha ¢ok posterior dolasimda ve erkeklerde
gorilir. SAK’in yam sira kitle etkisi, bas agris1 ve norolojik defisit sikca eslik eder.
Travmatik anevrizmalarda genellikle penetran olmayan bir travma sonucu, kafa tabanina
komsu damarlar ve distal anterior serebral arter siklikla etkilenir. Kanama genellikle ilk
travmadan 2-4 hafta sonra gelisir. Bu anevrizmalar, damar duvari icermediginden gergek
anevrizma degildirler ve bu ylizden bu anevrizmalarin tedavisinde anevrizma kesesi embolize
edilmeye g¢alisiilmamalidir. Psédoanevrizma proksimali diizeyinde parent damar okliizyonu
(koil ya da sivi embolik ajanlar vasitastyla) tedavi tercihi olmalidir. Infantlar ve kiiciik
cocuklar, leptomeningeal kollateraller ile bu tedaviyi iyi tolere ederken daha biiylik
cocuklarda cerrahi damar rekonstriiksiyonu (bypass) da goz Oniinde bulundurulmalidir.
Onceden mikotik anevrizma olarak adlandirilan ancak enfeksiydz anevrizma tabirinin daha
dogru oldugu anevrizmalar ise ¢ogunlukla bakteriyel kokenlidir ve bakteriyel endokardit,
sinlis enfeksiyonu gibi septik emboliye yol acan durumlar sonrasi erken dénemde (1-2 giin)
kanama ile prezente olur [43]. Etyolojide en sik suclanan ajanlar Staphylococcus aureus,
Streptococcus viridans ve diger Gram-negatif organizmalardir. Bu hastalarda, kan ve BOS
kiiltiirti, tanida oldukga yardimcidir ancak yine de hastalarin {i¢te birinde {ireme saptanmaz.
Hastalar genellikle intraparankimal hematom ile prezente olurlar. Bu tip anevrizmalarin
tedavisinde ilk basamak etkene spesifik antibiyoterapi olmalidir. Gereklilik halinde tedaviye
parent arterin endovaskiiler embolizasyonu (daha distal damarlar etkilendiginden sivi
embolik ajanlar tercih edilmelidir) eklenmelidir. Sakkiiler anevrizmalar, daha biiytlik
cocuklarda goriiliir ve yaklasim genellikle eriskin sakkiiler anevrizmalarinda oldugu gibidir
[42]. Dissekan anevrizmalar ise ¢ocuklarda en sik goriilen anevrizma tipidir. Daha sik

yenidogan ve kiiciik ¢ocuklarda goriiliir. Tiim damar duvarimi etkileyen disseksiyon sonucu
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lokalizasyonuna gore SAK, arteriovendz fistiil veya psddoanevrizma goriilebilir. Eger intimal
bir disseksiyon s6z konusu ise etkilenen arterin distalinde damar liimenine hematomun basi
etkisi sonucu iskemiye ya da re-entry’e sekonder distal emboli ortaya ¢ikabilir [44]. Kitle
etkisi, kanama veya intramural hematoma sekonder iskemi diger anevrizma tiirlerine gore

daha siklikla olasidir [41].

Intrakranial sakkiiler anevrizmalar, boyutlarina gére su sekilde siniflandirilabilir [45]:

1. <7 mm Kiigtik anevrizmalar

2. 7-12 mm Orta biiytikliikteki anevrizmalar
3. 13-24 mm Biiyiik anevrizmalar

4. 225 mm Dev anevrizmalar

Beck ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada, riiptiire olmus anevrizmalarin
ortalama boyutu % 82 ve % 59 oraninda sirastyla 10 mm ve 7 mm’nin altinda iken riiptiire
olmamis anevrizmalarda da sirasiyla anevrizmalarin % 82’si ve % 68’1 10 ve 7 mm’nin

altinda ol¢iilmiistiir [46].

Bir calismada anevrizma (aspect ratio) kese-boyun oran1 (yani anevrizma
yliksekliginin anevrizma boynuna orani), riiptiire anevrizmalarda yaklasik 2.7 iken riiptiire
olmamis anevrizmalarda yaklasik 1.8 olarak hesaplanmistir [47]. Daha genis serileri iceren
bagka bir calismada ise bu oran kanamis hastalarin yaklasik % 80’inde 1.6 dan biiyiik iken
kanamamig hastalarin % 90’1nda 1.6’dan kii¢iik ¢ikmistir [48]. Dolayisiyla bir anevrizmanin
rliptiir acisindan degerlendirilmesinde anevrizma kese-boyun oram1 da goz Oniinde

bulundurulmalidir.
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INTRAKRANIAL DARLIK OLUSUMU

Intrakranial arterler endotel tabaka, diiz kas hiicresi ile kollajen ve elastik fiberleri
iceren ekstraseliiler matriksten olusur. Tunika intima (endotel tabaka), kalin bir elastik band
olan ve internal elastik lamina adi verilen 6zel bir bag dokusu katmani {izerinde yerlesim
gosterir. Orta tabakada kas hiicreleri yer alir. En distaki tabakaya ise tunika adventisya adi

verilir ve bol miktarda kollajen igerir.

Aterosklerozis ya da diger adi ile aterosklerotik damar hastaligi, kolesterol ve
trigliserit gibi lipid materyallerinin ve kalsiyumun damar duvarinda birikmesi sonucu (plak
formasyonu) ortaya cikar. Ilk olarak kandaki monositler endotel tabakasina oradan da
subendotelyal mesafeye gecer. Daha sonra aktive makrofajlar olarak bu bolgede birikmeye
baslar [49]. Bu hiicrelerin endotel altinda birikmesine neden olan uyarinin okside olmus
lipoprotein oldugu gosterilmis ancak yiiksek glukoz konsantrasyonunun da énemli bir rol
oynadig1 saptanmistir. Ayrica okside lipoprotein ile aktive olmus plateletlerin, monositlerin
aktive olmus makrofajlara donlismesinde rol oynadigi saptanmistir [5S0]. Zaman iginde
intraseliiler lipid birikimi ile aterom plaginin ilk evrelerinden olan yagh c¢izgilenme ortaya
cikar. Zaman i¢inde intraseliiler yag birikiminin yanisira ekstraseliiler yag da birikmeye
baslar. Boylece aterom plaklar1 olusmaya baslar. Zaman i¢inde bu aterom plaklar icinde ve
komsulugundaki diiz kas hiicrelerinde kalsifikasyonlar gelisir. Zamanla bu hiicrelerin de
disfonksiyonu sonucu kalsifiye plaklar belirginlesir. Arter duvar1 plak formasyonunun ilk
zamanlarinda genisleme gostererek damar liimeni agikligini korumaya devam eder. Ancak
hastaligin ileri evrelerinde artik bu tolerasyon ortadan kalkar ve darlik bulgular1 ortaya
cikmaya baglar. Damar esneme kabiliyetini yitirir ve kan dolagimi bozulur. Stabil olmayan

plagin yirtilmasi sonucu damar liimeni tikanir ya da distal bolgelere emboli atilir.

Tiim bunlarin sonucunda iskemik inme nedeniyle beyne giden kan akimi kesilir ve en
az bes farkli mekanizma iizerinden hiicre 6liimii tetiklenir: 1) Eksitotoksite ve ionik imbalans,
2) oksidatif/nitrozatif stres, 3) inflamasyon, 4) apopitoz ve 5) periinfarkt depolarizasyonu

[51].

Intrakranial ateroskleroz sonucu olusan iskemik inme icin birka¢ mekanizma ileri
stiriilmiistiir:  hemodinamik yetmezlik, plak yirtilmasina sekonder tromboz, distal
tromboemboli, perforan dal okliizyonu. Perforan dal okliizyonuna sekonder iskemi (lakiiner

enfarkt) WASID calismasinda en az karsilasilan mekanizma olarak saptanmistir (% 91’1
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lakiiner olmayan enfarkt) [52]. Hipoperfiizyon ve embolizm siklikla birlikte goriilen
birbirleriyle iliskili patofizyolojik mekanizmalardir. Arter limeninin daralmasi ve endotelyal
disfonksiyon sonucu phti olusumu ve miiteakiben emboli ortaya c¢ikar. Azalmis perflizyon,
olusan embolinin ortadan kaldirilmas1 siirecini bozar. Ozellikle beynin border zonunda
goriilen mikroemboliler temizlenemez [53]. Boylelikle, ilerleyici arter daralmasi, plak
instabilitesi, tromboembolizm, yetersiz kollateral akim birbirleriyle i¢ ice gecen
mekanizmalardir ve intrakranial stenoza sekonder iskemik inmenin olusumuna katkida

bulunurlar.

Klinik uygulamada, intrakranial stenoza sekonder olusan infarkt paterni ile inme
mekanizmasi arasinda iliski kurulabilir. Derin infarktlar perforan dallarin ostiumlarinda lokal
trombozu diisiindiiriirken sulama alanina uyan infarkt segment okliizyonunu akla getirir. Tek
ya da ¢ok sayida distal kortikal infarkt tromboemboliyi diigiindiiriir. Border zon infarktlar ise
MCA sulama trasesinde derin ak maddede inci dizisi gibi infarkt goriinimii olup
mikroembolilerin temizlenememesi sonucu ortaya ¢ikar. Yakin zamanda yapilan bir olgu
sunumunda emboli temizlenmesi hipotezinin yanisira kan akim rezistansini degistirerek

emboliyi yonlendirme de olas1 bir ek mekanizma olabileceginden bahsedilmistir [54].

Weber tarafindan yapilan bir ¢alismada, 60 yasindan sonra aterosklerotik lezyonlarin
aorta, koroner ve iliak arterlerde stabilize hale geldigi, ancak ¢ok yaslh olarak nitelendirilen
90 yas ve ilizeri hastalarda karotid ve intrakranial arterlerde progresyon gosterdigi

belirtilmistir [55].

Tek tarafli hipoplazik vertebral arter, okliizyon ya da PICA ile sonlanim gibi bazi
durumlarda, dominant ya da salim kalan tek vertebral arterdeki akim azligmma yol agan
durumlarda baziler arter kan akimi azalir. Bu yavag akim trombiis olusumuna yol acarak

beyin sapini besleyen perforan arterlerde okliizyona ve iskemiye yol agabilir [56].
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C. EPIDEMIYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

ANEVRIZMA

Bat1 toplumlarinda anevrizmal SAK insidans1 yaklasik 10-11/100.000 iken bu oran
Finlandiya, Japonya gibi iilkelerde iki kat daha fazla goriilmektedir [21]. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD), serebral anevrizma prevalansi yaklasik % 2’dir [57]. Her yil bu
anevrizmalarin yaklasik % 0.2’si riiptiire olmaktadir. Tiim inme vakalarinin yaklasik % 5-
10’u anevrizma hemorajisine bagli olsa da hastalarin yaklagik yarisinda mortal
seyretmektedir ve sag kalanlarin da yaklasik yarisinda kalicit norolojik defisit izlenmektedir
[58]. Anevrizmal SAK, iskemi veya kardiovaskiiler hastaliklara sekonder gelisen SAK’a gore
daha geng yaslarda ortaya cikar. Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda SAK i¢in median yas

60 olarak hesaplanmistir [59].

Her ne kadar SAK veya sakkiiler intrakranial anevrizma i¢in pozitif aile dykiisii, 6nemli
risk faktorii olsa da yapilan bir ¢caligmada bunun aslinda sanildig1 kadar 6nem arz etmedigi
ortaya ¢ikarilmistir. En genis ikiz ¢alismalarindan biri olan ve Danimarka, Finlandiya ve
Isveglileri iceren Nordic Twin Cohort ¢alismasinda, yaklasik 80 bin ikiz ¢ifti (% 0.29’u
monozigot) incelenmistir. Yaklasik 6 milyon-yil hasta SAK ag¢isindan degerlendirilmis,
inceleme siiresinde toplam 509 SAK gelismistir. SAK’in genetik etkileniminden ziyade
genetik dis1 etkenler (kadin cinsiyet, sigara, yiiksek kan basinci, asirt alkol tiikketimi vs.) ile
gelistigi ortaya konmustur. Bu ¢alismada en az iki adet birinci derece yakin akrabada SAK
varligi durumunda ya da monozigot ikizde SAK olmasi durumunda ailesel anevrizma

agisindan tarama onerilmistir [60].

Ancak yine de polikistik bobrek hastaligi [33], Ehler-Danlos tip IV [61], fibromuskiiler
displazi [62] gibi baz1 otozomal gecisli hastaliklarda sakkiiler intrakranial anevrizma ve
dolayisiyla anevrizmaya bagli SAK ile iliskili bulunmustur. Onceden samilanin aksine
defektif elastik fiberlerin izlendigi herediter Marfan sendromunda sakkiiler intrakranial
anevrizma riskinde artig saptanmamistir [63]. Bu yiizden Marfan sendromunun varligi

anevrizma gelisimi agisindan tartismali kabul edilmektedir.

Villablanca ve arkadaslarinin yaptig1 calismada anevrizma boyutu ve sigara igmenin
bagimsiz bir sekilde anevrizma boyutunu belirgin arttirici faktorler oldugu belirtilmistir.

Ayrica anevrizma lizerinde baby gelisimi de kanama riskini arttirict faktor olarak
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bulunmustur [64]. Son yillarda yapilan bagka calismada ise Juvela ve arkadaslari ise serebral
anevrizma kanama riskinin, alkol alimi ve sigara ile arttigini bulmustur [31]. Benzer
caligmalar yapan Juvela, sigara tiiketimi, hasta yasi, kanamamis anevrizmanin boyutu ve
lokalizasyonundan anevrizma riiptiirii acisindan bagimsiz risk faktorii olarak s6z ederken
kadin cinsiyet, hipertansiyon ve alkol tiiketiminin de riski arttirdigindan bahsetmis ancak
daha dogru sonuglar almak i¢in cerrahi uygulanmamis hasta popiilasyonu iizerinde arastirma

yapilmasi onermistir [65].

I1ki 1998 yilinda yayinlanan ve yaklasik 7.5 sene siiren, ABD, Kanada ve Avrupa’daki
53 farkli merkezden elde edilen verilerle, Uluslararas1 Kanamamus intrakraniyal Anevrizma
Calismas1 (ISUIA) gergeklestirilmistir. Bu calismada, subaraknoid kanamasi (SAK) olmayan
727 hasta (Grup 1) ve daha onceden anevrizma nedeniyle SAK geciren bu anevrizmalari
tedavi edilip baska anevrizmalar1 olan 722 hastadan olusan (Grup 2) iki farkli hasta
grubunda, 1970-1991 yillar1 arasindaki toplam 1449 hastada 1937 anevrizma retrospektif
olarak incelenmistir. 1991-1995 yillar1 arasinda yeni tam1 alan kanamamis anevrizmasi
bulunan 1172 hasta (Grup 1’de 961 hastanin 798’1 cerrahi ile -% 83, kalan1 endovaskiiler
olarak; Grup 2’de 211 hastanin 198’1 cerrahi ile -% 94, kalan1 endovaskiiler olarak tedavi
edilmistir) prospektif olarak mortalite ve morbidite acisindan incelenmistir. Retrospektif
Grup 1°de tan1 aninda 10 mm’den kii¢iik anevrizmalarda yillik kiimiilatif anevrizma kanama
orant % 0.05 bulunurken Grup 2’de 11 kat daha yiiksek bulunmustur (% 0.5). Her iki grupta
10 mm veya daha biiylik anevrizmalarda yillik % 1 kanama oran1 hesaplanirken, ilk gruptaki
25 mm’den biiyiik dev anevrizmalarda bu oran ilk yi1l % 6 olarak hesaplanmistir. Sonug
olarak; 10 mm’den kii¢ciik kanamamis anevrizmasi olanlarda anevrizmanin kanama orani
(Grup 1’de) oldukca diisiik c¢ikarken Onceden kanamasi olan 10 mm’den kiiclik
anevrizmalarda (Grup 2’de) daha yiliksek c¢ikmustir. Bu yaklasik 7.5 senelik siirede 10
mm’den kiigiik anevrizmalarin ameliyata bagli yillik mortalite ve morbidite riski prospektif
Grup 1°’de % 15.7, Grup 2’de % 13.1 bulunmustur. Bu ¢alismadan ¢ikan sonuglara gore
kanama oranlar1 ve tedavi riskleri degerlendirildiginde, 10 mm’den kiiciik kanamamis
anevrizmalarin cerrahi olarak tedavi edilmesinin mortalite ve morbiditeyi azaltmadig:
sonucuna ulasilmistir [66]. Bu calisma c¢ok ses getirmis ve literatiirde birbiri ardina bu
calistirmay1 elestiren yaymlar ¢ikmistir. James I. Ausman’a gore bu g¢alismanin eksikleri:
Retrospektif gruptaki her iki hasta populasyonunun 1970-1991 yillar1 arasinda tedavi
edilmemis anevrizmaya sahip hastalardan olusmasiydi. O donemde tedavi olmus olan

hastalar, calismadan dislanmisti. ideal bir ¢alismada, kanamamis anevrizmasi olan bir hasta
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grubu olusturulmali ve uygun uzunluktaki bir siire —mesela 10 yil- bu hastalar takip
edilmeliydi. Yani hasta 6rneklem grubu, tiim anevrizmasi olan hasta populasyonunu temsil
etmiyordu, ameliyat olmamis ya da olamamis hasta grubuydu. Ayrica Grup 1’de yer alan
yaklasik % 17 oranindaki kavern6z ICA’daki anevrizmal1 hastalar, o yillar arasindaki cerrahi
pratikte tedavi edilemiyordu. % 25 oranindaki bir diger anevrizma grubu ise muhtemelen
paraklinoid anevrizmalardan olusan posterior komunikan arterlerden ayirt edilemediginden
ve bu donemde kaverndz siniis cerrahisi gelismemis oldugundan tedavi edilmiyordu. Yani,
toplamda % 42 oranindaki hastaya cerrahi tedavi o donemlerde pek olasi degildi. Grup 2’deki
hastalar da bir baska anevrizma nedeniyle kanayan ve tedavi edilen hasta grubundan
olusuyordu. Dolayisiyla bu hasta 6rneklemi de ideal bir karsilastirma grubu degildi. Grup
1’deki hastalar daha yasli ve eslik eden hipertansiyon ve kardiyak hastalik gibi ko-morbidite
oranlar1 daha fazla idi. Grup 1’deki yaklasik % 33’iinde 5 mm’den kiiclik anevrizma varken
Grup 2’de bu oran % 61 iken 10 mm’den kiigiik anevrizma oran1 % 88’e yiikseliyordu. Yani
Grup 2’deki tedaviden geriye kalan anevrizmalar, genel olarak cerrahi olarak tedavi edilmek
icin daha yiiksek oranda kiigiik idi. Lokalizasyonlarina gére anevrizmalarin kanama oranlar
ve boyutlar1 hakkinda da veri mevcut degildi. Sonug olarak Grup 1 daha kalabalikti, tedavi
edilmesi daha zor lokalizasyonda yerlesim gosteriyordu ve de ko-morbiditesi daha fazla olan
hasta Ornekleminden olusuyordu. Prospektif grupta ise kanamamis hasta populasyonun
cerrahi riskini tanmimlamak i¢in kohort grubu olusturulmali ve tedavi sonrasi gelisen
komplikasyon oranlari, tedavi dncesi ve sonrast ayni kriterler kullanilarak hesaplanmaliydi.
Bunlar yapildiktan sonra hasta Orneklem grubu idealize edilmis olur ve yas, anevrizma
boyutu ve lokalizasyonu ile korele olurdu. Ayrica ¢alismada yasin, kotii cerrahi sonucta
bagimsiz degisken oldugu belirtilmis halbuki prospektif Grup 1’deki hastalarda yas, bagiml
degisken olarak karsimiza c¢ikiyordu ve cerrahinin kotli sonuglanmasinda etkin bir faktordii.
Yine de bu c¢alismada, anevrizma lokalizasyonu ve boyutunu mortalite ve morbidite ile
iliskilendirmek i¢in yeterli hasta sayisina ulasilmadigini ifade etmisti. Ustelik endovaskiiler
ya da cerrahi riskleri islem sonrasi 1 yillik mortalite ve morbidite riski, 1 yillik tedavi etmeme
sonucu kanama riski ile degil, tedavi edilmeyen yillar i¢in kiimiilatif mortalite ve morbidite
riski ile karsilastirma yapilmisti. Halbuki tedavi edilmis hastalarda anevrizma kanama riski
tedavi sonrast hemen kayit altina alinirken tedavi edilmemis anevrizmalarda bu risk hastanin

hayat1 boyunca devam etmekteydi [67].

Bu ¢alismaya yapilan baska elestiriler de su sekilde 6zetlenebilir: Hasta grubu homojen

dagilmamis olup farkli lokalizasyonlardaki kanama oranlart farklilik gostermektedir.
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Kavernoéz ICA anevrizmalar1 subaraknoid mesafeye degil de kavernoz siniise agilarak SAK’a
yol agmayabilir. Ayrica klinoid ICA anevrizmalar1 kemik yapilar ile desteklendiginden bu
lokalizasyonun kanama oranlar1 farklilik gosterir. Bu ¢alismada kanamamis anevrizmalarin
yaklasik yaris1 10 mm’den kii¢iik iken kanamis anevrizmalarin da yaklagik tigte ikisi 10
mm’den kiicliktiir. Dolayisiyla kiiclik anevrizmalarin daha az kanadigi varsayimu,
yayinlanmis genis serilerde kanamis anevrizmalarin da ¢ogunun 10 mm’den kiiciik oldugu
akla getirildiginde kii¢lik anevrizmalarin kanamayacagina giiven duymak dogru bir yaklasim

olmayacaktir [68].

Connolly ve arkadagslari, ISUIA c¢alismasina katilmama gerekgesini, caligmanin
yapildigi 1970-1991 yillar1 arasinda, kendi referans merkezlerine sevk edilen hastalarin
cogunun zaten cerrahi olarak tedavi edildigini, geri kalan tedavi edilmemis hastalarin ise
anevrizmalarinin duvarinin belirgin kalsifiye olmasi, kismen intrakaverndz yerlesim
gostermeleri, kiiciik ve lateral yerlesimleri nedeniyle dogal gidisati zaten diisiik riskli olan
hastalar1 icerdigini ya da kalan hastalarin yashh baska medikal hastaliklar1 oldugunu,
dolayistyla bu kohort c¢alismanmn tiim kanamamis anevrizma populasyonunu temsil

etmedigini, burdan yapilan ¢ikarimlarin dogru olmayacagini belirterek reddetmislerdir [69].

Stieg ve arkadaglar1 ise, ¢alismada bulunan yillik kanama oraninin, dnceki ¢alismalar
ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik bulundugunu belirtmislerdir. Retrospektif
caligmanin baglatildigr 1970 yilindan beri, mikrondrocerrahinin teknik olarak gelistigi, bu
ylizden anevrizma tedavisinin fayda ve risklerinden bahsederken calismada cerrahiye baglh
yliksek komplikasyon oranlarinin kullanilmasimin dogru bir yaklasim olmayacagini ifade
etmislerdir. Ayrica kanamamis hastalara uygun tedaviyi Onerirken temel olarak anevrizma
lokalizasyonu, boyutu ve hasta yasina gore karar verilmesi gerektigini ancak ¢alismada bu

bilgilerin belirtilmedigi elestirisinde bulunmuslardir [70].

2003 yilinda, Uluslararas1 Kanamamis intrakraniyal Anevrizma Calismasi (ISUIA) nin
ikinci satha sonuglar1 yayimlanmistir [45]. Bu c¢alismada, yontem olarak kanamamis
intrakranial anevrizmalarin dogal seyri, endovaskiiler tedavinin tibbi sonuglar1 ve cerrahi
tedavi risklerinin kapsamli incelenmesi ile ilgili sadece prospektif veriler kullanilmistir.
Boylelikle kanamamis anevrizmalarin dogal gidisatt sonucu ortaya ¢ikan riskler ile tedavi

sonucu ortaya ¢ikan risklerin etkenleri ve dnemlerinin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Calismada bazi dislama kriterleri géz 6nilinde bulundurulmustur. Dislama kriterleri ise

1) fuziform, travmatik veya mikotik anevrizmaya sahip olma, 2) 2 mm’den kiiciik
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anevrizmaya sahip olma, 3) odak belirlenemeyen veya tek riiptiire anevrizmadan subaraknoid
kanama gegirme, 4) calismaya dahil edilmeden 6nce islem gérmiis anevrizmalar, 5) sebebi
bilinmeyen bir odaktan ya da altta yatan yapisal lezyonun tedavi edilmedigi intrakranial
kanamasi olanlar veya 6) malign tiimore sahip olanlar olarak siralanmistir. Ayrica tani aninda
yatak bagimli ya da non-koopere hastalar diglanmistir. Daha 6nce tedavi edilmis anevrizmasi
olan hastalarda, tedavi sonrast Rankin ndrolojik skalasina 1 (norolojik defisit yok) veya 2
(hafif norolojik defisit) ise bu hastalarin sahip oldugu diger tedavi edilmemis anevrizmalar da

caligmadan ¢ikarilmamustir.

Buna gore, 1991-1998 yillar1 arasindaki bu dislama kriterlerine uygun toplam 4060
hasta degerlendirilmistir. 1692 hasta tedavisiz izlenmis, 1917 hastaya cerrahi tedavi
uygulanmisg, 451 hasta ise endovaskiiler olarak tedavi edilmistir. Daha 6nce anevrizmatik
SAK oykiisii olmayan hastalarda, ICA, ACoA, ACA veya MCA iizerindeki anevrizmalar i¢in
5 yillik kiimiilatif riiptiir oranlari, boyutlara gore 7 mm’den kiictikler i¢in % 0, 7-12 mm aras1
icin % 2.6, 13-24 mm aras1 i¢in %14.5 ve 25 mm veya daha biiyiik anevrizmalar iginse % 40
olarak hesaplanirken posterior dolasim ve PCoA {izerinde yerlesen anevrizmalar i¢in aymi
boyutlara gore sirasiyla % 2.5, % 14.5, % 18.4 ve % 50 olarak bulunmustur. 7 mm’den biiyiik
anevrizmasi olan kanamamis hastalarda ve tiim kanamis hastalarda bu oranlar, cerrahi veya
endovaskiiler tedavinin riskleri ile dengelenmis veya tedavi riskleri tarafindan asilmistir.
Anevrizma boyutu (6zellikle SAK gecirmemis hastalarda) ve anevrizma lokalizasyonu,
gelecekte riiptiir riskini belirleyen dnemli faktorler olarak bulunmustur. Hastanin yasi cerrahi
sonucu etkileyen giiclii bir belirleyici iken anevrizmanin lokalizasyonu ve boyutu ise hem
cerrahi hem de endovaskiiler tedavi sonucunu etkileyen bir belirleyicidir. Bunun disinda
cerrahi sonucu kotii etkileyen diger faktorler biliyiik anevrizma boyutu, posterior dolagimda
yerlesim gosterme (0zellikle baziler tepede), iskemik serebrovaskiiler hastalik Oykiisii,
riptiirden baska anevrizmaya bagli semptomlarin olmasidir. 50 yasindan geng, kanamamais 7-
24 mm PCoA anevrizmasi olan hastalarinda agik cerrahi daha iyi sonuglar verirken
endovaskiiler tedaviye giden hastalar daha yashh olmasina ragmen yasin mortalite ve
morbiditeye olan etkileri cerrahiye gore daha az bagimli bulunmustur. Endovaskiiler tedavide
en Oonemli etkenlerin boyut, kese-boyun orani (aspect ratio) ve intraluminal trombiis varlig

gibi anevrizmanin 6zelliklerinin daha 6nemli oldugunu ortaya koymustur.

Inoue ve arkadaslar riiptiire olmamis anevrizmalari seri TOF (time-of-flight) MR
anjiyografiler ile takip ettikleri ve boyut artisinin saptanmasi i¢in hangi araliklarla inceleme

yapilmasini 6nermek i¢in yaptiklari ¢alismada, anevrizmanin maksimum boyutunun 1.5 kat
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artmasi veya anevrizma iizerinde baby gelisimini anevrizma kanama riskinin artmasi olarak
degerlendirmislerdir. Buna gore yillik %1.8 hastada anevrizma biiyiime riski ve %18.5
kanama riski ortaya e¢ikarilmistir. Bu oran, ISUIA c¢alismasinda 10 mm’nin altindaki
anevrizmalar ile karsilastirildiginda bariz yiiksek bulunmustur. Bagka calismalarda ise yillik
bliylime riski %5-10 arasinda degisiklik gostermektedir (Phan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada %7 biliylime riski [71]; Matsubara ve arkadaslarmin BT anjiyografi ile yaptig
calismada ilk yi1l %2.5, ikinci yil %8, iclincii yil %18 kiimiilatif biiylime riski
hesaplamislardir [72]. Elde edilen bilgiler 1s1ginda Inoue ve arkadaglari, riiptiir 6ncesinde
anevrizma biiylimesini saptamak icin 6 ayda bir MR anjiyografi ile degerlendirme 6nermis ve
boylelikle kanama Oncesinde biiyiimeyi % 90 oraninda belirleme imkani1 olabilecegini

sOylemislerdir [73].
Literatiir bilgisi olarak kiiciik anevrizmalarin kanama riski diisiik olsa da kanamis

serebral anevrizmalarin ortalama boyutunun da kiigiik olmasi hala net bir sekilde

aciklanamamus bir ¢eliski olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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DARLIK

Inme, farkli mekanizmalar ile gerceklesen heterojen bir hastalik spektrumdur. Diger

organ infarktlarindan farkli olarak serebrospinal organlarda c¢ok kiiclik boyutlardaki lezyon

sonucu biyiik sekeller ortaya ¢ikabilir. ABD’de daha 6nceden en sik {iciincii 6liim nedeni

olan serebrovaskiiler hastaliklar, 2008’den itibaren dordiincii siraya gerilemistir [74].

Inme nedenleri, Amarenco ve arkadaslari tarafindan yayimlanan bir makalede su

sekilde smiflandirilmistir [75]:

1.

/e e o

Iskemik

Aterotrombotik (Ekstra/Intrakranial)

Kiiciik damar hastaligi

Kardiyak emboli

Diger (Disseksiyon, Herediter damar hastaliklart (Moya moya,
fibromuskiiler displazi gibi), koagiilopatiler, Metabolik hastaliklar,
Vaskiilitler)

2. Hemorajik

mo a0 o

P @

Hipertansiyon iliskili kiigiik damar hastalig1

Serebral amiloid anjiyopati

Kanama diyatezi

Pihtilagmay1 azaltan ilaglar

Hemostatik veya hematolojik hastaliklar

Vaskiiler malformasyonlar (AVM, Dural fistiil, Riiptiire anevrizma,
Kavernom)

Tlimorler

Toksik

Arterit, Anjiit, Endokardit, Infeksiyonlar

3. SAK

e o o P

Anevrizma iligkili
Disseksiyon iligkili
Travmatik

Neoplastik (Melanoma)

4. Serebral Vendz Tromboz

5. Spinal kord inmesi

a.
b.

Iskemik
Hemorajik (AVM iliskili, Koagiilopati iligkili)
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Inmeler, etyolojisine gore genel olarak hemorajik ve iskemik inme olarak ayrilabilir.
Inmelerin yaklasik % 5-10’u hemorajik iken kalan biiyiik ¢ogunlugu (% 85) iskemik inme
seklindedir.

Kiiciik damar-biiyiik arter aterosklerozu ve kardiak emboliler klinik uygulamada en
sik goriilen iskemik inme nedenleridir [76]. Intrakranial biiyiik arterlerin aterosklerotik
stenozu, tiim diinyada inmenin en sik nedenlerinden birisidir ve diger inme nedenleriyle

karsilastirildiginda rekiirren inmenin de en sik nedenidir [77].

Bazi prospektif ¢caligmalar (Warfarin versus Aspirin Symptomatic Intracranial Disease
(WASID) randomize klinik calismasi [78], Groupe d’Etude des Stenoses Intra-Craniennes
Atheromateuses symptomatiques (GESICA) calismast [79]) ile semptomatik intrakranial
stenozun dogal gidisati ve prognozu, baska nedenlerle yapilan incelemelerde saptanan
asemptomatik darliklara gore daha iyi ortaya konmustur [80]. Semptomatik intrakranial
arterosklerotik darli§i olan hastalarda yeni bir inmenin gelisme riski oldukca artmistir.
Ozellikle % 70’ten fazla stenozu olan semptomatik hastalarda, yakin zamanda iskemik olay
gecirenlerde ve kadinlarda daha belirgin olmak iizere rekiirren inme riski olanlarda, tibbi
tedavi yeterince etkili olmayip 2 yil igerisinde % 19.7 oraninda iskemi gelisebilir. Ayrica,
inme gecirenlerde iskemik atak gegirenlere gore ve hemodinamik degisikliklere duyarh
olanlarda rekiirren inme riski daha yiiksektir [81]. WASID calismasinda iki hedef
amaclanmistir: 1) semptomatik intrakranial arter darliklarinda yiiksek iskemik inme riski olan
hastalar1 belirlemek ve 2) medikal tedavi altinda yiiksek inme riski olan hastalar
endovaskiiler ve medikal girisim i¢in hasta segcme [81]. GESICA c¢alismasinda ise stenotik bir

arter trasesinde iskemik hadise gelisme oranini 2 yil i¢in % 38.2 olarak hesaplamislardir.

1960’larda Hass ve arkadaslar1 tarafindan yapilan The Joint Study of Extracranial
Arterial Occlusion caligmasinda, serebral anjiyografi ile serebrovaskiiler yetmezlik saptanan
4748 hasta incelenmistir. Bu hastalarin 3788’inde intrakranial lezyonlar agisindan yeterli veri
mevcuttu. % 50’den fazla olan intrakranial darliklar, semptomatik olup olmamasina
bakilmaksizin degerlendirildiginde en sik intrakranial ICA’da (% 13.7) darlik saptanmustir.
Bunu PCA (% 11.5), intrakranial VA (% 8.7), BA (% 7.7), MCA M1 segmenti (% 7.6) ve
ACA (% 6.4) takip etmistir. Damar okliizyonu en sik ICA’da (% 18.2) saptanirken bunu VA
(% 6), MCA M1 segmenti (% 4.3), PCA (% 3.2), ACA (% 3.2) ve BA (% 0.8) takip etmistir
[82].
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Asemptomatik intrakranial darliklarin prevalansini degerlendiren optimal bir ¢alisma
yoktur [80]. Cinliler {izerinde yapilan iki ¢alismada, transkranial Doppler ultrasonografi ile
asemptomatik intrakranial darliklar degerlendirilmistir. Buna gore saglikli bireylerde % 6
oraninda darlik saptanmistir [83, 84]. Hong Kong’ta yapilan bir baska calismada MCA’da %
12.6 oraninda darlik saptanmistir [85]. Japonya’da yapilan bir ¢alismada, inme ya da gegici
iskemik atak harici norolojik semptomlarla bagvuran hastalara yapilan MR anjiyografilerde
% 14.7 oraninda darlik saptanmistir [86]. Bu calismalarda, ayrica gostermistir ki belirgin

vaskiiler risk faktorleri varliginda intrakranial stenoz insidansi artmaktadir [80].

Aterosklerotik inme mekanizmalari gz Onilinde tutuldugunda, Wong tarafindan
yayimlanan bir makalede su sonuca varmistir: Avrupa ve Amerika’da ekstrakranial biiyiik
damar aterosklerozuna sekonder iskemik inmeler daha yaygin iken Asya toplumunda MCA,
ICA’nin intrakranial segmentleri, vertebrobaziler arter, PCA ve ACA’nin aterosklerotik
stenozuna sekonder iskemiler daha yaygindir [76, 79, 87, 88]. Beyaz irkta iskemilerin % 5-
10, siyah 1rkta iskemi veya gegici iskemik ataklarin % 15-29°u, Asyalilarda ise iskemilerin %
30-50’si intrakranial arter stenozuna sekonder gelismektedir [77, 89-92]. Bu 1rk ve etnik
farkliliginin intrakranial arter stenozunda neden oldugu prevalans farkliliklarinin temelinde
genetik yatkinlik, yasam bi¢imi ve irklar arasindaki risk faktor profillerinden kaynakladigi

One stirilmiistiir [89, 93, 94].

Intrakranial arter stenozu olan ve inme ya da gegici iskemik atak gegiren hastalarda 2
yil igerisinde yeniden inme gecirme orani, antitrombotik tedaviden bagimsiz olarak % 12-14
arasinda degismektedir. Intrakranial ICA veya MCA aterosklerozu en sik Amerikal
zencilerde, Ispanyol asillilarda ve Asyalilarda daha sik izlenmektedir. Semptomatik stenoz
nedeniyle gecirilen iskemiye bagli hospitalizasyon Ispanyollarda % 1 ile Asyalilarda % 50
arasinda genis bir spektrumda degisiklik gdstermektedir [95, 96]. Intrakranial ICA veya
MCA aterosklerozu, ayni sulama alaninda multipl inmelere neden olabilir. Buna yavas inme
sendromu da denir ki bu durumda fokal kortikal iskemik semptomlarin giinler ya da haftalar
icinde ilerlemesi olarak tanimlanir. Ayrica, derin ak maddeyi ve striatumu besleyen MCA M1

bolgesinden kdken alan penetran arterler ciddi MCA stenozu sonrasi tikanabilir [80].

Lipid hastalik Oykiisii tek basma ciddi stenoz ile iliskili bulunmustur. Bu yiizden
intrakranial darlik ile lipid hastalig1 arasindaki kuvvetli iliskiden dolay1 stenozu Onleme

tedavisinde ana hedef olmalidir [97].
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Lipid hastaligi, metabolik sendrom, diabet hastalig1 Oykiisii ciddi intrakranial stenoz
hastalarinda sik goriilmektedir. Stenoz lokalizasyonu, yas gruplari, cinsiyet, 1k, eslik eden
hastaliklar (diabet, koroner arter hastaligi, hiperlipidemi) arasinda farkli dagilim
gostermektedir. Baziler arter stenozu olan hastalar siklikla daha yash hastalardir ve
hiperlipidemi goriilme oran1 daha fazladir. MCA stenozu kadinlarda ve siyah irkta daha sik
goriilmektedir. ICA stenozu olanlarda diabet siklig1 artmistir. Vertebral arter stenozu olan
hastalarda eslik eden koroner arter hastalig1 daha sik goriilmektedir. Intrakranial stenozlarin
farkli lokalizasyonlar1, c¢esitli vaskiiler risk faktorleri ve demografik Ozelliklerle iliskili
olmasindan dolayi, altta yatan stenoz etyopatogenezinde de farkliliklar olmasi kuvvetle

muhtemeldir [97].
Intrakranial stenoz icin risk faktdleri su sekilde 6zetlenebilir [95]:

Degistirilemeyen Faktorler

Demografik Faktorler Genetik Faktorler
Yas [83, 86, 98] Anjiotensin doniistiiriicii enzim polimorfizmi [99]
Erkek [83, 86, 98] Glutatyon S-transferaz omega-1 gen polimorfizmi [100]
Irk [101-104] Plazma endostatin/VEGF orani [105]

Plazma homosist(e)in diizeyi [106]

Degistirilebilen Faktorler

Hipertansiyon [83, 84, 86,98, 107]

Sigara

Kardiak hastalik

Lipid Metabolizma Bozukluklari
(Serum Beta-lipoprotein [106], serum total kolesterol [106], serum LDL-
kolesterol, serum Apolipoprotein A [108], serum HDL kolesterol [108])

Orak hiicreli anemi [109, 110]

Diabetes Mellitus [83, 86,107, 111]

Metabolik sendrom [112, 113]

Aortik plak [114]

Radyoterapi [115]

Tiiberkiiloz ve Kriptokokkal menenjit [116]

Ailede inme oykiisii [84]
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D. KLINIiK BILGILER

ANEVRIZMA

Intrakranial anevrizmalar, toplumda %0.4-3.6 aras1 siklikta goriilen ve ¢cogu zaman
tedavi edilmeden takip edilen ancak spontan riiptiir riski nedeniyle se¢ilmis olgularda acil
tedaviye ihtiya¢ duyulan, artan boyutlari ile kanama riski, morbiditesi ve mortalitesi artan bir

hastalik spektrumudur.

Yapilan otopsi calismalarinda, genel popiilasyonda anevrizma goriilme siklig
ortalama % 5 civarindadir. Bu veri, anevrizmal SAK insidansi (yaklasik 100.000°de 10) ile

birlikte degerlendirildiginde anevrizmalarin cogunun kanamadig: goriilecektir [66].

Anevrizmal hastaliklar siklikla bagka bir nedenle yapilan bir inceleme sonucu tani
alirlar. Asemptomatik intrakranial anevrizmalar ile ilgili net, kapsamli bir ¢alisma olmamakla
birlikte Rinkel ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada % 32 oraninda anevrizma asemptomatik,

% 55 oraninda baska medikal durumlarla birlikte iken % 13’ii semptomatik bulunmustur

[117].

ISUIA calismasindaki tibbi verilere gore riiptiire olmamis intrakranial anevrizmalarda
en stk semptom basagrisidir (% 36). Bunu iskemik serebrovaskiiler hastaliklar (% 17.6) ve

kranial sinir tutulumlar1 (% 15.4) takip eder [66].

Uluslararas1 Bas Agris1 Hastaliklar1 Siniflandirmasi (International Classification of
Headache Disorders (ICHD)) tarafindan yayimlanan rapora goére nonspesifik kronik bas
agrisi1 rliptiire olmamis hastalarin % 18’inde goriiliir [118]. Ancak ilgingtir ki yapilan bir
caligmada riiptiire olmamis anevrizmasi ve kronik bas agrisi olan hastalarin % 65’inde bu bas
agris1 sikayetlerinin anevrizma tedavisi ile kayboldugu ortaya konmustur [119]. Bu bulgular,
rliptire olmamis anevrizma ve kronik bas agris1 arasinda iliski oldugu varsayimini

giiclendirmektedir [120].

Anevrizma riiptiirii SAK ya da daha az siklikta intraparankimal kanama olarak ortaya
cikar. SAK geciren hastalarda nontravmatik en sik neden anevrizma riiptiiriidiir (% 85) [66].
Anevrizma riiptiiriine sekonder gelisen subaraknoid kanama, ciddi bir nérocerrahi acili olup
kotii prognozludur. Hastalarin yaklasik % 12’si herhangi bir saghk kurumuna ulasamadan
hayatin1 kaybederken eger anevrizma posterior dolagimda yerlesmis ise bu oran % 44’e kadar

cikmaktadir [121]. Hastaneye ulasanlarin ise yaklasik % 45’1 bir ay igerisinde hayatim
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kaybeder [122]. Son otuz sene igerisinde tipta yasanan teknolojik ilerlemeler, yeni tedavi
teknikleri, erken tani, saglik hizmetlerine daha kolay ulasim yillik mortalite oranlarimi
yaklasik % 0.5 diisiirmiistiir [123]. Hastalarin sadece % 25’inde ilk ay igerisinde tamamen
iyilesme izlenmekte, kalaninda basit norolojik defisitten agir ndrolojik defisite degisen

spektrumda sekeller kalmaktadir [124].

Hastalar tarafindan hayatinin en kotii agris1 olarak tariflenen gok giirlemesi-zonklayici
bas agris1 SAK ile iliskili bir agr tipi olup hastalarin yaklasik % 10 ile % 50’sinde goriiliir
[125, 126]. Bas agrisinin nedeni subaraknoid mesafede irritan kan elemanlarinin yol actigi
kimyasal reaksiyondur [127]. Sentinel bas agrisi, anevrizma kanamasinin 6n bulgusu olabilir.
BT ya da lumbar ponksiyonda saptanmayan ancak anevrizma kesesinden sizan az miktarda
kanin ani ve siddetli bas agrisina yol agmasi durumudur. Sentinel bas agrisi, SAK’mn 6n
habercisi olabilir bu yiizden tibbi bir acil olarak olarak ele alinmahdir [125, 126, 128].
Sentinel bas agrisinin etyopatogenezinde anevrizma kesesinin ani olarak gerilmesi ya da
disseksiyonu, baby-bleb olusumu, akut anevrizmal tromboz ve okiilt mikro-hemorajiler
suclanmistir [129-132]. Primer benign zonklayici bas agrisi, servikal arter diseksiyonu,
cerebral vendz siniis trombozu, intrakranial kanama, reversible serebral vazokonstriksiyon
sendromu, reversible posterior l6koensefalopati, serotonin indiikleyici ilaglar gibi birgok

neden zonklayici bas agrisina sebep olabilir [133].

Riiptiire olmamis hastalarin yaklasik % 3-6’sinda serebrovaskiiler embolik hadiseler
gelisir. Anevrizmanin tedavisi sonrasinda gelisen tromboembolik hadiselerin sikliginin

azaldig1 yapilan bir ¢alismada ortaya konmustur [134].

Posterior sirkiilasyon anevrizmalar ile iliskili izole okiilomotor sinir (CN III) felci,
eriskinlerde diabetik ndropatiden sonra en sik ikinci nontravmatik nedendir. CN III,
interpedinkiiler sisternay1 terkettikten sonra PCA ve SCA arasindan gecerek PCoA
komsulugunda seyreder. PCoA {izerinde yerlesim gdsteren anevrizmalar iigiincii kranial sinir
basisina yol acar. Parasempatik liflerin etkilenmesine sekonder midriatik pupil ilk klinik
bulgu olabilir. Bazen baziler tepe-SCA veya PCA bileske diizeyindeki anevrizmalar da bu
bulgulara yol acgabilir [135-137]. Kaverndz ICA anevrizmalari, CN IV, V1, V2 ve VI
basilarina yol agabilir. Bu hastalarda, sinir fel¢leri, diplopi, retrobulber agri1 ve trigeminal
nevralji goriilebilir [138]. ACA veya ICA anevrizmasinin yol agtig1 anterior gérme yollaria

basi1 sonucu ani gorme kayiplari da literatiirde bildirilmistir [139, 140].
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Riiptiire anevrizmalarda siklikla zonklayici bag agrisinin yani sira bulanti-kusma, ense
sertligi, fotofobi, gecici veya kalici biling degisiklikleri, biling kaybi, kafa i¢i basing artisi
bulgulart (papil 6dem, gozlerin asagi bakmasi, intraokiiler kanamalar) goriiliir. Daha az
siklikta hafif bas agrisi, nobet, fokal norolojik defisit (disartri, lateralize duysal/motor
bulgular), hidrosefali, ajitasyon, nistagmus, ataksi, serebral herniasyon, dolasim

bozukluklarina (vazospazm) sekonder iskemi/infarkt goriilebilir.

SAK sonrasi sonucu etkileyen énemli faktorler, kabaca anevrizmal faktorler, hastaya
ait faktorler ve kuruma bagl faktorler olarak smiflandirilabilir. Hastaya ait faktorler ilk
kanamanin ciddiyeti, yas, cinsiyet, tedaviye kadar gecen siire, eslik eden hipertansiyon, atrial
fibrilasyon, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, bobrek hastaligi gibi komorbidite varlig
olarak siralanabilir. Anevrizmaya bagl faktorler, anevrizma boyutu, lokalizasyonu- 6zellikle
posterior dolasim ve muhtemelen morfolojisidir (baby varligl). Kurumsal faktorler ise,
endovaskiiler tedavi olanagi, tedavi edilen SAK hasta sayis1 ve hastanin ilk degerlendirildigi
boliim olarak siralanabilir [122]. Cerrahi tedavi islemlerinin, anestezi uygulamalarinin, acil
ve yogun bakim {nitelerindeki ve tanisal ve girisimsel radyolojideki ilerlemeler, klinik
gidisat1 ve nihai sonucun daha 1yi ger¢eklesmesine olanak tanisa da giiniimiizde anevrizmal
SAK hala ciddi bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Sosyal etkilerinin yani sira,
ekonomik olarak da yiik olusturmaktadir. Buna gore, anevrizmal SAK hastalarinin yasam
boyu bakim hizmetleri ortalama olarak, cerrahi ya da girisimsel tedavi edilmis kanamamis
anevrizma hastalarinin yaklasik 3 katidir [141]. Bu sonu¢ da kanamamis anevrizmal
hastalarin, uygun endikasyonlarla kanamadan tedavi edilmesi gerektigi savina destek

olmaktadir.

Subaraknoid kanamasi olan hastalar klinik ve BT ile evrelenir. Klinik evrelemede
Hunt-Hess Skalas1 [142] ve WFNS (World Federation of Neurosurgeons) Klinik Skalasi
[143] siklikla kullanilir. BT ile evrelemede ise Fisher Skalasi [144] Claassen Evreleme

sistemi (Revize Fisher Smiflamasi) [145] kullanilmaktadir.

Tablo 1: Hunt-Hess Klinik Skalasi

Evre Klinik
Evre 0 Kanamamis anevrizma
Evre 1 Asemptomatik, Hafif bag agris1 ve Ense sertligi
Evre 2 Orta-agir bas agrisi, Ense sertligi, Kranial sinir felci siginda norolojik defisit yok
Evre 3 Uykuya meyil, Konfiizyon ya da Hafif ndrolojik defisit
Evre 4 Stupor, Orta-agir derecede hemiparezi, Olas1 erken deserebre rijidite, Vejetatif bozukluklar
Evre 5 Derin koma, Deserebre rijiditesi
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Tablo 2: WFNS Klinik Skalasi

Evre Glascow Koma Skalasi Motor Defisit
Evre I 15 -
Evre 11 14-13 -
Evre 111 14-13 +
Evre IV 12-7 +/-
Evre V 6-3 +/-

Hunt-Hess Skalas1 vee WFNS skalasi, hastanin klinik olarak degerlendirilmesi ve
prognozunun belirlenmesi, erken cerrahi adaylarinin se¢imi ve buna gore erken tedavi veya

takibe karar verilmesini saglamak amaciyla olusturulmustur.

Tablo 3: Fisher Skalasi

Evre BT Bulgusu
Evre I Kanama bulgusu yok
Evre II Kalinlig1 1 mm’den az kanama (interhemisferik fissiir, insuler veya ambient sisternada)
Evre II1 Kalinlig1 1 mm’den fazla kanama veya lokalize pihti
Evre IV Intraserebral veya intraventrikiiler piht1 (Subaraknoid kanama olsun ya da olmasin)

Tablo 4: Revize Fisher (Claassen) Skalasi

Evre BT Bulgusu
Evre 0 Kanama bulgusu yok (SAK” veya IVH?)
Evre | Minimal SAK, IVH yok
Evre 11 Minimal SAK ve bilateral IVH
Evre IIT Kalin SAK (En az bir fissiir ya da sisternay1 tamamen dolduran), Bilateral IVH yok
Evre IV Kalin SAK (En az bir fissiir ya da sisternay1 tamamen dolduran), Bilateral IVH var

a: Subaraknoid Kanama, b: Intraventrikiiler Kanama

Fisher skalasi, 1980’lerde onerilen klinik sonugtan ziyade vazospazm gelisme riskini
ilk kontrastsiz kranial BT ye gore degerlendirmeyi amaclayan bir skaladir. 2000’lerin baginda
Claassen tarafindan ve Fisher skalasinda modifikasyon 6neren bir makale ile revize Fisher
skalas1 kullanilmaya bagslandi. Claassen, Fisher’den farkli olarak SAK ve intraventrikiiler

kanama risklerini ayr1 bir grupta degerlendirmistir.

Girisimsel yolla tedavi planlanan anevrizmalarda, anevrizmanin boyutu,
lokalizasyonu, perforan dallarla iliskisi, tedavi planlamasmin sekli onemlidir. Tedavi
secenekleri cerrahi ya da intravaskiiler girisimsel yolla olabilir. Anevrizmal hastaliklar,
girisimsel yolla genel olarak, glue, koil, koil+stent kombinasyonu ya da sadece stent ile

tedavi edilebilirler.
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Kanamamis anevrizmalarin tedavisi giinlimiizde hala tartisma konusudur ¢iinkii bu
hastaligin dogal gidisati ve tedavisi sirasindaki risklerle ilgili tam olmayan ve birbiriyle
celigen veriler mevcuttur [45]. Hasta bazinda degerlendirme yaparak tedavi ile ortaya ¢ikan
riskler ile tedavi edilmedigi durumlarda ortaya ¢ikabilecek riskler degerlendirilir ve buna
gore hastanin tedavi edilip edilmemesine karar verilir. Yani bir nevi ‘Riskler terazisi’ kurulur,

buna gore tedavi ya da takip planlanir.

DARLIK

Semptomatik intrakranial aterosklerotik hastaligi bulunan hastalarin tedavisi,
intraluminal trombozun Onlenmesi, plak stabilizasyonu ve ateroskleroza yol agan risk
faktorlerinin  kontrol edilmesi olarak Ozetlenebilir. Antikoagiilasyonun, aspirin ile
karsilastirildiginda  intrakranial ~ aterosklerotik  hastaligin  tedavisinde  etkinligi
gosterilememistir [146]. Giincel klavuzlarda aspirin tek basina ya da dipiridamol ile kombine,
tek basma klopidogrel gibi cesitli kabul edilmis tedavi opsiyonlari Onerilmistir [146].
Hemodinamik olarak anlamli intrakranial darligi ve medikal tedaviye (antitrombotikler,
statinler, ve diger risk faktorlerinin tedavisi) ragmen semptomatik olan hastalarda
endovaskiiler tedavinin (anjiyoplasti ve/veya stent yerlestirme) faydasi kesin olarak

gosterilememistir ve hala arastirilmaktadir [51, 96, 147].

Asemptomatik intrakranial stenozun medikal tedavisi semptomatik olanlar ile aynidir.
Ancak asemptomatik darliklar i¢in agresif girisimsel tedaviler su asamada onerilmemektedir

[80].

Intrakranial stenozis, diger bir ifadeyle intrakranial aterosklerotik hastalik, iskemik
inmenin esas sebeplerinden biridir. Toplumdaki genel prevalansi, semptomatik ve
asemptomatik olgulara, yasa, cinsiyete, irka, eslik eden diger hastaliklara, uygulanan teknige
gore degisiklikler gostermektedir. inme ile basvuran hastalarin yaklasik %9 ile %17’sinde
intrakranial aterosklerozise sekonder inme gelistigi bildirilmistir. Genel popiilasyonda
intrakranial stenoz prevalansi ile ilgili veri ise sinirlidir. Yapilan bir calismaya gore inme dist
sebeplerle intrakranial stenoz saptanan hastalarin genel popiilasyon prevalansi ise 3-

15/100,000 arasinda degisiklik gostermektedir [83, 84, 86, 95].
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Intrakranial darlik, gecici iskemik atak (TIA) ya da inme ile semptom verebilir.
Bulgular arasinda etkilenen bolgeye gore degisiklik gostermekle birlikte, fasial paralizi,
hemiparezi-hemipleji, konusma bozuklugu, yutma giicliigii, gérme bozuklugu, biling

degisiklikleri bulunur.

E. GORUNTULEME YONTEMLERI

Intrakranial anevrizma ve darlik tam ve takibinde giiniimiizde cesitli modaliteler
kullanilmaktadir. BT anjiyografi, MR anjiyografi, DSA (Dijital Substraksiyon Anjiyografisi),
3D Rotasyonel anjiyografi ve calismamiza konu olan flat panel BT anjiyografi bu
incelemelerdir. Intrakranial darliklarin incelenmesinde ayrica transkranial Doppler
ultrasonografi, Transcranial color-coded duplex ultrasonografi (TCCS), BT perfiizyon, MR
perfiizyon, Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) de kullanilabilir. Bu modalitelerden invaziv
olmasina ragmen DSA ve 3D rotasyonel anjiyografi, giiniimiizde intrakranial anevrizma ve

darlik tanisinda altin standart gériintiileme yontemi olarak degerini korumaktadir.

BT Anjiyografi (BTA)

Intrakranial anevrizmalarm hem tanisinda hem de takibinde BT anjiyografi (BTA)
onemli bir yer tutmaktadir. iInme sikayeti ile acile bagvuran hastalara, intrakranial kanamayi
ekarte etmek agisindan Oncelikli olarak kontrastsiz beyin BT inceleme yapilir. Yapilan
incelemede SAK saptanmast durumunda, hastaya BTA uygulanarak kanama odag:
saptanmaya c¢alisilir. Yapilan ¢esitli c¢alismalarda, altin standart olan DSA ile
karsilastirlldiginda BTA ile anevrizma saptama oranlar1 farklilik gostermektedir. White
tarafindan 1988-1998 arasinda yapilan calismalarin sistematik olarak gézden gecirilmesi
sonucunda BTA ile anevrizma saptama orant % 89 bulunmustur. BTA ile anevrizma
saptanma oranlar1 3 mm ve altindaki boyutlara sahip anevrizmalarda sensitivite % 61 olarak
hesaplanirken 3 mm’nin {izerindeki anevrizmalarda % 96’lara ¢ikmaktadir [148]. Chappel
tarafindan yapilan meta-analizde ise anevrizma saptama orani % 93’lere ¢ikmaktadir [149].
Teknolojik ilerlemelere bagl olarak Chen tarafindan yakin zamanda 320 dedektorlii BT ile
subtrakte ve non-subtrakte goriintiileme ve 3D (ii¢ boyutlu) rotasyonel DSA yapilan hastalar

incelenmigstir. 3D DSA altin standart kabul edildiginde, non-subtrakte voliimetrik BTA’de 3D
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DSA ile saptanan anevrizmalarin % 96.7’s1 tan1 alirken bu oran subtraksiyon uygulanmasi
sonrast % 99.2’ye ciktigi goriilmiistiir. Ozellikle kemik komsulugundaki anevrizmalar bu
istatistiksel farkliliga yol agmistir. Bu c¢alismada 3 mm ve altindaki anevrizmalarin da

saptanma oran1 % 96 olarak bulunmustur [150].

BTA’nin avantajlar1 vaskiiler yapilarin yani sira diger yapilar hakkinda da anatomik
bilgi vermesi, kanama varhi§im1 yiiksek oranda gdostermesi, var olan anevrizma
karakteristiginin daha iyi anlasilmas1 (tromboze, kalsifiye vs), incelemenin invazif bir yontem
olan DSA’ya gore daha az komplikasyona yol agmasi, daha kisa siirede yapilmasi, yayginlig
nedeniyle ulasilabilirliginin daha fazla olmasi, daha ucuz olmasi siralanabilir. Dezavantajlari
ise kontrast madde kullanimina sekonder gelisebilecek allerjik reaksiyonlar, nefrotoksisite,

iyonizan radyasyon olarak siralanabilir.

MR Anjiyografi

Rutin MR goériintilemede, anevrizma saptanma oranlar1 anevrizma boyutuna,
inceleme kesit kalinligina bagl olsa da DSA ile karsilastirildiginda oldukea diisiiktiir. MR
anjiyografik goriintiilleme, akim bagimli ve akim bagimsiz olarak iki ana gruba ayrilabilir.
Akim bagimli anjiyografi ise TOF (time-of-flight veya inflow) ve PC (faz kontrast) MR
anjiyografi olarak siniflandirilir. Akim bagimsiz MR anjiyografik inceleme ise kontrastli ve

kontrastsiz olarak ikiye ayrilabilir.

TOF MRA’den kisaca bahsedecek olursak, ¢cok kisa TR (tekrarlama zamani) ve TE
(eko zamani) ile manyetizasyona ugrayan sabit doku ile hareket halindeki kan akiminin bu
kesitten gecerken manyetizasyona ugramamis olmasi nedeniyle cevre dokuya gore daha
parlak olmasi esasina dayanir. Bu incelemenin kisitliligi ise kan akiminin yavas oldugu

durumlardir (biiyiik anevrizmalar mesela).

MRA endikasyonlari, konvansiyonel BT veya MR goriintilemede anevrizma
siphesinin olmasi, spesifik klinik semptomlarin olmas1 (CN III felci gibi), konvansiyonel
anjiyografi i¢in kontraendikasyon bulunmasi, bilinen anevrizmasi ya da tedavi edilmis
anevrizma takibi ve yiiksek riskli hastalarin taramasinda (mesela polikistik bobrek hastaligi)

olarak siralanabilir [151].
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Yapilan calismalarda, White tarafindan 1988-1998 arasinda yapilan g¢alismalarin
sistematik olarak gozden gecirilmesi sonucunda MRA ile anevrizma saptama orant % 90
bulunmustur [148]. 1998-2013 yillar1 arasinda ¢alismalarin Sailer tarafindan yapilan meta-
analizinde, anevrizma tan1 koyma sensitivitesi % 95’lere ¢ikmaktadir [152]. Teknolojik
gelismeler sayesinde bu oranlarin daha da yukar cekilerek non-invaziv goriintiileme araci

olarak ilk sirada yer bulmasi sasirtici olmayacaktir.

MRA’nin avantajlari, kontrast madde kullanmaksizin gergeklestirilebilmesi nedeniyle
kontrast maddeye bagli allerjik reaksiyonlar, nefrotoksiste gibi komplikasyonlarin
goriilmemesi, yliksek uzaysal ¢oziiniirlii BTA’da oldugu gibi ¢evre yumusak doku hakkinda
da bilgi saglamas1 olarak siralanabilirken, dezavantajlar1 BTA’ya gore daha uzun siirmesi,
daha pahali bir inceleme olmasi, yavas akima bagli goriintiiler nedeniyle degerlendirme
duyarliligmmin azalmasi, metalik enstrumentasyon ve pacemaker gibi tedaviler nedeniyle

inceleme icin kisitlama olusturmasi sayilabilir.

Dijital Subtraksiyon Anjiyografisi (DSA) ve 3D Rotasyonel Anjiyografi

DSA, anevrizma ve darliklarin tanisinda miikemmel uzaysal ¢oziiniirliige sahip
oldugu icin hala altin standart metoddur. Temelleri Portekizli bilim adami1 Egas Moniz
tarafindan 1927 yilinda beyin vaskiilarizasyonunu gosterilmesi ile atilan anjiyografi, 6zellikle
son yillarda yeni teknik ekipman ve ajanlarin kullanilmasi ile biiyiik mesafeler kaydetmistir
[153]. Serebral anjiyografi ile lezyonun yeri, geometrisi, sekli, boyutlari, baska anevrizma ya
da darlik varligi, vaskiiler anatomi, kollateral vaskiilarizasyon ya da vazospazm varligi ve

derecesi inceleme sirasinda degerlendirilebilen parametrelerdir.

3D Rotasyonel anjiyografi, standart ¢ift plan anjiyografi linitesinde, inceleme alani
cevresinde belli oranda (200°-220°) dénebilen C kol vasitasiyla gerceklestirilir. ilk olarak
kontrastsiz bir rotasyon ile maskelenecek doku goriintiilemesi yapilir. Ardindan kontrast
enjeksiyonu ile ayni doniis hareketi tekrarlanir. Doniis esnasinda elde edilen veriler, belli
rekonstriilksiyon algoritmalarinin  ardindan kontrast ile opasifiye olmus damarin
goriintiilemesi saglanir. Bu teknik sayesinde anevrizma boyutu, kese boyun orani (aspect
ratio), geometrisi (bleb ya da baby varligi), diger damarlar ile iligkisi, darhigin derecesi,
uzunlugu, natlirii (iilsere olup olmamasi) gibi bir¢ok 06zelligi daha ayrintili olarak

degerlendirilir.
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SAK geciren hastalarda tekrar kanama riski ilk 24 saatte en yiiksek orandadir, bu
sebeple uygun olan ilk zamanda hastalara uygun bir tedavi karar1 vermek i¢in anjiyografi

yapilmasi hayati 6nem tagir [151].

Anjiyografi Oncesinde hastalarin bobrek fonksiyon ve kanama parametreleri
degerlendirilmelidir. Islem sirasinda kullanilan kontrast madde miktar1 ve embolik hadiseleri
onlemek i¢in yapilan heparinizasyon, nefrotoksisite ya da kanama yatkinlig1 olusturabilir.
Bobrek yetmezligi, allerjik reaksiyonlar hematom, tromboembolik hadiseler, diseksiyon

anjiyografinin en 6nemli olas1 komplikasyonlaridir.

Flat Panel BT ve Anjiyografi

1895’te Alman bilim adami1 Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan X-1sinin kesfi ile
Radyoloji bilimi dogdu demek yanlis olmaz. Hemen sonraki yil, X-ism1 ile ilk tibbi
uygulamalar birbiri ardina makalelerde yayimlandi [154]. Boylelikle 1900’lerin basinda
konvansiyonel X-151m1 goriintiilemenin temelleri atildi. Fransiz bilim adami André Bocage
tarafindan 1922 yilinda goriintii kalitesini arttirmak i¢in yayimlanan patent ile hareketli X-
1s1n1 kaynagi ve alicist ile fokal-diizlem konvansiyonel tomografinin mantiksal temelleri
atilmistir [155]. Ikinci Diinya Savasi’ndal940’larda kriptolarin ¢dziimlenmesi amaciyla
askeri amacl iretilen elektronik programlanabilir bilgisayarlarin kesfi sonrasinda
gorlintiileme alaninda da ilk bilgisayarli tomografi konseptleri ortaya konmaya baslamistir
[156]. Godfrey Newbold Hounsfield ve Allan McLeod Cormack tarafindan 1970’lerde
giiniimiizde kullanilan bilgisayarli tomografi cihazlarinin ilk prototipinin kesfi ile
gorlintiileme alaninda yeni bir c¢ag baslamis oldu [157]. Devam eden yillarda yogun
teknolojik arastirmalar ile tek dedektorlii BT’lerden ¢ok dedektorlii, dual enerjili BT ye
dogru teknolojik evrim gerceklesti . Buna paralel olarak flat-panel X-151m1 goriintiileme de
ilerleme kaydetti. Once diiz radyografiler ve mamografi ile baslayan bu ydntem, ardindan
tomosentez, floroskopi ile yeni bir boyut kazandi. Ardindan bilgisayarli tomografideki
mantigin anjiyografide flat-panel goriintiileme yontemlerine uyarlanmasi ile Flat-panel BT
cihazlar1 gelistirilmis oldu. Ozetle flat-panel BT, konvansiyonel BT de kullanilan siral
dedektor teknolojisi yerine alan dedektor teknolojisinin floroskopi ile birlestirilmis halidir

denebilir [158, 159].
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Anjiyografi linitesinde donme kabiliyeti olan C kola yerlestirilen bu sisteme C kollu
BT, cone-beam BT, cone-beam (volume, volumetrik) hacimsel BT, hacimsel (volumetrik)
BT, anjiyografik BT, flat-panel BT, flat-panel volumetrik BT gibi ¢esitli isimler verilmistir
[160]. Biz burada flat-panel BT ve flat-panel BT anjiyografi terimlerini kullanacagiz.

Flat-panel BT cihazi, ultra-yiiksek c¢oziiniirlilk, dogrudan volliimetrik (hacimsel)
gorlintiileme ve dinamik BT tarama imkani sunan essiz, gelismelere agik bir teknolojik
yeniliktir. Bu teknoloji ile her ne kadar giiniimiiz BT incelemesinin ¢oziiniirliik, kontrast
kapasitesine heniiz ulasilamasa da projeksiyon radyografi (diiz grafi), floroskopi, DSA ve
voliimetrik BT nin, tek bir girisimsel anjiyografi iinitesinde bir araya getirilmesi ¢ok 6nemli
bir avantajdir [160]. Bu sistemde multidedektor BT lerde yer alan fan-beam yerine cone-
beam teknolojisi tercih edilmektedir. Boylelikle flat-panel BT sayesinde iki boyutlu (cone-
beam) dedektor sistemi kullanilarak tek bir gantri doniisii ile incelenen alanin tiim hacimsel
verisi elde edilir. Gergi 256 ve iizerindeki ¢oklu dedektorlii BT lerde de cone-beam dedektor
geometrisine dogru gidis vardir [160]. Ilk C kollu sistemlerde goriintii alicis1 olarak
intensifiyar’lar kullanilmistir. Ancak diisiik dinamik aralik, goriintii distorsiyonlari, doniis
hareketi esnasindaki muhtemel manyetik farkliliklarin goriintii {izerindeki olas1 etkileri
nedeniyle bu sistemlerin performans: sinirli idi. Imaj intensifiyar kullamlan sistemler ile
anjiyografi gibi yiiksek yogunluklu goriintiilerin elde edilmesi miimkiin iken diistik
yogunluklu (yumusak) dokularin goriintiilenmesi yetersizdi. Teknolojik evrim igerisinde, flat-
panel dedektorlerin kullanilmasi ile daha yiiksek doz etkinligi, daha kaliteli goriintiiler, BT

benzeri performans elde edilmis oldu [159].

Bir flat-panel BT {initesi, X-151n1 kaynagi, X-1s1m1 dedektorli, mekanik sistem ve

goriintii rekonstriiksiyon tinitelerinden olusur.

C kollu sistemlerde kullanilan X-151m1 kaynagi, anjiyografide kullanilan floroskopi
{initesine BT nin ilave edilmesi olarak kabul edilebilir. Flat-panel dedektor boyutlar1 5x5 cm®
ile 40x40 cm’ arasinda degisiklik gdstermektedir. Dedektor ise dizayn ve mantik olarak
benzer olsa da yapisal olarak farklilik gosterir. Flat-panel dedektorlerde genellikle Csl
(sezyum iodid) floresans sintilatorleri kullanilmaktadir. Bu dedektorlerin tepki siiresi, ¢ok
kesitli BT lerde kullanilan seramik dedektorlere gore daha yavastir. Sintilatér sayesinde X-
15101 enerjisi 151k enerjisine ¢evrilir. Emilen fotonlar, hemen floresan ekran altinda yerlesen,
tipik olarak 100-200 pm piksel boyutlarindaki fotodiotlar araciligi ile kaydedilir.

Gelistirilmekte olan prototip sistemlerde, selenyum ya da civa iodid gibi X-1s1min1 dogrudan
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elektron yiikiine doniistiiren sistemler denenmektedir. Boylelikle, bir oOnceki sistemde
uzaysal c¢oOziinlirliiglin diismesine yol acan foton sac¢ilmalarmin Oniine gecilmeye

calisilmaktadir [160].

Normal BT ile flat-panel BT arasindaki farkliliklar asagidaki tabloda 6zetlenmistir
[159]. Fokal spot boyutu daha kiiciik iken, giic seviyesi ve yiiksek voltaj degerleri daha
diistiktiir.

Tablo 5: Cok Kesitli BT ile Flat-panel BT X-151m1 kaynagi arasindaki farkhihklar

Parametre CKBT* FPBT®
Tiip gerilimi 80-140 kV 50-125 kV
Tiip akimi 10—-600 mA 10-800 mA
Tiip giicii 20-100 kW 10-80 kW
Fokal-spot boyutu 0.6-1.2 mm 0.3-0.8 mm
Rotasyon zamani 0.33—1s 5-20s
Dedektdr elemanlari

Fan yoniinde 512-1,024 512-2,490

z aksinda 16-64 512-2,490
Olgiim alan:

Fan yoniinde 500-700 mm 100-250 mm

z aksinda 2—-40 mm 100-200 mm
Minimum kesit kalinlig1 0.6 mm 0.1-0.3 mm
Tipik sintilator/kalinligi Gd,0,S/1.0-1.4 mm CsI:(T1)/0.4-0.8 mm
Veri hizi <1,000 MB/s <60 MB/s

a: Cok kesitli BT, b: Flat-panel BT

Flat-panel BT ile intraoperatif intrakranial kanama varlig1 sliphesinde hastayr BT
odasina nakletmeden degerlendirmek miimkiindiir. Bu sayede intraparankimal ya da
sulkuslarda belli miktarlardaki kan saptanabilir. Perimezensefalik sisterna ve oksipital
hornlardaki ince kanamalar, bu incelemede cihazin kontrast rezoliisyonu ¢ok kesitli BT kadar

olmadigindan, saptanamayabilir [161].

Ayrica ameliyat tinitesi ile birlestirilerek hibrid intraoperatif néronavigasyon amaciyla
kullanimi, izotropik MR kesitleri ile ya da 3D rotasyonel anjiyografi ile flizyon imkant,

tedavide yeni bir boyut agmustir [162].

Flat-panel BT’nin diger kullanim alanlar1 brakiterapi ve eksternal radyoterapi,
ortopedik, torasik, abdominal, bas-boyun ve nérocerrahi planlamada ya da intraoperatif hibrid

ameliyat odalar1 olarak siralanabilir [159, 160].
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Flat-panel BT anjiyografi ile serebral kan hacmi (CBV) de degerlendirilebilir. Bu
islem iki asamadan olusur. 11k asamada kontrastsiz maske goriintii alinir. Ardindan kontrast
madde enjeksiyonu ile ikinci bir goriintii alinir. Daha sonra yazilimsal algoritmalar ile bu
goriintliler birbirinden ¢ikartilarak kontrast ile opasiye olan damarlarin goriintiilenmesi ve
beyne giden kan voliimiiniin hesaplanmasi saglanir [163]. Bu yenilik sayesinde beyin,
karaciger veya bobrek gibi organlarin tamaminin tomografik olarak perfiizyon incelemesi

yapilabilmektir [164].

21. yiizyilda nanoteknoloji alaninda ¢ok biiyiik atilimlar yapilmistir. Cok da uzak
olmayan bir gelecekte nano-BT gelistirilmesi teknolojik hedeflerden birisidir. Bu sayede,
nano-BT ile doku ya da hiicre diizeyinde, seliiler ya da molekiiler in-situ inceleme

yapilabilecektir [165].
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IV. HASTALAR VE YONTEM

(Calismaya, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali1 Nororadyoloji Bilim
Dalinda Mayis 2010 — Mayis 2013 tarihleri arasinda anevrizma nedeniyle 78 ve darlik
nedeniyle 19 endovaskiiler intrakranial stent takilan hasta dahil edilmistir. Calisma
cercevesinde Flat-panel BT anjiyografi islemleri retrospektif olarak taranmistir. Calisma igin
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan mevcut klinik materyalin retrospektif

degerlendirilmesi i¢in onay alinmstir.

Calismaya alinma Kkriterleri:

1. Daha 6nce koil ile tedavi edilmis ancak tekrar biiyiime saptanan anevrizmalar
2. Genis boyunlu ve stent ile tedavi edilmesi gereken anevrizmalar

3. Kese/boyun orani anormal olan anevrizmalar

4. Semptomatik intrakranial darlig1 olan hastalar

Calismadan dislanma Kriterleri:

1. Son 2 ay icerisinde subaraknoid kanamasi olan hastalar
2. Stabil olmayan norolojik defisiti olan hastalar

3. Kanamis anevrizmalar

Hemen hemen tiim hastalar, tedavi Oncesinde antiplatelet ilaglar ile- 75 mg
Clopidogrel ve 300 mg Aspirin ile islem 6ncesinde hazirlandi. Bu ilaclar islemden en az bir
hafta 6nce baslandi. Tedavisine karar verilen ancak ilaglarin baglanamadig1 bazi hastalara ise
600 mg Clopidogrel yliklemesi yapildi. Her hastaya tedavi Oncesinde standart platelet
fonksiyonu agisidindan Clopidogrel rezistans testi uygulandi. Her hasta genel anestezi altinda
ve uzman anesteziyolojist esliginde tedaviye alindi. 6F-8F uzun giris kilifi yerlestirildikten
sonra bir hasta hari¢ her hastaya 5000 IU Heparin enjekte edildi. 12 yasindaki bir hastaya ise
2500 IU Heparin kullanildi. Ayrica siirekli infiizyon iginde 1000 IU/L heparin verildi. Daha
sonra 6F guiding kateter vasitasiyla ilgili anevrizmatik ya da stenotik segmentin distal

servikal segmentine ulasildi. Mikrokateter-mikrotel kombinasyonu ile hastalikli segmente
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ulasildi. Daha sonra mikrokateter ¢ikarilarak ilgili segmente darlik hastalarinda anjiyoplasti
uygulandi. Anevrizma hastalarindan ikisine anevrizmatik segment komsulugundaki darlik
nedeniyle anjiyoplasti uygulandi. Sonra tiim hastalara uygun stent tasiyici sistemleri ile
stentleme yapildi. Stentlerin uygun pozisyonda olup olmadiklari, uygun agilma gdosterip
gostermedikleri, ek anjiyoplasti ya da stent tedavisine ihtiyag olup olmadiginin belirlenmesi

amaciyla Flat-Panel BT anjiyografi uygulandi.

Flat-panel dedektor BT anjiyografi

Calisma, Flat-panel dedektor c¢ift plan anjiyografi initesi (Allura Clarity Xper
FD20/10; Philips Medical Systems, The Netherlands) ile gergeklestirilmistir. Cift plan
anjiyografi iinitesi ile elde olunan verilerle 2 boyutlu goriintiiler yazilimlar yazilimlar
aracilig1 ile elde edilir. Pompaya tek stent varsa 10cc lopromid ¢ekildikten sonra iizerine 90cc
serum fizyolojik eklenerek diliie edilir, ¢ift stent varsa ya da yliksek yogunluklu stent varsa
8cc kontrast madde 100cc’ye serum fizyolojik ile diliie edilir. Anatomik olarak ilgilenilen
bolge, kontrast pulslar ile goriintii flat-panel dedektdr merkezine oturtulur. AP ve Lateral
goriintlilerde ilgilenilen bolge santralize edildikten sonra, anjiyografi iinitesinin C kolu
anjiyografi masasina dik (propeller) pozisyona alinarak, hastanin basinin etrafinda yaklasik
220° donerken damar i¢inden kontrast madde enjekte edilir. Dedektér boyutu 22x22cm’ye
ayarlanir. Yaklasik 94cc diliie kontrast madde, damar igerisinden yaklasik 8sn boyunca
verilir. C kolun 220°’lik rotasyonu yaklasik 21 sn siirer (yaklasik 10°/sn). Bu siirede,
saniyede 30 goriintii alinir ve ortalama 617 goriintii elde edilir. Bu goriintiiler elde olunurken
hastaya yaklasik 50 mGy radiografik radyasyon dozu verilmis olur. Elde edilen ham data ile,
XtraVision is istasyonunda yaklasik 30-40 sn’lik rekonstriiksiyon sonrasinda veri kaybi
olmaksizin 3 boyutlu izotropik goriintiiler elde edilir. Bu yontem ile, intrakranial kiiclik
damarlar, hatta perforan dallar dahi vizualize edilebilmektedir. Elde edilen 3 boyutlu BTA
gorintiileri, ilgili alana yonelik kirpma sonrasi ve stent ya da yumusak doku pencerelerinde
yeniden rekonstriikkte edilir. Daha sonra uygun kalinlikta MIP (Maximum Intensity

Projection) imajlar ile degerlendirme yapilir.
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V. BULGULAR

Mayis 2010 — Mayis 2013 tarihleri arasinda klinigimizde 90 hastaya anevrizma
nedeniyle, 23 hastaya darlik nedeniyle intrakranial stent takilmistir. Ancak 12 anevrizma
hastasinda ve 4 stenoz hastasinda intraoperatif BT anjiyografi goriintiileri alinmadigindan
caligmadan c¢ikarilmistir. Calismaya, anevrizma nedeniyle 78 ve darlik nedeniyle 19

endovaskiiler intrakranial stent takilan toplam 97 hasta ile devam edilmistir.

Hastalarin yas araligi, intrakranial anevrizma hastalarinda 12-73 arasinda degisirken
intrakranial stenoz hastalarinda 49-79 arasinda degisiklik gostermektedir. Ortalama yas
anevrizma grubu icin 48.4 iken stenoz hastalar1 i¢in 62.9 olarak hesaplanmistir. Yas
dagilimlari, anevrizma hastalarinda 10-19 yas araliginda 2 (% 2.5), 20-29 yas araliginda 3 (%
3.8), 30-39 yas araliginda 12 (% 14), 40-49 yas araliginda 24 (% 31), 50-59 yas aralifinda 24
(% 31), 60-69 yas araliginda 11 (% 15), 70-79 yas araliginda 2 (% 2.5) dagilim gosterirken
stenoz hastalarinda 40-49 yas araliginda 1 (% 5.3), 50-59 yas araliginda 5 (% 26), 60-69 yas
araliginda 9 (% 47), 70-79 yas araliginda 4 (% 21) dagilim gostermektedir (Grafik 1).

Anevrizma ve Stenozlarin
Yas Gruplarina Gore Dagilimi ve Sayisi

Anevrizma ® Stenoz

24 24
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Grafik 1: Anevrizma ve Stenozlarin Yas Gruplarima Gore Dagilimi ve Sayisi
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(Calismaya dahil edilen anevrizma hastalariin 13’1 (% 17) erkek, 65’1 (% 83) kadin
iken stenoz hasta grubunda hastalarinin 15°1 (% 79) erkek, 4’1 (% 21) kadindir (Grafik 2).

Cinsiyete Gore Dagilim

W Erkek ®Kadin

65
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4
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Anevrizma Stenoz

Grafik 2: Anevrizma ve Stenozlarin Yas Gruplarina Gore Dagilimi ve Sayisi

Lokalizasyonlaria gore tedavi edilen anevrizma dagilimi soyledir: ACoA ve ACA 6
(% 6.1), MCA ve dallar1 2 (% 2), Petrokavernoz ICA 12 (% 12.2), Paroftalmik ICA 69 (%
70), Supraklinoid ICA 2 (% 2) ve PCA-Vertebrobaziler bolge 7 (% 7.1) olarak dagilim

gostermektedir (Tablo 6). Anevrizmalarin 40 tanesi sag tarafta yerlesim gosterirken 55 tanesi

sol tarafta yerlesim gostermektedir.

Lokalizasyonlarina gore stenoz dagilimlari ise su sekildedir: Petrokavernoz ICA 6 (%

27), Supraklinoid ICA 3 (% 13.6), MCA 3 (% 13.6) ve Vertebrobaziler bolge 10 (% 45)

olarak dagilim gostermektedir (Tablo 6). Darliklarin 8’1 sagda, 12°si solda yerlesim

gostermektedir.

Tablo 6: Anevrizma ve stenozlarin lokalizasyonuna gore dagilimlar:

Lokalizasyon Anevrizma Stenoz
Petrokavernoz 12 6
Paroftalmik 69
Supraklinoid
MCA c¢evresi 3
ACA ve ACoA
PCA-Vertebrobaziler 10

Toplam 98 22
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Anevrizmalarin 3 tanesi fuziform veya disekan anevrizma seklindedir. Tedavi edilen
sakkiiler anevrizma boyutlar1 42x26 ile 4x3 arasinda degisiklik gostermektedir. Boyutu

oOlciilebilen anevrizmalarin ortalama boyutu 14x11 olarak hesaplanmstir.

Stenoz hastalarinda darlik uzunluklari 6-19 mm arasinda degisiklik gdstermektedir.
Ortalama darlik uzunlugu yaklasik 12 mm’dir. Darlik oranlar1 % 65-70 ve % 99 preokliizif
darlik arasinda degisiklik gostermektedir. Ortalama darlik oran1 % 80-85 ise olarak

hesaplanmustir.

Islem sirasinda hastalarin 24 tanesinde tedavi edilen ayn1 segment iizerinde yada farkli
segmentte birden fazla anevrizma mevcuttur. iki anevrizmasi olan hasta sayis1 11, ii¢
anevrizma olan hasta sayis1 10, dort anevrizmasi olan hasta sayis1 ise 3’tir. Islem sirasinda
toplam anevrizma sayisi 119’°dir. Bu anevrizmalarin toplam 98’1 stentler ile tedavi edilmeye

caligilmastir.

Stenoz hastalarinda tedavi edilen segmentten farkli segmentte 5 hastada ikinci bir
intrakranial stenoz izlenmistir. Bu 5 hastanin 3’1i aymi seansta ikinci bir stent ile tedavi
edilmistir. Diger 2 hastada ise anlamli hemodinamik darlik diistiniilmediginden girisimde

bulunulmamastir.

Tedavide kullanilan stent sayisi, anevrizma hastalarinda 109 iken adet iken stenoz
hastalarinda 22 adettir. Ayn1 seansta 4 hastanin 2 farkli lokalizasyonundaki anevrizmalarina
stent ile embolizasyon uygulanmistir. Diger stentler ise teleskopik stent kopriisii olusturulmak

iizere ayn1 ya da komsu segment iizerine yerlestirilmistir.

Anevrizma hasta grubunda, daha evvel koil ile tedavi edilmis 4 hasta, stent ile tedavi
edilmis 3 hasta ve sivi embolik ajan (Onyx Liquid Embolic System, ev3, ABD) ile tedavi
edilmis 1 hasta niiks/rezidii nedeniyle tedaviye almmustir. Islem sirasinda ayn1 segmente koil

ile embolizasyon uygulanan hasta sayisi ise 2’dir.
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VI. TARTISMA

Intrakranial anevrizmalar, toplumda %0.4-3.6 aras1 siklikta goriilen ve ¢ogu zaman
tedavi edilmeden takip edilen ancak spontan riiptiir riski nedeniyle se¢ilmis olgularda acil
tedaviye ihtiya¢ duyulan, artan boyutlari ile kanama riski, morbiditesi ve mortalitesi artan bir
hastalik spektrumudur. Yapilan otopsi c¢alismalarinda, genel popiilasyonda anevrizma

goriilme siklig1 ortalama % 5 civarindadir [66].

Non-travmatik SAK’in en sik nedeni anevrizma riiptiiriidiir. Bati toplumlarinda
anevrizmal SAK insidansi yaklasik 10-11/100.000 iken bu oran Finlandiya, Japonya gibi
iilkelerde iki kat daha fazla goriilmektedir [21]. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD),
serebral anevrizma prevalansi yaklasik % 2’dir [57]. Her yil bu anevrizmalarin yaklasik %
0.2’si rilptiire olmaktadir. Tiim inme vakalarinin yaklasik % 5-10’u anevrizma hemorajisine
bagli olsa da hastalarin yaklasik yarisinda mortal seyretmektedir ve sag kalanlarin da yaklasik
yarisinda kalict norolojik defisit izlenmektedir [58]. Anevrizmal SAK, iskemi veya
kardiovaskiiler hastaliklara sekonder gelisen SAK’a gbre daha gen¢ yaslarda ortaya cikar.

Yapilan bir meta-analiz caligmasinda SAK i¢in median yas 60 olarak hesaplanmistir [59].

Uluslararast Kanamamis intrakraniyal Anevrizma Calismasi’na (ISUIA) goére daha
once anevrizmatik SAK Oykiisii olmayan hastalarda, ICA, ACoA, ACA veya MCA
iizerindeki anevrizmalar i¢in 5 yillik kiimiilatif riiptiir oranlari, boyutlara gére 7 mm’den
kiigiikler i¢in % 0, 7-12 mm aras1 i¢in % 2.6, 13-24 mm arasi i¢in %14.5 ve 25 mm veya daha
biiyiik anevrizmalar iginse % 40 olarak hesaplanirken posterior dolasim ve PCoA {izerinde
yerlesen anevrizmalar i¢in ayni boyutlara gore sirasiyla % 2.5, % 14.5, % 18.4 ve % 50
olarak bulunmustur. 7 mm’den biiylik anevrizmasi olan kanamamis hastalarda ve tiim
kanamis hastalarda bu oranlar, cerrahi veya endovaskiiler tedavinin riskleri ile dengelenmis
veya tedavi riskleri tarafindan asilmistir. Anevrizma boyutu (6zellikle SAK ge¢irmemis
hastalarda) ve anevrizma lokalizasyonu, gelecekte riiptiir riskini belirleyen 6nemli faktorler
olarak bulunmustur. Hastanin yasi cerrahi sonucu etkileyen giiclii bir belirleyici iken
anevrizmanin lokalizasyonu ve boyutu ise hem cerrahi hem de endovaskiiler tedavi sonucunu
etkileyen bir belirleyicidir. Bunun disinda cerrahi sonucu kétii etkileyen diger faktorler biiyiik
anevrizma boyutu, posterior dolasimda yerlesim gosterme (6zellikle baziler tepede), iskemik

serebrovaskiiler hastalik dykiisii, riiptiirden bagka anevrizmaya bagli semptomlarin olmasidir.
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50 yasindan geng, kanamamis 7-24 mm PCoA anevrizmasi olan hastalarinda agik cerrahi
daha iyi sonuclar verirken endovaskiiler tedaviye giden hastalar daha yasli olmasina ragmen
yasin mortalite ve morbiditeye olan etkileri cerrahiye gore daha az bagimli bulunmustur.
Endovaskiiler tedavide en onemli etkenlerin boyut, kese-boyun orami (aspect ratio) ve
intraluminal trombiis varlig1 gibi anevrizmanin 6zelliklerinin daha 6nemli oldugunu ortaya

koymustur.

Inoue ve arkadaslar riiptiire olmamis anevrizmalari seri TOF (time-of-flight) MR
anjiyografiler ile takip ettikleri ve boyut artisinin saptanmasi i¢in hangi araliklarla inceleme
yapilmasini 6nermek i¢in yaptiklar1 ¢alismada, anevrizmanin maksimum boyutunun 1.5 kat
artmasi veya anevrizma iizerinde baby gelisimini anevrizma kanama riskinin artmasi olarak
degerlendirmislerdir. Buna gore yillik %1.8 hastada anevrizma biiyiime riski ve %18.5
kanama riski ortaya e¢ikarilmistir. Bu oran, ISUIA c¢alismasinda 10 mm’nin altindaki
anevrizmalar ile karsilastirildiginda bariz yiiksek bulunmustur. Bagka calismalarda ise yillik
bliylime riski %5-10 arasinda degisiklik gostermektedir (Phan ve arkadaglarinin yaptigi
calismada %7 biliylime riski [71]; Matsubara ve arkadaslarmmin BT anjiyografi ile yaptig
caligmada ilk yil 9%2.5, ikinci yil %8, iiclinci yil %18 kiimilatif biiylime riski
hesaplamislardir [72]. Elde edilen bilgiler 1s181nda Inoue ve arkadaglari, riiptiir 6ncesininde
anevrizma biiylimesini saptamak i¢in 6 ayda bir MR anjiyografi ile degerlendirme 6nermis ve
boylelikle kanama Oncesinde biiyiimeyi % 90 oraninda belirleme imkani1 olabilecegini

sOylemislerdir [73].

Anevrizma riiptiirii SAK ya da daha az siklikta intraparankimal kanama olarak ortaya
cikar. SAK geciren hastalarda nontravmatik en sik neden anevrizma riiptiiriidiir (% 85) [66].
Anevrizma riiptiiriine sekonder gelisen subaraknoid kanama, ciddi bir nérocerrahi acili olup
kotii prognozludur. Hastalarin yaklasik % 12°si herhangi bir saghk kurumuna ulasamadan
hayatin1 kaybederken eger anevrizma posterior dolagimda yerlesmis ise bu oran % 44’e kadar
cikmaktadir [121]. Hastaneye ulasanlarin ise yaklasik % 45’1 bir ay igerisinde hayatim
kaybeder [122]. Son otuz sene igerisinde tipta yasanan teknolojik ilerlemeler, yeni tedavi
teknikleri, erken tani, saglik hizmetlerine daha kolay ulasim yillik mortalite oranlarmi
yaklasik % 0.5 diisiirmiistiir [123]. Hastalarin sadece % 25’inde ilk ay igerisinde tamamen
iyilesme izlenmekte, kalaninda basit norolojik defisitten agir ndrolojik defisite degisen

spektrumda sekeller kalmaktadir [124].
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Inme, farkli mekanizmalar ile gerceklesen heterojen bir hastalik spektrumudur. Diger
organ infarktlarindan farkli olarak serebrospinal organlarda c¢ok kiiciik boyutlardaki lezyon
sonucu bilyiik sekeller ortaya ¢ikabilir. ABD’de daha 6nceden en sik {igiincii 6liim nedeni
olan serebrovaskiiler hastaliklar, 2008’den itibaren dordiincii siraya gerilemistir [74].
Inmeler, etyolojisine gore genel olarak hemorajik ve iskemik inme olarak ayrilabilir.
Inmelerin yaklasik % 5-10’u hemorajik iken kalan biiyiik ¢ogunlugu (% 85) iskemik inme
seklindedir.

Intrakranial stenozis, diger bir ifadeyle intrakranial aterosklerotik hastalik, iskemik
inmenin esas sebeplerinden biridir. Toplumdaki genel prevalansi, semptomatik ve
asemptomatik olgulara, yasa, cinsiyete, irka, eslik eden diger hastaliklara, uygulanan teknige
gore degisiklikler gostermektedir. inme ile basvuran hastalarin yaklasik %9 ile %17’sinde
intrakranial aterosklerozise sekonder inme gelistigi bildirilmistir. Genel popiilasyonda
intrakranial stenoz prevalansi ile ilgili veri ise sinirlidir. Yapilan bir calismaya gore inme dist
sebeplerle intrakranial stenoz saptanan hastalarin genel popiilasyon prevalansi ise 3-

15/100,000 arasinda degisiklik gostermektedir [83, 84, 86, 95].

Anevrizmalarda tedavi segenekleri cerrahi ya da intravaskiiler girisimsel yolla
olabilir. Girisimsel yolla tedavi planlanan anevrizmalar genel olarak, koil, koil+stent
kombinasyonu ya da sadece stent ile tedavi edilebilirler. Intrakranial stenozlar ise

semptomatik ise endovaskiiler balon anjiyoplasti veya stentleme ile tedavi edilebilirler.

Tedavi sirasinda anevrizma ya da stenoz i¢in kullanilan stentlerin pozisyonu, agilma
derecesi, stent strutlarinda morfolojik ya da fonksiyonel degisikliklerin degerlendirilmesi MR
goriintiilleme ya da konvansiyonel ¢ok dedektorlii BT ile kisitlilik olusturur. Konvansiyonel
BT ile goriintiilemede metalik artefaktlar nedeniyle degerlendirmede zorluk yasanirken MR
incelemede belirgin sinyal kayiplar1 gozlenir [166]. Ustelik bu incelemelerin islem sirasinda
iken yapilmasi baska bir problemdir. Flat-BT anjiyografinin sundugu en énemli 6zelliklerden
biri de islem sirasinda yerlestirilen stentin pozisyonunun, acikliginin, konfigiirasyonunun
degerlendirilebilmesine imkan tanimasidir. Bir bagka artis1 ise elde edilen voliimetrik data ile
ekstravaskiiler yumusak doku hakkinda da bilgi sahibi olunmasidir. Boylelikle belli bir
dereceye kadar intraparankimal ya da subaraknoid kanama varligi, hasta anjiyografi

iinitesinde iken baska yere transporta gerek kalmaksizin gerceklestirilebilir.

Flat-BT anjiyografinin intrakranial stent, kohlear implant gibi kiicliik ama yiiksek
kontrast yapilar i¢cin oldukg¢a kullanish bir teknik oldugu yapilan calismalar ile ortaya
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konmustur [158]. Cok kesitli BT ile karsilastirildiginda, Flat-BT anjiyografinin daha yiiksek
oranda uzaysal ¢Ozlniirliigii oldugu bu sayede stent konfigiirasyonun daha iyi gosterildigi

bulunmustur [161, 167].

Intrakranial anevrizma ya da darlik tedavisinde kullanilan kendiliginden agilan
stentlerin damar duvarina uygun bir sekilde oturmasi, kendiliginden agilabilecek esneklikte
olmasi, zamanla kollabe olmamasi, yeterli incelikte ancak saglamlikta olmasi beklenen
ozelliklerdir. Kullanilan stentlerin goriintiilenebilmesi de onemlidir. Genellikle kullanilan
orgli materyali nikel-titanyum alastmi olan nitinol’diir.  Stentler arasinda Orgi
konfigiirasyonu, kalinlik, acik ya da kapali hiicre 6zellikleri gibi farkliliklar olsa da oldukca
ince olan bu stentlerin goriintiilenmesi sikintilidir. Floroskopik diiz X-151m1 ile goriintiileme
stent konfigiirasyonu az cok degerlendirilebilir ancak Orgii yapist hakkinda 6zellikle de
damarlarin kivrim bolgelerinde fikir sahibi olmak zordur. Stent proksimali ve distalinin daha
kolay goriintiilenebilmesi amaciyla stent uglarna titanyum stratlar yerlestirilmistir. Bazi
stentlerde 2-4 adet kalin teller bulunur. Ancak bazilarinda ise sadece ince oOrgiiler izlenir.
Stent yerlestirme islemi sirasinda ya da sonrasinda stent degerlendirmesini yapmak zordur.
Flat-BT anjiyografi ile bu sikinti biiyiik 6lciide ortadan kalkmustir. Voliimetrik tarama
sayesinde stent Orgiisii, stentin anevrizma ya da darlik segmentine gore daha dogru
lokalizasyonu, kii¢iik damarlar ya da perforan dallarla iligkisi, stentin damar kivrimlarindaki
davranis1 daha net bir bicimde ortaya konmaktadir. Verilen diliie kontrast sayesinde
hemodinamik akim degisiklikleri de degerlendirilebilmektedir. Buna goére eger anevrizma
boynuna yerlestirilmis stent anevrizma boynunu yeterince kapsamiyorsa, anevrizma kesesi
icinde belirgin stagnasyon saptanmadiysa, stentin distal ya da proksimal ucu anevrizma
kesesine migre ise, genis boyunlu anevrizmalarda stent anevrizma igine herniasyon
gosteriyorsa, darliklarda stenotik segment yeterince kat edilmediyse ya da islem Oncesinde
uygunlanan anjiyoplastiye ragmen stent ekspansiyonu yeterli degilse tiim bunlar Flat-panel
BT anjiyografi ile ortaya konabilir. Bu sayede stent i¢ine yeterince agilmayan stent segmenti
icin anjiyoplasti uygulamak ya da ikinci bir stent daha yerlestirmek gibi tedavi kararini ve

sonucunu etkileyecek kararlarin verilmesine yardime1 olur.

Kendi ¢alismamizda islem sirasinda Flat-panel BT anjiyografi uygulanan hasta sayisi

anevrizma hastalarinda 78, darlik hastalarinda ise 19’dur.

2 hastaya islem sirasinda koil ile embolizasyon stentleme ile birlikte yapilmistir. Bu
hastalardan birinde koilin parent artere sarkmasi sonucu parent arteri korumak amaciyla stent

yerlestirilmesi kararlastirilmistir. Bir diger hastada ise koil ile gevsek embolizasyon sonrasi
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stent yerlestirilmesi planlanmistir. Daha 6nceden yapilan koil embolizasyonu nedeniyle
toplam 6 hastada metal artefakti nedeniyle inceleme degerlendirme duyarlilig1 azalmistir. Sivi

embolik ajan kullanilan bir hastada ise belirgin artefaktlar izlenmistir.

Anevrizma hasta grubundan ikisine anevrizmatik segmentteki darlik nedeniyle stent
ile embolizasyon dncesi balon anjiyoplasti uygulanmistir. Bu hastalardan birinde anjiyoplasti
sonrast yapilan gorlintiillemede emboli saptanmasi iizerine trombiis ¢ikarma cihazi ile

cikarildi.

Resim 2a: Duvarn kalsifiye, biiyiik kismi tromboze sol ACA Al segment iizerinde yerlesim
gosteren anevrizmaya Al’den ICA’ya uzanan teleskopik stent yerlestirildi. Stent proksimalinde MCA
M1 proksimaline hafif sarkma izleniyor.



Bir hastada (Resim 2a ve 2b), supraklinoid ICA-A1 segmentteki anevrizma nedeniyle
ICA’dan Al segmentine uzanan teleskopik stent tedavisi uygulanan hastada tedaviden bir
giin sonra yapilan incelemede stentin proksimal ucunun MCA M1 segmentine migrasyonu
saptanmasi lizerine hastanin stentleri yakalayicilar ile ¢ikarilmaya calisildi. Basarisiz
olunmasi iizerine stent ucunu sabitlemek amaciyla ti¢lincii bir stent ICA’dan MCA M1’e
uzanacak sekilde yerlestirildi. Boylelikle parent arter devamliligi saglandi. Yapilan
kontrollerde ayni taraf A2 segmentinin karsi taraftan doldugu goriilmesi iizerine tedavi

sonlandirildi.

Resim 2b: Ayni olguda stentin 1 giin sonra MCA M1 segmentine migrasyonu izleniyor.
MCA proksimalinde trombiis olusumu goériilmesi {izerine ICA’dan MCA M1’e uzanan bir bagka stent
yerlestiriliyor.
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Al segmentinde diseksiyon zemininde gelismis dev anevrizmasi olan olguda da
Al’den Supraklinoid ICA’ya uzanan teleskopik 3 adet stent yerlestirilmistir. Bu hastada da
bir onceki hastaya benzer sekilde stent proksimal ucunun M1 segmentine migre oldugu
goriilmesi lizerine stent proksimal ucunu duvara yapistirmak amaciyla ICA sifon

segmentinden M1’e uzanan baska bir stent yerlestirildi.

3 hastada ise stentte kink nedeniyle anjiyoplasti uygulandi. Bu hastalardan birinde
ayrica ICA paroftalmik segmentteki anevrizma i¢in yerlestirilen bir diger stentte ICA anterior
loop diizeyinde stentte kirilma ve buna sekonder tromboz oldugu saptandi (Resim 3). Stentin
bu segmentinin ag¢ilamadiginin goriilmesi {iizerine stent ¢ikarilmaya calisildi. Basarili
olunamamasi iizerine supraklioid ICA’nin kars1 taraftan rekonstriikte olmasi iizerine tedavi

sonlandirildi.
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Resim 3: iki farkli stent ile tedavi edilen olguda, stentlerden birindeki kink, Flat-panel BT
anjiyografi ile net bir gekilde ortaya konmaktadir.

Islem sirasinda 2 hastada stent i¢inde trombiis gelisimi nedeniyle emboli saptandi.
Tirofiban infiizyonu ile emboliler giderildi. Bir hastada stent yerlestirilmesi sonrasinda

kontrol incelemede trombiis saptanmasi iizerine Tirofiban infiizyonu ile tromboz giderildi.

Bir hastada P1 segmentine ilk konulan stent proksimalinde trombiis olusumunun
saptanmasi lizerine Tirofiban inflizyonuna ragmen trombiisiin gerilememesi {lizerine baziler
artere uzanan proksimal ucunda pihti olusumuna yol agan stent acilanmasina bagh
hemodinamik disfonksiyon diisliniilerek hastaya balon anjiyoplasti uygulandi. Piht1
olusumunun giderilememesi iizerine bu segmente ikinci bir stent teleskopik olacak sekilde ilk

stent i¢ine yerlestirildi. Kontrol incelemelerde trombiisiin regrese oldugu izlendi.
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Flat-panel BT anjiyografi isleminin kisitlamalari ise hastaya 6nceden yapilan tedaviler
nedeniyle (cerrahi klipleme, koil embolizasyon, sivi embolik ajan ile embolizasyon) BT de
metal artefaktlarima (beam hardening artefact) yol acan metalik dansitelerin nispeten diisiik

kontrastl stentlerin vizualizasyonuna engel olusturmasi sayilabilir.

S1v1 embolik ajan ile tedavi edilen bir hastaya stent uygulandi. Yapilan Flat-panel BT
anjiyografi ile anevrizma kesesinin yeterli derecede embolize olmadig: diisiiniilerek ikinci bir
stent teleskopik olarak yerlestirildi. Ancak yapilan kontrolde intraparankimal hematom

goriilmesi lizerine hasta cerrahiye gonderildi.

Resim 4: Daha once sivi embolik ajan ile tedavi edilmis niilks anevrizma olgusunda
intraparankimal hematom Flat-panel BT anjiyografi ile net bir sekilde gosterilmektedir.

Calismamizda anevrizma hastalarinda toplam 25 hastada Flat-panel BT anjiyografi
sonucu ile hasta tedavisi degistirilmistir. Buna goére 11 hastaya yapilan Flat-panel BT
incelemesi sonucunda yerlestirilen stentin embolizasyon i¢in yeterli olmadigi, ilave bir ya da
daha fazla stent konmasina gerek olduguna karar verilmistir. Bu hastalardan 9’una 2, birine 3
birine de 4 stent konma ihtiyaci oldugu goriilmiistiir. Ayn1 sekilde stent konduktan sonra ek
stent yerlestirilen hastalar haric 14 hastaya islem sirasinda balon anjiyoplasti uygulanmasi
yapilan Flat-panel BT anjiyografi sonrasinda karar verilmistir. Buna gore tedaviye alinan 78
anevrizma hastasinin 11’ine (yaklasik % 14) ek stent konma ihtiyact oldugu ortaya ¢ikmuistir.
Ek stent konmasi gerekmeyen ancak intraoperatif Flat-panel BT anjiyografi yapilan 14

hastada (yaklasik % 18) ise islem sonrasi stent emniyetini saglamak icin balon anjiyoplasti
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uygulanma ihtiyaci oldugu ortaya ¢cikmistir. Toplamda 25’inde (yaklasik % 32) Flat-panel BT

anjiyografi sonrasi ek tedavi uygulanma ihtiyaci oldugu ortaya konmustur.

Stent grubu hastalarinda ise Flat-panel BT Anjiyografi sonrasi ek tedavi ihtiyact
duyulmamustir. Pre-stent balon anjiyoplasti islemleri yeterli olarak degerlendirilmistir. Flat-
panel BT anjiyografi sonrasi tedavi planlamasi degistirilmemis olsa da yapilan inceleme ile
stentin pozisyonunun uygun, a¢ilmasimin yeterli oldugu goriilerek islem sonlandirilmistir.
Ancak olas1 stent agilmamasi, yetersiz agilmasi, ek stent ihtiyaci, balon anjiyoplastiye ihtiyac
duyulup duyulmamas1 gibi ek tedavi kararlari almamiza olanak saglama ihtimali Flat-panel

BT anjiyografinin islem sirasinda kullanilmasi ihtiyacin1 6n gérmektedir.
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VIL. SONUC

Calismamizda, intraoperatif flat-panel BT anjiyografi sonucuna gore toplam 25
hastada (anevrizma hasta grubunun % 32’si, tiim hasta grubunun % 26’s1) tedavi planlamasi
degistirilmistir. Hastalara tedavi sirasinda anevrizma boynuna yerlestirilmis stent anevrizma
boynunu yeterince kapsamiyorsa, anevrizma kesesi icinde belirgin stagnasyon
saptanmadiysa, stentin distal ya da proksimal ucu anevrizma kesesine migre ise, genis
boyunlu anevrizmalarda stent anevrizma i¢ine herniasyon gosteriyorsa, ek stent ihtiyaci
varsa, darliklarda stenotik segment yeterince kat edilmediyse ya da islem Oncesinde
uygunlanan anjiyoplastiye ragmen stent ekspansiyonu yeterli degilse tiim bunlar Flat-panel
BT anjiyografi ile gayet gilizel bir sekilde ortaya konabilir. Bu teknik sayesinde stent
yerlestirme sonrasinda ortaya c¢ikabilecek kinke bagli tromboz, stent migrasyonu, stentin
kollabe olmasi1 gibi olas1 komplikasyonlar incelemenin tedavi sirasinda yapilmasi ile biiyiik
Olcide ortadan kalkmis olur. Bu sebeple stentleme sirasinda stent konumunu,
konfigiirasyonunu degerlendirmek amaciyla Flat-panel BT anjiyografi, her hastaya
uygulanmalidir. Islemin kisitlamalar1 daha énceden yerlestirilen koil, klips ya da s1ivi embolik

ajan nedeniyle sacilma artefaktlar1 goriilebilir. Secilen olgularda da bu islem uygulanabilir.
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