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KISALTMALAR DiZiNi

AC :Akim Cevirici

ACS :Akim Cevirici Stent

AID :Amerikan Inme Dernegi

AISA :Anterior Inferior Serebellar Arter
AKA :Ana Karotid Arter

AKomA :Anterior Komiinikan Arter

ASA :Anterior Serebral Arter

ATENA :Riiptiire Olmayan Anevrizmalarin Endovaskiiler Yaklasimi
BA :Baziler Arter

BBA :Blister Benzeri Anevrizma

BDK :Balon Destekli Koilleme

BOS :Beyin Omurilik Sivisi

BT :Bilgisayarl1 Tomografi

BTA :Bilgisayarl1 Tomografik Anjiyografi
CDBT :Cok Dedektor Sirali BT

CDBTA :Cok Dedektorlii BTA

DMSO :Dimetil Siilfoksit

DSA :Dijital Subtraction Anjiyografi
EKA :Eksternal Karotid Arter

EVOH :Etilen Vinil Alkol

GAO :Gegici Arter Okliizyonu

GAR :Gecikmis Anevrizma Riiptiirii

GSi :Gecikmis Serebral Iskemi

ICA :Internal Karotid Arter

ICGVA :Entegre Yakin Kizilotesi Indosiyanin Yesili Video Anjiyografi
iA :Intrakraniyal Anevrizma

IKA :Internal Karotid Arter

LP :Lomber Ponksiyon

MIA :Mikotik Intrakraniyal Anevrizma

MMP :Matris Metalloproteinaz



MR
MRA
MRI
ODPKBH
OSA
PiSA
PKomA
PPTA
PSA
RA
SAK
SDK
SSA
VA
VBDA
VDKH
YTA

:Manyetik Rezonans

:MR Anjiyografi

:Manyetik Rezonans Goriintiileme
:Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi
:Orta Serebral Arter

:Posterior Inferior Serebellar Arter
:Posterior Kommiinikan Arter

:Persistent Primitif Trigeminal Arter
:Posterior Serebral Arter

:Radyal Arter

:Subaraknoid Kanama

:Stent Destekli Koilleme

:Stiperior Serebellar Arter

:Vertebral Arter

:Vertebral-Baziler Diseksiyon Anevrizma
:Vaskiiler Diiz Kas Hiicre

:Yiizeyel Temporal Arter
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1. TURKCE VE INGILIZCE OZETLER

1.1. Tiirkce Ozet

Intrakraniyal Anevrizmalarin Endovaskiiler Tedavisinde Akim Cevirici Silk Stent

Kullaniminin Etkinlik ve Giivenilirligi

Amag: Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali Girisimsel
Radyoloji tinitesinde Kasim 2011- Haziran 2019 tarihleri arasinda akim ¢evirici Silk stent
yardimiyla tedavi edilen intrakraniyal anevrizma hastalarinda tedavi tekniginin

uygulanabilirligini, etkinligini ve gilivenilirligini belirlemek amaglanmaistir.

Yontem: Arastirmaya, en az altt aylik anjiyografik takibi ve uzun dénem takip
goriintlilemeleri mevcut, 78 farkli islemde tedavi edilmis 95 anevrizmasi bulunan 75 hasta
dahil edildi. Hastalarin tedavi Oncesi-sonras1 ve takiplerdeki klinik verileri, teknik islem
sonuglari, demografik 6zellikleri, anevrizma 6zellikleri ve lokalizasyonlari, okliizyon oranlari,
erken ve ge¢ mortalite oranlari, kalict morbidite oranlar1 retrospektif olarak goriintii arsiv

sisteminden ve dosyalarindan incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen anevrizmalar morfolojilerine gore 89’u (%93,7)
sakkiiler, 2’s1 fuziform (%2,1) yapida, 2’si (%2,1) blister, 2’si (%2,1) dissekan; boyutlarina
gore 31°1 (%32,63) kiigiik, 40’1 (%42,11) orta, 11’1 (%11,58) biiyiik, 13’1 (%13,58) dev;
lokalizasyonlarina gore 87°si (% 91,58) anterior sirkiilasyon, 8’1 (%8,42) posterior sirkiilasyon
yerlesimli; duvar yerlesimine gore 91’1 (%95,79) yan, 4’1 (%4,21) bifurkasyon yerlesimli;
sakkiiler anevrizmalarin boyun genisliklerine gére 40’1 (% 42,11) dar ve 52’si (% 54,73) genis
boyunlu idi. Hastalarin 2’si riiptiire blister anevrizmasi nedeniyle isleme alindi. Takipte
anevrizma okliizyon oranlar1 12. ayda %87,2 , uzun donem takipte ise %93,68 olarak saptandi.
Toplam 9 olguda (%11,53) prosediirel komplikasyon gelisti. Anjiyografik uzun donem
takiplerinde 7 olguda (%8.,9) postprosediirel ge¢ komplikasyon gelistigi tespit edildi.
Postprosediirel erken %2,66 ve ge¢ %2,66 olmak iizere toplam mortalite oran1 %5,33 olarak
belirlenmistir. Kalici morbidite orant %1,33 olarak saptanmistir. Anevrizmalarin takip siiresi

ortalama 42,68 (£26,5) ay , ortalama okliizyon zamani1 8,76 (+ 8,3) ay olarak hesaplandi.



Sonu¢: Arastirmada elde edilen yiiksek okliizyon orami ve diisilk komplikasyon
diizeyleri degerlendirildiginde intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde akim
cevirici Silk stent kullaniminin etkili ve giivenilir oldugu sonucuna ulagilmistir. Posterior
sirkiilasyon anevrizmalarinda teknik bagarinin anteriora kiyasla daha kotii oldugu, anterior

sirkiilasyonda mortalite ve morbidite oranlarinin daha diisiik saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Intrakraniyal Anevrizma, Endovaskiiler Tedavi, Akim Cevirici

Silk Stent



1.2. Abstract

Efficacy and Safety of Use of Flow Diverting Silk Stent in Endovascular Treatment

of Intracranial Aneurysms

Objective: It was aimed to determine the feasibility, efficacy and safety of the treatment
technique in patients with intracranial aneurysm treated with the flow converting Silk stent,
between November 2011 and June 2019, in the Interventional Radiology unit of Istanbul

University, Istanbul Medical Faculty, Department of Radiology.

Methods: The study included 75 patients , with at least six months of angiographic
follow-up and long-term follow-up imaging, with 95 aneurysms treated in 78 different
procedures. The patients' pre-treatment, post-treatment and follow-up clinical data, technical
procedure results, demographic characteristics, aneurysm characteristics and localizations,
occlusion rates, early and late mortality rates, and permanent morbidity rates were analyzed

retrospectively from the image archive system and their files.

Results: According to the morphology of the aneurysms included in the study, 89
(93.7%) were saccular, 2 were fusiform (2.1%), 2 (2.1%) were blister, 2 (2.1%) were dissected;
according to their size, 31 (32.63%) small, 40 (42.11%) medium, 11 (11.58%) large, 13
(13.58%) giant; according to their localization 87 (91.58%) anterior circulation, 8 (8.42%)
posterior circulation ; according to wall placement 91 (95.79%) lateral, 4 (4.21%) bifurcation;
according to aspect ratio, 40 (42.11%) had a narrow neck and 52 (54.73%) had a wide neck.
Two of the patients were treated for ruptured blister aneurysm. Aneurysm occlusion rates were
found to be 87.2% at 12™ months, and 93.68% at long-term follow-up. A total of 9 patients
(11.53%) developed procedural complications. In angiographic long-term follow-ups, it was
found that postprocedural late complications developed in 7 patients (8.9%). The overall
mortality rate was 5.33%, with postprocedural early 2.66% and late 2.66%. The permanent
morbidity rate was found to be 1.33%. The mean follow-up period of the aneurysms was 42.68

(£26.5) months, and the mean occlusion time was 8.76 (= 8.3) months.



Conclusion: When the high occlusion rate and low complication levels obtained in the
study were evaluated, it was concluded that the use of flow-diverting Silk stent was effective
and safe in the endovascular treatment of intracranial aneurysms. It has been determined that
technical success is worse in posterior circulation aneurysms compared to anterior, and

mortality and morbidity rates are lower in anterior circulation.

Keywords: Intracranial Aneurysm, Endovascular Treatment, Flow Conversion Silk

Stent



2. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal anevrizmalar tanim itibaryla serebral damarlarin anormal dilatasyonu
olup genellikle altta yatan struktiirel anomalinin bulundugu bifurkasyon segmentlerinde gelisir.
Anevrizmalarin yaklasik %85't Willis poligonunun anterior sirkiilasyonunda yer alir (1).
Serebral anevrizmalar, agirlikli olarak riiptiir ve subaraknoid kanama (SAK) ile iliskili

morbidite ve mortalite nedeniyle 6nemli bir saglik sorunudur.

Intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisi 1990'larin basindan beri tedavide
kullanilan etkili bir secenek olmustur. Koil ile ilgili 6nemli bir endise, biiyiik bir seride ortalama
% 20 oraninda meydana geldigi bildirilen anevrizmanin niiksetmesidir. Biiyiik, genis boyunlu
ve fiiziform anevrizmalar, endovaskiiler tedavi i¢in en zor olanlaridir. Yeniden tedavi oranlari
da kiigiik boyutlu anevrizmalarla kiyasla biiyiik ve dev anevrizmalarda daha yiiksektir (sirasiyla

% 17, %7) (2).

Yiiksek anevrizma okliizyon orani, diisiikk komplikasyon ve mortalite oranlar1 ile akim
cevirici stentlerin kullanimi her gecen giin artmaktadir. Adjuvan stent uygulamasi 1990'larin
ortalarinda fuziform anevrizmalarin tedavisi i¢in ve daha yakin zamanlarda ise intrakraniyal
sakkiiler anevrizmalarin boyun bdlgesini desteklemek ve rekiirrensi onlemek amaciyla
kullanilmaktadir. Bu tedavinin ana prensibi, kese icindeki embolizasyon materyallerini,
ozellikle koilleri desteklemektir (3,4). Bu destegin tesinde, arastirmalar, agik hiicreli bir stentin
akim dinamiklerini degistirebilecegini, yan dal ve perforan dallardaki akimi koruyarak
neointimal yenilenmeyi destekleyebilecegini, kademeli olarak trombozisi saglayip anevrizma
kesesindeki kan akimini azaltabilecegini ve ana kan akimmi distal parent artere

yonlendirebilecegini gostermistir (5,6).

Son zamanlarda, akim ¢eviriciler (AC’ler) olarak adlandirilan cihazlar klinik kullanim
i¢in hazir hale gelmistir. Ilk iki 6rnek, Pipeline embolizasyon cihazi (ev3, Irvine, CA, USA) ve
Silk stent (SS; Balt, Montmorency, Fransa) olmustur. Bu stentler, diisilk gézeneklere sahip,
kendiliginden genisleyen esnek stentler olup anevrizma boynunu kaplayacak sekilde genisleyen
ve ayni zamanda bitisik kiiciik damarlarin agikligini korurken anevrizmal kesenin trombozunu

indiikleyen yiiksek kapsamli bir ag olusturur.

Bu ¢alismada, Kasim 2011 ile Haziran 2019 tarihleri arasinda, merkezimizde akim
cevirici Silk stent (Balt, Montmorency, Fransa) kullanilarak tedavi edilen intrakraniyal

anevrizmalarin 6zelliklerini bildirmek, tedavinin etkinlik ve giivenirliligini ortaya koymak,
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islem sirasinda erken ve ge¢ donemde karsilasilan komplikasyonlari, kisa ve uzun dénem

radyolojik goriintiilleme sonuglarini degerlendirmek amaglanmastir.



3. GENEL BILGILER

3.1. Servikoserebral Arteryel Vaskiiler Anatomi

Beyin vertebral ve karotid arter yardimi ile beslenmektedir. Karotid ve vertebral arterler
ise arkus aorta ve dallarindan ayrilir. Internal karotid arter dallari oksipital lob disinda kalan
serebral hemisferlerde kan akiminin gergeklesmesine yardimci olur. Infratentoryal bolgede

bulunan beyin sap1 ve serebellumun beslenmesi vertebral arter ve dallari ile saglanir.
3.1.1. Ana karotid arter ve dallar

Ana karotid arter (AKA) sagda brakiosefalik arter ve solda arkus aortanin dali olarak
bulunmaktadir. AKA, tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede dallanir. AKA, eksternal ve
internal karotid arter (IKA) olarak iki dala ayrilir (7).

3.1.1.1. Eksternal karotid arter

Eksternal karotid arter (EKA) ve dallar tiroid bezi, yliz, sa¢l deri ve dura mater gibi

yapilarin kanlanmasini salar (Sekil 1.1.).

Sekil 1.1. Eksternal karotid arter. (1) superior tiroidal arter; (2) asendan faringeal arter; (3) lingual
arter; (4) fasial arter; (5) posterior aurikular arter; (6) maksiller arter; (7) oksipital arter; (8) superfisial

temporal arter (190)



3.1.1.2. internal Karotid Arter

Sekil 1.2. Internal Karotid Arter (9)

Oksipital lob hari¢ supratentoryal bdlgeyi besleyen IKA, AKA min dahdir (Sekil 1.2.).
IKA, tiroid kikirdaginin iist kenar1 diizeyinde ana karotid arter’in bifurkasyon yerinden baslar.
IKA servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalna girer.
Intrakraniyal bélgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kraniyal fossada dura materi
delerek kaverndz siniisiin igine girer. Petrdz ve kaverndz segmentlerini ayiran anatomik
olusum, ayn1 zamanda kaverndz siniisiin posterolateral sinir1 olan petrolingual ligamandir.
Arter daha sonra kavernoz siniisii olusturan diger dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye
ulagir. Subaraknoid aralikta u¢ dallarina ayrilmadan 6nceki pargasina "supraklinoid segment"

adi verilir.

IKA’nin segmentlerini tanimlayan cesitli siniflandirma semalar1 mevcuttur (Sekil 1.3.).



Supraklinoid
c4

C1

E. Fischer et al., 1938 H. Gibo et al., 1981 A. Bouthillier ef af., 1996

Sekil 1.3. Internal Karotid Arterin segmental klassifikasyon semalar1 (190)

Bouthillier ve calisma arkadaglar1 tarafindan kullanilan segmental terminoloji bu

boéliimde anatomik tarifleme amaciyla kullanilmistir (200).
C1 Servikal Segment

IKA, AKA’dan siklikla C4 vertebra seviyesinden ¢ikar. Ancak nadiren C1 vertebra
diizeyinde yiiksek pozisyonlu veya T2 vertebra seviyesinde asagi pozisyonlu olabilir. Iki
kisimda incelenir: 1) Karotid bulbus 2) Asendan servikal segment. Proksimal IKA, EKA
posterolateralinde seyreder. Servikal IKA dal vermez. Karotid bulbus; servikal IKA’nin
proksimalinde fokal dilatasyon olan yeridir. Asendan servikal segment; bulbustan kraniyale
dogru karotid aralikta ilerler. C1 segmenti IKA’nin temporal kemigin petrdz pargasina giris

yerinde, karotid kanalda sonlanir.
C2 Petroz Segment

C2 segment kafa tabanina periosteal hattan girer ve petrdz kemik icinde seyreder. iki
ayr1 subsegmente ayrilir: 1) vertikal (asendan), 2) horizontal segment. Iki segment aras1 bileske
genuyu olusturur. Vertikal segment yaklasik 10 mm uzunluktadir. Horizontal segment vertikal

segmentin yaklasik iki kat1 uzunlukta olup petr6z kemigin i¢inde anteromedialde seyreder.



C3 Laserum Segment

Petrdz segmentin devami olup petrolingual ligament diizeyinde sonlanir. Seyri boyunca

stellat ganglionun sempatik lifleri ve vendz pleksus ile birlikte ilerler.
C4 Kavernoz Segment

Petrolingual ligament iist seviyesinden baglar. C4 segment kavernoz siniisten dural bir
halka ile siiperior duvardan ¢ikar. Intrakaverndz karotid arter 5 segment halinde

siniflandirilmastir:
1. Posterior vertikal segment
2. Posterior genu
3. Horizontal segment
4. Anterior genu
5. Anterior vertikal segment
IKA’nin kaverndz siniis icerisinde 3 énemli dal1 vardir:

A- Posterior trunkus (meningohipofizeal arter): Arterin dorsal kismindan baslayarak anterior

yonde ilerler.

B- Lateral trunkus (inferior kaverndz siniisiin arteri): Kavernoz karotid arterin distalinden
cikarak, kaverndz siniis, orta fossa ve Gasserian ganglion altindaki tentorium ve dura

kenarlarinin beslenmesini saglar.

C- Medial dal grubu (Mc Connel’in kapsiiler arteri): Sella dural tabaninin anterior ve posterior

kisimlar besler.

Persistent Primitif Trigeminal Arter (PPTA): Embriyonik hayatta posterior komunikan
arterlerin olusmasi ile gerileyen PPTA, erigkin serebral anjiogramlarinda % 0,1- 0,2 oraninda
saptanmistir (8). Karotid arterin posterior trunkusundan c¢ikar, vertebrobaziler sistemde ise
baziler arter ile birlesmektedir (9). Eriskinde vertebrobaziler ve karotid sistemler arasi en sik

goriilen embriyonik arterdir.
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C5 Klinoid Segment

Interdural bir yap1 ve en kisa segment olup, proksimal dural halkadan baslayip distal

dural halka kisminda sonlanmaktadir.
C6 Oftalmik Segment

Distal dural halkadan baglar ve posterior kommiinikan arter orifisinin proksimalinde

sonlanir. C6 segment supraklinoid IKA’nin en proksimal kismidir.
C7 Kommiinikan Segment

Posterior kommiinikan arter orifisinin hemen proksimalinden baslar ve IKA nin iki ana

dala ayrildig1 bifurkasyo diizeyinde sonlanir.

Internal Karotid Arterin Suprakaverndz Dallari;
1-Oftalmik arter

2-Siiperior hipofizeal arter: Infero-medialden ¢ikar ve pituiter stalk, anterior pituiter lob ve

kiazmay1 sular.

3-Posterior kommiinikan arter: Infero-lateralden c¢ikar. Embriyonal donemde PKomA,
posterior serebral arter (PSA) olarak devam edebilir, fakat eriskinlerde arter daha sonradan

basiler sisteme katilir (9).

4-Anterior koroidal arter: Distal IKA’dan ¢ikar.

5-Anterior klinoidin dural arteri: Ust karotidten koken alan kiigiik bir arterdir.
6-Anterior serebral arter (ASA): IKA nim terminal dalidir.

7-Orta serebral arter (OSA): IKA’nin terminal dalidir.
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3.1.2. Orta Serebral Arter (OSA)

Orta serebral arter, IKA’in iki terminal dalindan genis olanidir. OSA silvian fissiir icinde

laterale yonelir. Anatomik olarak dort boliimde incelenir (Sekil 1.4.).

Sekil 1.4. M1 sfenoidal, M2 insular, M3 operkiiler, M4 kortikal (190)

Ana trunkusu olusturan ilk pargasi horizontal (M1, sfenoidal) segment olarak
adlandirilir. OSA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen lentikiilostriat arterler
(LSA) cikar. Lentikiilostriat arterlerin lateral veya intermediate gruplari putamen, internal
kapsiil ve kaudat niikleusu besler. Medial lentikiilostriate arterler ise; globus pallidusun lateral
kismi, internal kapsiiliin anterior bacaginin siiperior kismi ve kaudat niikleusun baginin
anterosiliperiorunu besler. Bu arterlerin M1 bifurkasyonu ile olan baglantilar1 OSA
anevrizmalarinin (9) bifurkasyon bolgesi veya yakin komsulugunda olmasi nedeniyle
onemlidir. M1 segmentinin proksimal ve distal dallari, A1 segmentinin proksimal ve distal
dallar1 arasinda ve M1 striat dallar1 arasinda karsilikli baglantilar vardir. Arterin birinci
segmenti genellikle iki, bazen de ii¢ u¢ dala ayrilarak sonlanir. Insular (M2) segmentte iist dal
(stiperior trunkus); orbitofrontal, prefrontal, prerolandic (presentral), Rolandic (sentral),
anterior ve posterior parietal bolgelere dal verir. Alt dal (inferior trunkus); anguler, temporo-
oksipital, arka, orta, on temporal ve temporopolar dallari ile ad1 gegen bolgeleri sular. Operkiiler
(M3) segmentinden ¢ikan kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii, frontal lob ve {ist

konveksitenin arka boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar.
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Kortikal arterlerden subkortikal beyaz cevheri besleyen, uzunluklari 20 ile 50 mm arasinda olan
mediiller perforan dallar (pial perforan) ¢ikar. Bu dallar end-arter 6zelliginde olup derinde yan

ventrikiillere yonelirler (9).
3.1.3. Anterior serebral arter (ASA)

ASA, IKA’in iki terminal dalinin daha incesidir. ASA silviyan fissiiriin medialinden,
optik kiazmanin lateralinden ve anterior perforan cisimin altindan yukar1 dogru yiikselir. Optik
sinir veya kiazmanin iizerinden anteromedial olarak, medial olfaktor striatin asagisindan
uzanarak interhemisferik fissiire katilmadan, AkomA aracilig1 ile kars1 ASA ile birlesir ve
lamina terminalisin 6niinde uzanir, iki hemisfer arasindaki longitudinal fissiirde ilerler. Lamina
terminalis Oniinde arterler, korpus kallosumun genusuna paralel egrilik yapar ve perikallosal
sistern iginde korpus kallosum iizerinde geriye dogru uzanir. ASA, kortikal dallar verdikten
sonra korpus kallosumun spleniumu iizerinden devam eder. Siklikla tortiydz bir seyir izler ve
ticlincii ventrikiiliin tavaninda koroid pleksusta sonlanir. ASA’nin distal dallar1 sellar ve
kiazmatik bolge, ligiincii ve lateral ventrikiil, falks ve parasagittal bolge yaklagimlarinda

goriilebilir (9). ASA, 3 segmentte incelenir (Sekil 1.5.).

Konous
kalloz i

Al

Sekil 1.5. ASA, Sol lateral oblik goriiniim (190)
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o Al: orijin aldigi noktadan AKomA’a kadar olan kisim.

o A2: AKomA den perikallozal ve supramarjinal arterlerin orijinine kadar olan kisim.

o A3:distal dallar

Al segmenti boyunca 2-3 grup halinde medial ve lateral kisa perforan dallar ¢ikar.
Bunlar kapsula interna, talamus ve bazal ganglionlarin rostral kisimlarina, hipotalamusa,
kiazma ve anterior komissura gider. Burada uzun perforan arter olan Heubner arteri cogunlukla
A2 proksimalinden, bazen A1 distal ucundan, ¢ok az oranda da A1-A2 kosesinden ¢ikip laterale
dogru area perforatadan igeri girerek striatumun ve kapsula internanin biiytik boliimiinii besler.
Dogrudan anterior kommiinikan ¢ikigl 1-3 adet perforan dal bulunur. Bunlar forniks, septal
bolge, kallosum ve yakin singiiler bolgeleri besler. A2’nin en proksimal kortikal dallari,

olfaktor, orbitofrontal ve frontopolar arterler bu bolgedeki cerrahi sinirlar i¢inde yer alir (10).
3.1.4. Anterior kommiinikan arter

Anterior Kommiinikan Arter (AKomA) Willis poligonu i¢inde kollateral dolasim i¢in
onemli anatomik kanallar saglayan, lamina terminalis sisterni i¢inde her iki ASA arasinda
bulunan 2-3 mm uzunlugunda, 1-3 mm ¢apinda kisa bir arterdir. AKomA’in posteroinferior
kismindan ¢ikan kiigiik perforan arterler, infundibulum, optik kiazma, subkallosal bolge ve

hipotalamusun preoptik bolgesine dagilir (10).
3.1.5. Vertebral arter

Vertebrobaziler sistem dolasimini subklavian arterin dali olan vertebral arterler (VA)
saglar. Sag subklavian arter, AKA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arkus
aortadan ayrilir. VA, subklavian arterden ayrildiktan sonra besinci veya altinci servikal
vertebralarin transvers foramenleri i¢ine girerek birinci servikal vertebraya kadar yiikselir

(Sekil 1.6.).
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Sekil 1.6. Vertebral arter (190)

Foramenler disindaki parga "V1", transvers foramenler i¢inde yer alan servikal parca
"V2 " segmenti olarak adlandirilir. Arterin atlas kemigi transvers forameni ¢ikisindan foramen
magnumun anterolateral boliimiinde durayi1 delerek subaraknoid araliga girene kadar olan
parcast "V3" segmenti adin1 alir. Subaraknoid araliga girdikten sonra (V4 segmenti) 6ne yukari
yonelerek bulbus 6n yiiziinde karsi taraftan gelen VA ile birleserek baziler arteri (BA) olusturur.
Vertebral arterin intradural segmentinden posterior inferior serebellar arter (PISA) ¢ikar. PISA
serebellumun alt boliimiinii sular. Bulbus lateral boliimii PISA veya V4 segmenti distalinden
cikan perforan dallarla beslenir. Sol taraftaki vertebral arter genellikle daha genistir ve karsi
VA ile genellikle klivus alt smirinda birlesir. Konjenital fenestrasyon, duplikasyonlar ve

komplet atrezileri de saptanmustir (11).
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Sekil 1.7. Arteryel dolagimin sematize edilmis hali (11)

3.1.6. Baziller arter

Baziler arter (BA) iki vertebral arterin birlesimi ile olusur. Beyin sap1 boyunca, beyin
sapinin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun
sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler, anterior
inferior serebellar arter (AISA) ve siiperior serebellar arter (SSA) adin1 alir. AISA, bulbus iist
boliimii ile basis pontise dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt boliimii ile brachium pontisi
sular. Birgok olguda arter auditiva interna AISA’nin dalidir. SSA, baziler arter iist ucunda iki

dala ayrilmadan hemen oOnce ¢ikar. SSA sliperior serebellar pedinkiil, mezensefalonun
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dorsolateral bolgesi ile serebellar hemisferlerin iist yarisini sular. Baziler arter genellikle PSA

vererek sonlanir (12).
3.1.7. Posterior serebral arter

Baziler bifurkasyondan c¢ikan PSA, interpedinkiiler sisternin lateral kenarinda
PKomA'’le birlesir, krural ve ambient sisternler yoluyla beyin sapi1 etrafim dolasir ve
hemisferlerin arka kisimlarina dagilir. PSA aynm1 zamanda koroid pleksus, lateral ve {igiincii
ventrikiiliin lateral duvarlarini igeren talamus, orta beyin ve diger derin yapilara kritik dallar

verir. PSA orijininden ¢iktiktan sonra okulomotor sinirin siiperioruna doner.

Sekil 1.8. Posterior Serebral arter. Solda en sik izlenen konfigiirasyonu, sagda persistan fetal

orijin gosterilmistir (190).
PSA’in segmentleri (Sekil 1.8.):

e Pl Segmenti: Prekomiinikan segment olarak da adlandirilir. Baziler bifurkasyondan

PKomaA ile birlesimine kadar uzanir.

e P2 Segmenti: P2 segment PKomA’le baslar, krural ve ambient sistern i¢inde uzanir ve

lateralde orta beyin posterior kismina dogru sonlanir.
e P3 Segmenti: P3 dallar posterior perikallosal arterleri igerir.

e P4 Segmenti: P4 segmenti kortikal ylizeye dagilan dallardir.
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3.1.8. Willis poligonu

Bu yap1 beynin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmasi sonucu olusan, optik sinirler ve optik traktlara
komsu birbirleriyle baglantili arterlerden olusan bir poligondur (Sekil 1.7.). Willis poligonunu
her iki anterior serebral arterin A1 segmenti, her iki IKA, posterior kommiinikan arter, anterior
kommiinikan arter, posterior serebral arterin horizontal P1 segmenti ve baziller arterden olusur

(Sekil 1.9.).

Bu poligonda anterior kommiinikan arter (AKomA) her iki anterior serebral arteri
baglarken, posterior kommiinikan arterler (PKomA) ise internal karotid arteri PSA’e baglar. Bu
poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik dallar beyin parankimi i¢ine penetre olurlar. Willis
poligonundan ¢ikan bircok kiiciik damar optik kiazma ve traktlarini, infundubulumu,

hipotalamusu ve kafa tabanindaki diger 6nemli yapilar1 besler. Willis Poligonunun dallari;
e Medial lentikulostriat arter (ASA’ in A1 segmentinden ¢ikar)
e Talamoperforan arterler (PKomA, basilar tip ve proksimal PSA’ lerden ¢ikar)

e Perforan dallar (Anterior perforan arterler)

BA

Sekil 1.9. Willis poligonu (11)
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3.1.9. Willis poligonu varyasyonlari

Willis poligonu, hipoplazik komponent icermeyen ve tiim komponentleri bulunan
yaklasik olarak % 20-25 olguda bulunmaktadir (196). Posterior sirkiilasyonda varyasyonlar

daha ¢ok goriilmektedir. En sik varyasyonlar:
e Bir ya da her iki PKomA hipoplazisi (% 34) (192)
e Hipoplazik/aplazik A1 segmenti (%10) (193)
e Fetal orjinli PKomA ile birlikte hipoplazik/aplazik P1 segmenti (%15-22) (194)

¢ PKomA orijjininde infundibuler dilatasyon (%7-15) (195)

3.2. Intrakraniyal Anevrizma
3.2.1. Tanim

Beyin anevrizmalari, serebral damarlarin arter duvarinda anormal bir genislemeyi temsil
eder. Anevrizmalar genellikle altta yatan yapisal bir anormallikle birlikte bir damar
segmentinde, cogunlukla dallanma noktasina yakin bir yerde gelisir. Tunikada incelme vardir
ve ¢ogu zaman damar duvarinda i¢ elastik lamina yoktur. Tunika adventisya, bazen iliskili
fibroz materyalle birlikte bulunur. Bunlar, en yaygin olani (tiim anevrizmalarin yaklagik %90'1)
sakkiiler anevrizmalar olan heterojen bir lezyon grubudur. Diger tipler arasinda fusiform (daha
uzun bir damar segmentini igeren), travmatik, mikotik (altta yatan enfeksiyoz siirecle ilgili),
disseke ve mikroanevrizmalar (genellikle kronik hipertansiyon nedeniyle kii¢iik perforator

damarlarda goriiliir) bulunur (13).

Komorbiditesi olmayan bir popiilasyonda, riiptire olmamis intrakraniyal
anevrizmalarin prevalansinin %3,2 oldugu tahmin edilmektedir. Tan1 anindaki ortalama yas 49
yil (20,5-76,9) olmak lizere caligmalar arasinda bu say1 degismektedir (14). Bununla birlikte,
daha geng hastalar1 (20,5-30,6) iceren g¢alismalar, intrakraniyal anevrizmalarin ailesel veya
komorbid dogasini aragtirmak yerine dncelikle hastalik taramasi i¢in yapilmigtir. Tahmini kadin
ve erkek prevalans orani 1.57'dir. Ek olarak, prevalans 30 yasin lizerindeki bireylerde 30 yasin
altindakilere gore onemli Glgiide daha yiiksektir. 30 yas ve lizeri hastalarda riiptiire olmamis

intrakraniyal anevrizmalarin prevalansinin %3,6 ile %6,5 arasinda degistigi bildirilmistir (15).
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Subaraknoid kanama (SAK) insidansinin 100.000 hasta basina 6 oldugu tahmin
edilmektedir. Riiptiire intrakraniyal anevrizmalarin kadinlarda erkeklere gore olma olasiligt
1.24 kat daha fazla iken, siyah bireylerde riiptiire olma olasilig1 beyaz bireylere gore 2.1 kat
daha fazladir. Ayrica, sigara igenlerde, 6zellikle geng yasta sigara igmeye baglayan bireylerde,

intrakraniyal anevrizma gelisimi ve riiptiirii riski daha yiiksek orandadir (16).

Intrakraniyal anevrizma kalitsaliginin  poligenik dogasi, vakalarin ¢ogunda
gosterilmistir. Cevresel risk faktorleri arasinda hipertansiyon, sigara, alkol tliketimi ve
hiperkolesterolemi bulunur. Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligt (ODPKBH),
Ehlers-Danlos tip IV sendromu, Marfan sendromu, nérofibromatozis tip 1 ve beyin tiimorleri,
hastaligin komorbiditesinde rol oynayan faktorlerdir. Anevrizma riiptiirii i¢in risk faktorleri
kadin cinsiyet, yas, siyah etnik koken, sigara kullanimi1 ve >7 mm ¢apinda anevrizma boyutudur
(17). Antiepileptik ilaglar ve seks hormonlarinin intrakraniyal anevrizma olusumu ile iligkili
oldugu gosterilmistir (18). Ek olarak, intrakraniyal anevrizmalarin olusumu, sigara icmeyi ve
yliksek tansiyonu tesvik eden genetik faktorlerle baglantilidir. Bu da genetik ve cevresel

faktorlerin Ortiistiiglinii diislindiiriir (18).

Intrakraniyal anevrizmanin patogenezi karmasiktir ve heniiz tam olarak anlasiimamustir.
Genel olarak, intrakraniyal anevrizmalar hiicre dis1 matriks kusurlar1 veya bozulmasi,
hemodinamik stres ve inflamatuar yanit nedeniyle olusur. Intrakraniyal anevrizmalarda diiz kas
hiicreleri, kasilma islevinden ziyade bir salg1 iiretimi 6zelligi kazanir. Bu 6zellik, elastin ve
kollajen {iretiminin olmamasina ve hiicre dis1 matriks bozulmasina ve yeniden sekillenmesine
aracilik eden matriks metalloproteinazlarin (MMP'ler) salgilanmasina katkida bulunur. Kesin
olmamakla birlikte, sigara igmenin MMP'lerin ana inhibitorii olan ol-antitripsin diizeylerini
diisiirdiigii gosterilmistir (19). MMP'ler ve inhibitorleri arasindaki dengesizligin, intrakraniyal
anevrizma olusumunda 6nemli bir rol oynadigina inanilmaktadir. Lisil oksidaz bakir eksikligi
gibi damar duvar1 kusurlar1 ve intrakraniyal anevrizma olusumunda rol oynayan diger

mekanizmalar elastin ve kollajen azalmasini indiikler (19).

Hemodinamik stres ayrica endotelyal ve vaskuler diiz kas hiicreleri (VDKH) tarafindan
MMP salinimin1 ve ardindan hiicre dis1 matriks bozulmasini indiikler. Ayrica, mekanik endotel

hasarina, diiz kas hiicre dejenerasyonuna ve medya incelmesine neden olur (19).

Enflamatuar hiicre infiltrasyonu, arter duvarinin tunika ortaminda da indiiklenir.

Inflamatuar yanitin aracilar;, monosit kemoatraktan protein 1, NF-«xB, anjiyotensin II,
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prostaglandin E2, prostaglandin E reseptor alt tipi 2, IL-18, IL-6, TNF-a, TLR4 ve nitrik oksittir
(20,21) .

Anevrizma olusumu i¢in ortak bir yol, farkli etki yollarina sahip belirli 16kositlere ve
endotel hasari tarafindan katalize edilen bilinen iligkili inflamatuar mediatorlere baglidir (46).
Birincil inflamatuar aracilar NF-kB, Ets-1, MCP1, IL-1PB, nitrik oksit, anjiyotensin II,
fosfodiesteraz-4 ve PGE(2)-EP(2)'dir (46). VDKH'lerin islevsiz ana yollari, fenotipik
modiilasyon ve iligkili apoptotik hiicre 6liimii ile birlikte pro-inflamatuar ve pro-matriks
yeniden sekillenmeyi icerir. VDKH'lerde yer alan baslica enflamatuar aracilar, IL-1, p47phox,
Ets-1, MCPI1, anjiyotensin II, reaktif oksijen tiirleri, matris metalloproteinaz ve katepsinlerdir
(47). Lokositler, 6zellikle mast hiicreleri ve T-hiicreleri, damar duvarinin yeniden sekillenmesi
ve hasar ile iligkili kronik bir inflamatuar yolla anevrizma olusumunu etkiler ve ardindan
apoptotik hiicre 6liimii gergeklesir. Lokositlerle iliskili birkag enflamatuar aract maddeler TNF-
a, IL-1B, IL-6, TLR4, Fas, nitrik oksit, kompleman, IgG, IgM, temel fibroblast biiyiime faktorii,
TGF-a+p, wvaskiiler endotelyal biiyiime faktorii, reaktif oksijen tiirleri, matriks

metalloproteinazlar ve katepsinler olarak belirtilmistir (48).

Anevrizma olusumundaki histolojik degisiklikler, dncii olarak damar duvari hasarini igerir.
Normal damar duvarlar1 farkli katmanlar halinde organizeyken, anevrizmal damar duvarlari
internal elastik laminanin pargalanmasi, miiskiiler medyanin ilerleyici diizensizligi, intimal
hiperplazi ve luminal ylizeyin ilerleyici diizensizligi ile karakterize edilen daha az farkli
katmana sahiptir (32). Saglikli1 beyin damarlarinda kolajen ve bag dokusu (tip I, III ve 1V),
fibronektin ve laminin karisimi bulunur. Tip I kollajen ¢ogunlukla adventisyada, fibronektin
normal damarlarin ortasinda bulunur (33). Bununla birlikte, vaskiiler yeniden sekillenme damar
duvarini degistirir. Tip I kollajen artar ve fibronektin duvarda dagilirken, tip III, IV kollajen ve

laminin seviyeleri azalir (34).

Endotel ve VDKH'lerde yapisal ve patolojik degisiklikler meydana gelir. islevsel vaskiiler
endotel vazodilatasyonu destekler ve antiaterojeniktir. Ayrica trombosit yapismasini ve
birikmesini, VDKH proliferasyonunu, 16kosit yapismasini ve proinflamatuar kaskadlar1 da
engeller. Calismalar, intrakraniyal anevrizmalarin olusumuna, inflamatuar kaskadina,
ilerlemesine ve riiptiire yol acan tetikleyici olay olarak vaskiiler endotel hasarina isaret
etmektedir (35). Endotel hasarinda tetikleyici anahtar olay hemodinamik stres olabilir (32,36).
Vaskiiler endoteldeki bozulmalar hem deneysel hem de insan intrakraniyal anevrizmalarinda

sabit goriinmektedir (37, 38). Vaskiiler endoteldeki hasar, muhtemelen asamalar halinde
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meydana gelen morfolojik ve patolojik degisiklikleri tetikler. En erken degisiklikler (6rnegin,
endotelin kismi kaybi1) anevrizma olusumu {izerine ve en son degisiklikler (6rnegin, intimal
sisme) ilerleme {izerine meydana gelir. Endoteldeki ilk morfolojik ve fonksiyonel degisiklikler,
kayma stresine bir yanit olabilir. Endotel hiicreleri uzar ve yonlii kan akisiyla yeniden hizalanir.
Endotel hiicre yogunlugunu veya gociinii degistirebilen aktin stres liflerinin gelisiminde de
degisiklikler meydana gelir (39). Hemodinamik stres, akut ve kronik inflamatuar sinyal
yollarin1 degistirebilir. Kayma stresinin, endotelyal hiicrelerde [prostaglandin E(2)-E-
prostanoid(2) (PGE(2)-EP(2))] inflamasyona aracilik eden yollar1 aktive ettigi goriilmektedir.
Ayrica niikleer faktor-kappa B yoluyla kronik inflamatuar yolu giiclendirebilir (40).

Damar duvarlarindaki degisiklikler, intrakraniyal damar sisteminin medya tabakasini
destekleyen ve damar duvarlarima yapisal destek saglayan VDKH'lerdeki fenotipik ve
morfolojik degisikliklerle uyum i¢inde meydana gelen vaskiiler endoteldeki degisikliklerle
noktalanir. Medya tabakasinin dinamik degisiklikleri ve nihai kayb1, anevrizma olusumuna ve
yirtilmasina katkida bulunur (33). Serebral VDKH'lerin normal farklilagmasi, VDKH
farklilagmasini diizenleyen diiz kas-miyozin agir zincirleri, diiz kas alfa-aktin ve semikarbazid
amin oksidaz igeren yiiksek diizeyde kontraktil proteinleri icerir (42-44). Ig benzeri VDKH'ler,
ortama gb¢ eden ve ¢ogalan Oriimcek benzeri hiicrelere doniiserek miyointimal hiperplazi ile
sonuclanir (43). Bu degisiklikler, daha 6nce bahsedilen hemodinamik faktorler, makrofaj ve
endotelyal hiicre kaynakli aracilar [tiimdr nekroz faktorii (TNF)-a, interlokin (IL)-B, nitrik oksit
ve biiyiime faktorleri], cevresel faktorler ve genetik degisiklikler tarafindan noktalanabilir (42).
Bu noktalanmigs VDKH geg¢isi, VDKH'lerin proinflamatuar bir fenotipinin proliferasyonuyla
sonuclanir. Pro-inflamatuar fenotip, VDKH'lerin kontraktil elementlerinin azaltilmig diiz kas-
miyozin agir zincirleri, diiz kas alfa-aktin ve semikarbazide duyarli amin oksidaz seviyeleri ile
karakterize edilir (44). Transkripsiyon faktorlerindeki (Ets-1, p47phox, IL-6, monosit
kemoatraktan protein-1, reaktif oksijen tilirleri, matriks metalloproteinazlar, katepsinler),
inflamasyonu tesvik eden, reaktif oksijen tiirlerinin toplanmasi ve matriks yeniden
sekillenmesindeki artistir ve potansiyel olarak anevrizmanin ilerlemesini tesvik eder (45).
Sonu¢ olarak, bu degisiklikler kollajen biyosentez ekspresyonunun azalmasina ve
VDKH'lerinin daha fazla kaybina neden olarak anevrizma duvarimi zayiflatir ve anevrizma

riiptiirii i¢in yatkinlik olusturur (46).
3.2.2. Siniflandirma

Anevrizmalar etiyolojik olarak:

22



1- Sakkiiler (konjenital),

2- Fusiform (arteriosklerotik),

3- Enflamatuar (mikotik, sifilitik, bakteriyel)
4- Neoplastik

5- Dissekan

6- Travmatik

7- Mikroanevrizmalar olarak siiflandirilir.

Ayrica intrakraniyal anevrizmalari morfolojik yapilarina gore sakkiiler ve sakkiiler

olmayan anevrizmalar olarak da siniflandirilmaktadir. Anevrizmalarin %90-95°1 sakkiilerdir.
Biiyiikliiklerine gére anevrizmalarin siniflandirilmasi:

¢ 3 mm’den kiiciik (baby)

e 3-6 mm arasi (kiiciik)

e 7-10 mm arasi (orta)

e 11-25 mm arasi (biiyiik)

e 25 mm’den biiyiik (dev) olarak yapilir.

3.2.2.1. Sakkiiler anevrizmalar

THeig ht 3
= Aspect Ratio

= Dome/Neck Ratio

1 = Neck Dimension

Sekil 2.1. Sakkiiler anevrizma sematik gorseli. Neck 1: Anevrizma boynu, Width 2:
Anevrizma genisligi, Height 3: Anevrizma uzunlugi, Aspect Ratio: Aspect orani,

Dome/Neck ratio: Kubbe/Boyun orani (191)
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Sakkiiler anevrizmalar en yaygin anevrizma tiiriidiir ve genel olarak “beyin
anevrizmalar1” denilince bahsetti§imiz anevrizmadir. Sakkiiler anevrizmalar, kan damari
duvarmin bir yanindan disar1 ¢ikan kese gibi goriinen anevrizmalardir (Sekil 2.1.). Bunlarin
cogunda bir “boyun” bolgesi vardir, ancak bazen bu tip anevrizmalarda boyun ameliyat
sirasinda bile kolayca tanimlanamaz. Sakkiiler anevrizmalar biiylime ve yirtilma ile iligkilidir.
Ayrica travmatik olmayan SAK’nin en yaygin nedenidir. Arter duvarinda zay1f noktalar
boyunca sakkiiler anevrizmalar gelisir. Sakkdiler bir serebral anevrizmanin patofizyolojik
temelleri aterosklerotik olabilir. Hayvan modellemesi, erken anevrizma olusumunu ve
degisimini tamimlayabilen i¢ elastik lamina hasarina isaret etmektedir (22-24). Anevrizma
duvarindaki diger aterosklerotik degisiklikler de tarif edilmektedir (25). Hem kiiciik hem de
biiyiik sakkiiler anevrizmalarda yapisal farkliliklar meydana gelir. Kiiciik anevrizmalar,
cogalan vaskiiler diiz kas hiicreleri (VDKH'ler), makrofaj ve lenfositlerin baskinligi ile yaygin
intimal kalinlasmaya sahiptir. Daha biiyiik anevrizmalar, 6zellikle VDKH'lerdeki fenotipik
degisiklikler, lipid yiiklii makrofajlar ve lenfositik infiltrasyon ile daha ileri aterosklerotik
degisikliklerle olusur. Aterosklerozun serebral anevrizma olusumuna ve ilerlemesine katki
sagladig1 konusundaki mevcut anlayis, abdominal aort anevrizmalarini tanimlama c¢abalarina
dayanmaktadir (26, 27). Hem serebral hem de abdominal anevrizmalari olan bireyler, sigara
igme ve arteriyel hipertansiyon gibi komorbid risk faktorlerini paylasirlar. immiinolojik yanit
ve kronik inflamasyon, aterosklerozun temel patojenik 6zellikleridir (28-30). Bu immiinolojik
tepkilerin ve inflamatuar mediatorlerin; beyin anevrizmalarinin olusumu, ilerlemesi ve

riiptiirti ile baglantili olabilecegi diisiiniilmektedir (31).
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3.2.2.2. Fiisiform anevrizma

Sekil 2.2. Fusiform anevrizma gorseli (49)

Fiisiform anevrizma, sakkiiler anevrizmadan daha az yaygindir ve kan damari her yone
geniglemis gibi goriiniir (Sekil 2.2.). Fusiform anevrizmalarin “boyun” bolgesi yoktur ve
nadiren yirtilirlar. Nadiren SAK ile ortaya ¢ikarlar, ancak felglere neden olabilirler ve boyutlari

biiyiidiiklerinde semptomatik hale gelebilirler (49).

3.2.2.3. Mikotik anevrizma

Sekil 2.3. Mikotik anevrizma gorseli (53)
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“Mikotik” veya “enfeksiy6z” anevrizma ¢ok nadirdir ve genellikle viicudun baska bir
yerinden kan akimi ile beyin kan damarina yayilir (Sekil 2.3.). Mikotik anevrizmalara,
genellikle subakut bakteriyel endokardit ile birlikte enfeksiydz ajanlar neden olur. Beyin
arterlerinin distal (yiizeysel) kisimlarinda bulunan ¢oklu mikotik anevrizmalar yaygindir. Stent
monoterapisi veya stent destekli koil embolizasyonu ile tedavi edilen dort adet mikotik
intrakraniyal anevrizmaya (MIA) iliskin vaka raporu tanimlanmistir (49,52). Ding ve ark. (53)
Streptococcus mitis kaynakli bakteriyel endokarditli 35 yasindaki bir vakada, epizodik diplopi
sonrasinda perikallozal ACA'da riiptiire 3 mm MIA teshisi konulmustur. MIA, stent destekli
koil embolizasyonu ile basariyla tedavi edilmistir. Islemden 3 ay sonra yapilan takip manyetik
rezonans (MR) anjiyografisinde tam anevrizma obliterasyonu goriilmiis ve hastanin nérolojik
olarak problemsiz oldugu tanimlanmistir. Literatiir, M1 segment MCA, bilateral kavernoz
karotis ve tek tarafli kaverndz karotis MIA'nin da sirastyla stent destekli koil embolizasyonu ve

stent monoterapisi ile basarili bir sekilde tedavi edildigini gostermistir (53).

3.2.2.4. Yalanci (Dissekan) anevrizma

Sekil 2.4. Yalanci (Dissekan) anevrizma gorseli (54)

Yalanci veya "sozde" beyin anevrizmasi, kan damari duvarinin tiim katmanlarini
icermeyen genislemesidir. En yaygin olarak, yalnizca beyin arterinin en dig katmanlarini igerir
ve genellikle damar duvarmin yaralanmasini veya yirtilmasini ("diseksiyon" veya "yirtilma"
olarak adlandirilir) takip eder (Sekil 2.4.). Yalanci anevrizmalar genellikle falks veya

tentoryumun serebral arterlere yakin oldugu bolgelerde olusur. Arter duvarinin bir tarafinda
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balonlasma meydana gelebilir veya arterden kan akisin1 engelleyebilir. Diseksiyon
anevrizmalar1 genellikle travmatik yaralanmalardan kaynaklanir, ancak kendiliginden de

olusabilir. Tedavi anevrizmanin sekli ve konumuna gore belirlenir (54).

Sonmez ve ark. (50)’nin 476 hastayr iceren calismasina, hastalarin yaklasik % 66.8'1
rliptiire vertebral-baziler diseksiyon anevrizmalar1 (VBDA) ve % 33.2'si ise riiptiire olmamis
VBDA tanisi ile dahil edilmistir. Yaklasik %43.1'i rekonstriiktif tekniklerle ve %56.9'u
dekonstriiktif tekniklerle tedavi edilmistir. Tiim hastalar dikkate alindiginda erken okliizyon
oranlar1 % 75 ve uzun siireli okliizyon oranlar1 % 87; anjiyografik niiks oranlar1 % 7 ve tekrar
tedavi orani % 3 olarak bildirilmistir. Perioperatif morbidite %12 olarak belirtilmistir. Riiptiire
VBDA'li hastalar, %]11'lik perioperatif mortalite ile VBDA'l hastalarin ¢ogunlugunu
olusturmaktadir. Riiptiire VBDA'l1 hastalarda genel tekrar kanama oran1 %9 olarak belirtilmistir
(50). Dekonstriiktif tekniklerle tedavi edilen riiptiire VBDA'l1 hastalarda, hemen tedavi sonrasi
anjiyografide, rekonstriiktif tekniklerle tedavi edilenlere gore daha yiiksek tam okliizyon
oranlar1 (%94'e karst %43) bildirlmistir. Perioperatif morbidite oranlari, rekonstriiktif grup ile
dekonstriiktif grup karsilastirildiginda benzerdi (%7'ye karst %14). Perioperatif mortalite,
dekonstriiktif grupta %13.0 iken rekonstriiktif grupta %7.0 oraninda belirtilmistir. Uzun vadeli
iyi klinik sonug oranlar1 rekonstriiktif ve dekonstriiktif gruplar arasinda benzerdir (%88'e kars1
%83.0). Dekonstriiktif ve rekonstriiktif (%9'a karst %7) teknikler arasinda tekrar kanama
oranlar1 benzerdir (50). Dekonstriiktif tekniklerle tedavi edilen riiptiire olmamis VBDA'l1
hastalarda, hemen tedavi sonrasi anjiyografide rekonstriiktif tekniklerle tedavi edilenlere gore
daha yiiksek tam okliizyon oranlar1 (%94'e kars1 %57) bildirilmistir. Perioperatif morbidite
oranlari, rekonstriiktif grupta dekonstriiktif gruba kiyasla benzerdir (%7'ye karst %7).
Dekonstriiktif grupta ve rekonstriiktif grupta perioperatif mortalite %5'e kars1 %4 oranindadir.
Uzun vadeli iyi klinik sonug oranlar1 rekonstriiktif ve dekonstriiktif gruplar arasinda benzerdir
(%94'e kars1 %93.0) (51). Bu bulgular, riiptiire ve riiptiire olmamis VBDA'nin tedavisi s6z
konusu oldugunda hem dekonstriiktif hem de rekonstriiktif tekniklerin etkili oldugunu
gostermektedir. Dekonstriiktif tedaviler, rekonstriiktif tedavilere kiyasla daha yiiksek tam
anjiyografik okliizyon oranlar1 gdstermistir. Bununla birlikte, rekonstriiktif teknikler icin
periprosediirel morbidite oranlar1 daha diisiiktiir. Her iki teknik de uzun vadede yiiksek oranda
1yi ndrolojik sonug ve ayrica diisiik niiks ve yeniden tedavi oranlar1 gostermistir. Genel olarak,
bu veriler, 6zellikle yeterli kollateral dolasimi1 olmayan hastalarda, rekonstriiktif tekniklerin
dekonstriiktif olanlar kadar etkili ve daha giivenli oldugunu gostermektedir. Bu calisma,

rekonstriuktif ve dekonstruktif tekniklerle tedavi edilen hastalar arasinda uzun vadede benzer
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iyl norolojik sonug oranlari, ancak dekonstriiktif tekniklerle tedavi edilen hastalar arasinda daha
yliksek perioperatif morbidite oranlart bulmustur. Dekonstriiktif tekniklerle tedavi edilen
hastalarda, ana damarin feda edilmesi nedeniyle iskemiye bagli nérolojik komplikasyon riski
daha yiiksektir. Cogu iskemik komplikasyon, perforan arterlerin ve anterior spinal arterin

tikanmasi ve iskemisinden kaynaklanir (50).

3.2.2.5. Blister Benzeri Anevrizma (BBA)

Sekil 2.5. Blister benzeri anevrizma gorseli (55)

Kabarcik anevrizmalar1 beyin kan damarlarinda herhangi bir yerde olusabilir, ancak en
yaygin olarak internal karotid arterde olusur ve damar iizerinde kabarcik benzeri bir goriiniime
sahiptir (Sekil 2.5.). Bu anevrizmalarda kanama insidansi ve 6liim orani daha yiiksek olabilir.
Rouchaud ve ark. (55) blister benzeri anevrizmalarda parent arteri koruyan rekonstriiktif
tekniklerin, parent arterin feda edilmesiyle sonuglanan dekonstriiktif tekniklere kiyasla benzer
anjiyografik okliizyon oranlar1 ve daha iyi klinik sonuglarla iliskili oldugunu bildirmislerdir.
Bu veriler, rekonstriiktif tekniklerin, iskemik risk g6z 6niine alindiginda, endovaskiiler parent
arter okliizyonu (dekonstriiktif prosediirler) kadar etkili ve giivenli oldugunu gostermektedir.
Bu bulgular, 6zellikle ana arter tikanikligini tolere edemeyen hastalarda tedavi segeneklerine
karar vermede dnemlidir. Fang ve ark. (56) arastirmasinda BBA'larin tedavisinde stent destekli
koillemenin ve stentlerin (SDK+S) giivenligini ve etkinligini degerlendirmistir. Sunulan 15
vakanin tamaminda SDK+S basariyla uygulanmistir. Anjiyografik sonuglarda olgularin
%A40'inda tam okliizyon, %46,6'sinda rezidii boyun ve %13.3'linde rezidii anevrizma varligi

belirtilmistir. Anjiyografik takiplerde li¢li veya dortlii stent ile tedavi edilen vakalarin
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%100'tinde ve ¢ift stent ile tedavi edilen vakalarin %66,6'sinda tam okliizyon tespit edilmistir.
Cift stent ile tedavi edilen hastalarin %33.4'linde major rekanalizasyon tespit edilmistir. 4-5
aylik takipte mRS skoru olgularin %40'inda sifir, %53,3'linde 1 ve %6,6'sinda 3 olarak
belirtilmistir. Aydin K ve ark.’nin (118) blister benzeri anevrizmalar1 Silk akim ¢evirici stentle
tedavi edilen 11 hastayr dahil ettikleri arastirmalarinda ise olgularin %82’sinde komplet

okliizyon, %92’sinde iyi klinik sonu¢ (mRS <2) bildirilmistir.
3.2.3. Tam

Kafa i¢i anevrizmalarin ¢ogu tesadiifen saptanir ve digerleri ise tarama sirasinda,
subaraknoid kanama nedeniyle veya iliskili semptomlarin arastirilmasi sirasinda bulunur.
Riiptiire anevrizmalar i¢in giivenilir ve basit bir tan1 testi, baslangigtan sonra 12 saate kadar
vakalarin %98-100'iinde, ilk 24 saat i¢cinde vakalarin %93'linde pozitif olan kontrastsiz
bilgisayarli tomografidir (BT). Pozitif sonuglar zamanla azalir (57). 11k kranial BT'si negatif ve
giiclii klinik stiphe mevcut oldugunda, belirli manyetik rezonans goriintiileme (MRI) sekanslari
(FLAIR, SWI, GRE) kiigiik miktarlarda subaraknoid kani bile gosterecek kadar hassas olabilir.
Kesin goriintiileme bulgulari yoksa, lomber ponksiyon tani i¢in altin standart olarak kalir, ancak
vakalarin %20'sine kadarinda 'travmatik kanama' meydana gelebilir. Kirmizi kan hiicrelerinden
salinan hemoglobin, pigmentli molekiiler oksihemoglobin ve bilirubine metabolize olur ve
ksantokromi ile sonuglanir. Oksihemoglobin saatler i¢inde tespit edilebilir. Enzim bagimli bir
siire¢ olan bilirubin olusumu tanisal olarak daha giivenilirdir ancak gerceklesmesi 12 saate
kadar siirebilir. BT anjiyografi (BTA), intrakraniyal anevrizmalarin goriintiilenmesi ve
taranmasi i¢in yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. MR anjiyografi (MRA) bagka bir faydali
modalitedir. Ancak daha kii¢lik anevrizmalar (< 3 mm) i¢in duyarlilik daha diistiktiir. Dijital
subtraction anjiyografisi (DSA), intrakraniyal anevrizmalar i¢in en yaygin kullanilan yontemdir
(58). 3D dondiirme gibi teknikler kullanilarak kiigiik anevrizmalar tanimlanabilir (59). DSA'nin
bir baska avantaji da anevrizmalarin morfolojik degerlendirmesi ve anevrizmalarin yakinindaki
kiictik dallar ile perforatorlerin iligkisidir. DSA ayrica ger¢ek infundibula ve anevrizmalari ayirt
etmeye yardimci olabilir. DSA'nin iskemik inme, diseksiyon, kanama ve radyasyon gibi yan

etkileri de dahil olmak {izere ¢ok kiiciik de olsa baz1 riskleri vardir (60,61).
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3.2.4. intrakraniyal anevrizmalarin radyolojik goriintiilemesi
3.2.4.1. Anjiyografi

Dijital subtraction anjiyografisi (DSA), intrakraniyal anevrizmalari saptamak ve
karakterize etmek icin uygulanan altin standart teknik olmaya devam etmektedir. Invaziv bir
islemdir ve %0,3"linde kalict defisit ile %0,9-2,3 noérolojik komplikasyon riski tasir (62).
Olgularin %0,6'sinda meydana gelen ciddi norolojik olmayan komplikasyonlar ise transfiizyon
veya cerrahi onarim gerektiren kasik hematomu, periferik tromboembolizm, gecici

hipotansiyon ve arteriyovendz fistiilleri igerir (63).
3.2.4.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Standart ilk testlerden olan kranyal BT taramasi, oldukca giivenilirdir. Ancak tiim testler
gibi simirlamalar1 vardir (64). Ilk olarak, dogrulugu zamanla azalir. Bunun nedeni beyin
omurilik stvisinin dolasimi ve bunun sonucunda kanin seyrelmesi ve katabolizmasidir. Ugiincii
nesil tarayicilar1 kullanan caligmalar, ilk 24 saat icinde %90-98 araliginda hassasiyetler
gostermektedir. Siddetli, ani baglayan bas agrilari olan 913 norolojik olarak intakt hastanin (75
SAK'l1) bir 6n raporu, BT taramasinin %92 duyarl ve %100 6zgiil oldugunu bulmustur. Bas
agris1 baslangicindan sonraki 6 saat i¢inde taranan 305 hastada, BT taramas1 %100 duyarliydi
(%95 giiven aralig1 92-100) (65). Iktustan 3 ve 7 giin sonra duyarlilik sirastyla %85 ve %50'ye
diismektedir (66). “5. nesil” ¢ok dedektorlii BT tarayicilart kullanan bir rapor, higbir SAK
vakasinin kacirilmadigini gostermistir (67). BT'nin ikinci 6nemli sinirlamasi "spektrum
yanlilig1"dir. Ugiinciisii, anemik hastalarda (hematokrit < %30) intrakraniyal kan beyinle

izodens goriinebilir.

Son olarak, bu BT duyarlilik ¢aligmalarinin ¢ogu deneyimli nororadyologlarin
yorumlarina dayanmaktadir ve genel radyologlar, ndrologlar veya acil tip doktorlar1 tarafindan
yapilan degerlendirmeler daha az dogrudur (68). SAK i¢in yanlis pozitif BT taramalari
olagandisidir. Ancak bu yanlis pozitif BT taramalar1; intravendz kontrast norotoksisitesi,
piiriilan menenjit, spontan intrakraniyal hipotansiyon, izodens subdural hematomlar, normal

dural yapilarla karisiklik ve yaygin serebral 6dem durumlarinda bildirilmistir (69).
3.2.4.3. Lomber Ponksiyon (LP)

Deneyimli bir klinisyen veya radyolog tarafindan degerlendirildikten sonra BT'nin

negatif veya siipheli oldugu hastalarda, tan1 koymanin bir sonraki agsamasi lomber ponksiyon
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yapmak olmalidir. BT-LP yaklasiminin birincil dezavantaji, LP'nin komplikasyon oranidir.
SAK degerlendirmesi i¢in LP uygulanan 376 hasta tizerinde yapilan bir ¢aligmada; sirt agrisi
(%37), bas agris1 (%34), siddetli radikiiler agr1 (%15) ve paraparezi (%1.5) komplikasyonlari
goriilmiistiir. Spinal hematoma bagli paraparezi sadece islemden sonraki 1 saat iginde
antikoagiilan verilen veya es zamanli aspirin alan hastalarda meydana gelmistir (70). LP sonrasi
bas agrilarinin Onlenmesinde yatak istirahatini degerlendiren klinik calismalar gdzden
gecirildiginde, LP sonrasi bas agrisit insidansinin %33 oldugunu bildirmistir (71). LP'nin bir
baska dezavantaji, beyin omurilik s1visi (BOS) 6rnegine periferik kan verebilen spinal igneden
kaynaklanan ytliksek orandaki lokal travmanin yarattigi tanisal belirsizliktir. Akademik bir
egitim hastanesinde 1489 yatak bas1 prosediiriiyle ilgili yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada

travma oranlar1 %10 olarak bildirilmistir (72).
3.2.4.4. Bilgisayarh tomografik anjiyografi

Hem genel vaskiiler hem de norovaskiiler endikasyonlar icin bilgisayarli tomografik
anjiyografi (BTA) giinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (73). BTA'nin son on yilda artan
klinik uygulamalari, biiyiik dlciide artan hiz ve kalite ile BTA'nin elde edilmesini saglayan ¢cok
dedektor sirali BT (CDBT) tarayicilarinin gelistirilmesine baglanabilir. Bununla birlikte,
caligma basma goriintii kesitlerinin sayisindaki artis ve karmasik norovaskiiler agaci ¢ok
dedektorlii BTA (CDBTA) ile degerlendirmenin zorlugu nedeniyle, CDBTA incelemelerinin

yorumlanmasi i¢in {i¢ boyutlu (3B) goriintiileme giderek daha 6nemli hale gelmistir (74).
3.3. Intrakraniyal Anevrizmalarin (iA) Tedavisi

3.3.1. Cerrahi tedavi

3.3.1.1. Basit klipleme

Basit cerrahi klipleme, anevrizma boynunun kraniyotomi yoluyla ortaya ¢ikarilmasi ve
tek veya c¢oklu klipler kullanilarak tiim anormal damar duvarimin dolasimdan c¢ikarilmasi
uygulamasini ifade eder. Cerrahi kliplemede lezyonu aktif dolasimdan izole etmek ve parent
damarmin biitiinliigiinii ve acikligini korumak seklinde iki yontem gegerlidir. Basit kirpma,
lezyondan dallanan hayati perforatdrleri olmayan sakkiiler IA'lar, biiyiik IA'lar, de novo 1A'lar
ve fusiform IA'lar gibi ¢ogu IA icin uygundur. Klipleme ameliyatlarinda iyi bir boyun
pozlamasi 6nemlidir. Gorsel maruziyetin ve klip yerlestirmenin ameliyat alani ile sinirli oldugu

durumlarda endoskop destekli klip kullanilabilir (75).
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3.3.1.2. Kontralateral orta serebral arter (OSA) anevrizma klipleme teknigi

Kontralateral OSA anevrizmasi klipleme teknigi ilk olarak orta hattan kisa bir mesafede,
ozellikle orta hatta dogru dallanan kubbeleri olan [A'lari hedefleyen bir yaklasim olarak
gelistirilmistir (76). Yaygin OSA anevrizmalar ile ugrasirken uzun diseksiyon mesafesinde
klip yerlestirmede bulunan zorluklardan dolay1 tercih edilmemektedir. Bununla birlikte,
bilateral OSA anevrizmalar1 birtakim avantajlar sunmaktadir. Bilateral OSA anevrizmalari,
OSA anevrizmalarinin %?7,4'linii olusturur ve bilateral kraniyotomilerle 2 ayr1 asamada tedavi
edilir. Bu teknik hastalar1 ikinci bir ameliyattan kurtarir ve daha az invaziv bir yaklagim olarak

tercih edilir (77).
3.3.1.3. Gegici arter okliizyon teknigi

Anevrizmal yirtilma, cerrahi klipleme sirasinda birincil endise kaynagidir. Gegici arter
okliizyonu (GAO) ilk olarak 1960'larda kan akisinin gegici olarak kesilmesiyle ortaya ¢ikmustir.
Bu teknik operatdre daha iyi goriis ve ameliyat alan1 saglarken yirtilmay1 &nler (78). Iskemik
komplikasyon potansiyeli nedeniyle, uygulanan okliizyon siiresi normalde 10 ila 20 dakika
icinde, tek bir GAO epizodunun yeterli olmayabilecegi karmasik durumlarda ise 15 dakikalik
reperfiizyonlarla birden fazla epizod uygulanir. Hala klipleme ameliyatlarinda en yaygin

kullanilan tekniklerden biridir (77).
3.3.1.4. Mikroskop entegre yakin kizilotesi indosiyanin yesil video anjiyografi

Mikroskop entegre yakin kiziltesi indosiyanin yesili video anjiyografi (ICGVA),
gercek zamanl intraoperatif agikligl degerlendirmek igin ilk olarak vaskiiler beyin cerrahlari
tarafindan 2005 yilinda uygulanmistir (79). Yillar i¢inde, ICGVA, cerrahi sirasinda damar ve
perforatdr agikliginin izlenmesinde etkililik ve giivenilirlilik gostermistir (Sekil 8). Retrospektif
bir kohort ¢aligmasinda vakalarin %79'unda ICGVA'nin faydali kabul edildigini ve %9'unda

gercek zamanl karar vermede dnemli oldugu belirtilmistir (80) (Sekil 3.1.).
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Sekil 3.1. Klipleme 6ncesi (A) ve sonrasi (B) intraoperatif ICGV A goriintiileri (iist:
mikroskobik gorsellestirme; alt: ICGV A kullanilarak kan akisinin kizil6tesi goriintimii). A,
OSA IA kirpma dncesi. B, OSA IA kirpma sonrasi. ICGVA, mikroskopla entegre yakin
kizilétesi indosiyanin yesili video anjiyografiyi gosterir; OSA, orta serebral arter; 1A,

intrakraniyal anevrizma (77)
3.3.1.5. Koil ve klipleme

Koil ve klipleme, kliplenmeden 6nce damar duvarinin biitiinliigiinii yeniden olusturmak
icin lezyonun otojen doku veya emilebilir malzeme ile sarildigi riiptiire anevrizmalara
uygulanan bir tekniktir. Bu teknik, anevrizmal boyun avulsiyonlar1 ile basa ¢ikmak i¢in
kullanilabilir. Feng ve ark. (81) duranin agiklig1 korurken perforasyonu bloke etmede daha
yliksek etkinlige sahip oldugu Onerisinden once, pamuk lifi sarma materyali olarak
kullanilmigtir. Ancak, bu yontem anevrizma boynu a¢ig1 nedeniyle tam boyun avulsiyonu igin
uygun degildir (82,83). Koil-klipleme bir zamanlar blister benzeri anevrizmalarda (BBA'lar)
basit kirpmanin ana arter laserasyonu olan veya olmayan anevrizmal avulsiyonla
sonuclanabildigi i¢in dnerilmistir (84). Bununla birlikte, genis serili klinik ¢alismalardan veriler
eksik olmasina ragmen, bir¢ok yeni kiiciik calismada tanimlanmistir ve vaka raporlari, basit
klipleme veya bypassli veya bypasssiz internal karotid arter (ICA) gibi diger cerrahi
yaklagimlara iyilesme gosterdigi belirtilmistir (85,86).
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3.3.1.6. Bypass teknikleri

Ekstrakraniyalden intrakraniyal baypas: Ekstrakraniyal-intrakraniyal (EK-IK baypas)
ilk olarak 1969'da Crowell ve Yasargil tarafindan kompleks IA'larin tedavisi igin rapor
edilmistir (87). Bu teknikle inflow arterin tikanmasi yoluyla lezyon izole edilir ve
ekstrakraniyal arterden distale bir baypas yoluyla bélgesel dolasim stirdiiriiliir. Birinci yontem
intrakraniyal arter (IK) baypasina giden yiizeysel temporal arterin (YTA) (Sekil 9) diisiik akigh
baypasi olarak bilinir (88) (Sekil 3.2.). Digeri, ortak karotid arteri (OKA) veya eksternal karotid
arteri (EKA) bir kanal kullanarak intrakraniyal artere (OKA-IK veya EKA-IK) baglayan yiiksek
akimli baypass sistemidir (89). Akim hizindaki ani artis genellikle hiperperfiizyon hasarina
neden oldugundan dolay1 yiiksek akimli baypas tercih edilmez. Sekhar ve ark.(90) tarafindan
yapilan bir ¢aligma, 2 mm'den daha kiigiik ¢apli OSA dallarina yiiksek akish bir baypas greftinin

yerlestirilmesinin 6nemli lokal akim bozukluklarina neden olabilecegini ortaya koymustur.

EK-IK baypass, kitle etkisini ortadan kaldirdiktan sonra lezyonun distalinde bdlgesel
dolasimi yeniden baslatarak biiyiik IA'larin yonetiminde énemlidir. Bu ayn1 zamanda lezyonun
cikarilmasinin gerekli oldugu diislintildiglinden dev serpantin anevrizmalar (DSA'lar) i¢in tek
uygulanabilir yonetimdir. Bir ¢alisma, tedavi olarak EK-IK bypass'in %89,2'lik basarili bir

aciklik ve yalnizca %>5,6'ya kadar mortalite orani oldugunu bildirmistir (91).

EK-IK baypas i¢in bir yama teknigi de bulunmaktadir. Bu yama tekniginin bulunma
nedeni ekstrakraniyal dolasima bagli olan iyi damarlanmis bir yumusak dokuyu belirlenen
beyin bolgesine asilamak ve bir siire sonra, ekstrakraniyal ve intrakraniyal dolagim arasinda
koprii kurarak periferik dolagim gelisimini saglamaktir (92). Bu, mikrovaskiiler anastomozdan
cok daha basit bir tekniktir. Bununla birlikte, periferik dolagimin gelismesi zaman alir.
Anevrizmal bir arterin tikanmasi veya anevrizmal lezyonun g¢ikarilmasi, iki asamali
ameliyatlarin ikinci asamas1 olmalidir. Bu nedenle, IA'larin ydnetiminde nadiren kullanilir. Su
anda sadece iskemik inmenin, Ozellikle Moyamoya hastaliklarinin tedavisinde tavsiye

edilmektedir (93, 94).
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Sekil 3.2. YTA-IK bypass'in sematik diyagrami (88)

YTA-IK, bir intrakraniyal artere giden yiizeyel temporal arteri gosterir.
3.3.1.7. Intrakraniyalden intrakraniyal bypass

EK-IK baypassinin aksine, intrakraniyalden intrakraniyale (IK-IK) baypass, yerinde
baypasslar i¢indir. Lezyonun eksizyonu ve giris/¢ikis arterlerinin rekanalizasyonundan olusur
(95). Gerilimsiz bir anastomoz saglamak i¢in dondr ve alici arterlerin paralel ve yakin yerlesimi
gerekir. Serebral dolagimda IK-IK baypas i¢in anatomik olarak uygun olan 4 ortak bolge vardir:
(1) korpus kallozumun genu ve iizerinde seyreden 6n serebral arterler (OSA'lar), A2 ve A3
segmentleri; (2) Sylvian fissiir yoluyla OSA dallari; (3) posterior serebral arter (PSA) ve (4)
Posterior Inferior Serebellar Arter'ler (PISA'lar). Gerilimsiz anastomozun miimkiin olmadig
durumlarda biiyiik safen ven veya radyal arter (RA) greftleri kullanilir. BBA'lar i¢in 6nerilen
tedavi, interpozisyonel RA baypass grefti ile ana arterin onarilmasidir (96). Ayrica IK-IK
baypass ile tedavi edilen biiyiik [A'lar ve fusiform iA'lar ile ilgili yapilan ¢aligmalar da
bulunmaktadir (97).

3.3.1.8. Mikroanevrizmalar i¢cin bipolar pihtilasma

Mikroanevrizmalar agresif cerrahi gerektirmez. Tekrarlayan stent destekli koilleme
(SDK) gibi ameliyatin kaginilmaz oldugu durumlarda, kirpma minyatiir dogasi i¢in uygun
degildir; bunun yerine, dogrudan bipolar pihtilasma oldukga etkilidir (98). Kii¢iik BBA'lar1

mikroanevrizmalardan ayirt etmek Onemlidir. Goriintiileme ve diger ozellikler agisindan
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birbirlerine benzeseler de, BBA'larin dogrudan bipolar pihtilasmasi masif kanamaya neden

olabilir (99).

[A'lar1 tedavi etme ilkesi agik cerrahi igin birincil enfeksiyonu yénetmektir. Bircok vaka
raporu, uygun antibiyotiklerin verilmesini takiben boyutlar1 kiiciilen riiptiire olmamis IA'lar1
tanimlamstir. Riiptiire IA'lar i¢in bypassl veya bypasssiz proksimal klip okliizyonlar1 hakkinda

son yillarda birkag¢ basarili rapor sunulmustur (132).
3.3.2. Endovaskiiler tedavi yontemleri
3.3.2.1. Standart (basit) koil embolizasyonu

Sokiilebilir koiller 1990'larda Guglielmi tarafindan gelistirilmistir. Basit koil
embolizasyonu, mikrokilavuz teller yardimiyla uygun acili bir mikrokateterin anevrizmal
kubbeye transluminal navigasyonu ve anevrizma i¢inde ayrilabilir koillerin yerlestirilmesidir.
Koillemede amag, yogun paketleme elde etmek ve anevrizmal kese i¢ginde hizli kan pihtisi
olusumunu indiiklemek, béylece onu aktif dolasimdan izole etmektir. Basit koilleme, istenen
kubbe-boyun oranlarina (>2.0) sahip tiim IA'lar i¢in uygundur (Sekil 3.3.). Fakat kirilgan
duvarlan yiiksek perforasyon riski olusturdugundan BBA'larda tercih edilmemektedir (100).

2. .9

1. Dar boyunlu anevrizma 2. Anevrizma kateterizasyonu
3. Koil yerlestirilmesi 4. Mikrokateterin geri ¢ekilmesi

Sekil 3.3. Standart koil embolizasyonu sematik sematik diyagrami (197)
3.3.2.2. Cift kateter teknigi

Cift kateter teknigi, elverissiz kubbe-boyun oranma (2.0, >1.5) sahip [A'lar icin
uygulanmaktadir (Sekil 3.4.). Koillemeden o6nce, iki mikro kateter anevrizmal kubbenin

proksimal ve distal yonlerine yerlestirilir. Ilk koil destekleyici bir gergeve olusturmak icin
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proksimale yerlestirilir ve ardindan koillerin geri kalan1 distal mikro kateter yoluyla yerlestirilir.
Cerceveleme koili, tatmin edici bir paketleme elde edilene kadar ayrilmaz. Bu teknik, 6zellikle
uzun IA'lar icin giivenli ve etkilidir. Ancak, distal mikrokateterin geri c¢ekilmesi sirasinda

koillerin kaymas1 konusunda bazi endiseler vardir (101).

Sekil 3.4. Cift kateter teknigi sematik diyagrami (197)

3.3.2.3. Balon destekli koil

Balon destekli koilleme (BDK) ilk olarak Moret ve ark. (102) tarafindan genis IA'larin
tedavisinde kullanilmistir. Bu teknik, koil yerlestirme sirasinda anevrizma boynunu bloke
etmek i¢in 1 veya birden fazla ¢ikarilamayan gegici olarak sisirilmis balonlarin kullanilmasi
olarak tanimlanmaktadir (Sekil 3.5.A). Zor veya karmasik durumlar i¢in ¢oklu balon teknigi
kullanilir. Coklu balon tekniklerinin yani sira hiper uyumlu, yuvarlak sekilli ve ¢ift liimenli

balonlar gibi 6zel balonlar da gelistirilmektedir (103).

BDK, olumsuz bir kubbe-boyun orani (1.5, >1.0) ile [A'larda siklikla kullanilmaktadir.
Riiptire Olmayan Anevrizmalarin Endovaskiiler Yaklagimi (ATENA) ile Tedavi Analizi,
intraoperatif anevrizma riiptiirii oraninin BDK grubunda basit koillemeye gore daha yiiksek
oldugunu (%3.2'ye kars1 %2.2) ve BDK'nin daha yiiksek kalict morbidite ve mortalite ile iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Ancak caligmada her iki yontem arasindaki sonuglar istatiksel
olarak anlamli farklillk gdstermemistir (104). Riiptiire Intrakraniyal Anevrizmalarin
Tedavisinde Klinik ve Anatomik Sonuglar (CLARITY) c¢alismasinda BDK grubunda
tromboembolik (%12,7'ye kars1 %11,3), morbidite (%3,9'a kars1 %2,5), ve mortalite (%1.3'e
kars1 %1,2) oranlar1 basit koillemeden daha yiiksek olarak belirtilmistir (105).
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3.3.2.4. Stent destekli koilleme

[A'lar igin stent destekli koillemenin (SDK) ilk raporu da Higashida ve ark (106)
tarafindan yaymlanmigtir. SDK ile tedavi yontemi, genis boyunlu, dev, fusiform ve diger bazi
karmasik [A'larin sinirlamalarinin iistesinden gelebilir (107). BDS'ye benzer, koillemeden énce
anevrizmal boynu bloke etmek i¢in bir stent yerlestirilir. Son derece elverissiz bir kubbe-boyun
orania (1.0) sahip IA'lar, genellikle koil sarkmasini ve gdciinii 6nlemek icin kalic1 destege

duyulan ihtiya¢ nedeniyle SDK gerektirir. 4 ana SDK teknigi vardir.

Basit SDK: Buna 6rgii (mesh) teknigi de denir. Ilk adim olarak bir stent yerlestirilir ve
ardindan stentin ag1 yoluyla anevrizma liimenine bir mikro kateter yonlendirilir. Koiller mikro
kateter aracilifiyla iletilir. Ancak, operatorlerin yliksek diizeyde kilavuz tel navigasyon
becerisini gerektirir ve koillerin yerlestirilmesi sirasinda mikrokateterin konumunu korumak

zor olabilir (108).

Stent sinirlama (jail) teknigi: Mesh teknigine benzer sekilde, mikro kateter, anevrizma
boynu tizerinde koprii olusturan stentten dnce konumlandirilir (Sekil 3.5.B). Stent tarafindan
sabitlendiginden, koilleme sirasinda mikro kateterin konumunu korumakta herhangi bir zorluk
yoktur. Ancak, mikrokateterin geri alinmasi sirasinda stent migrasyonlarinin meydana geldigi
rapor edilmistir (109). Bu, Enterprise (Cordis, Florida) ve Solitaire (ev3, Irvine, California) gibi
geri alinabilir stentlerin kullanimi nedeniyle giiniimiizde daha az endise vericidir. Stentin
koilleme sirasinda yar1 konuslandirildigi ve yalnizca mikro kateterin alinmasindan sonra tam
olarak yerlestirildigi yar1 hapsetme teknigine katkida bulunurlar. Bu, migrasyon durumunda
stent pozisyonunun yeniden ayarlanmabilirligini saglar. Giivenli ve etkili olup giinlimiizde en

¢ok kullanilan SDK tekniklerinden biridir (110).
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Sekil 3.5. Genis boyunlu IA'lar i¢in BDK (A) ve stent jail tekniklerinin (B) sematik diyagrami
(103)

Stent jack teknigi: Bu teknikte, hem stent tagima sistemi hem de mikro kateter ilk adim
olarak yerindedir ve stent anevrizmal keseye ilk bobin yerlestirildikten sonra acilir (111). Bu
ilk bobinin daha biiyiikk bir halka olusturmasini saglayarak daha iyi bobin duvari
konumlandirmasi olusturur (Sekil 3.6.A). Ayrica, stentin kriko hareketinde kismen agildigi, geri
almabilir stentlere sahip bir yar1 kriko teknigi de vardir. Bu yontem ¢oklu krikoya izin verir.
Ancak, artan yirtilma riskleri ve stentin biitiinliigiinden ve stabilitesinden 6diin verme olasilig1

nedeniyle 6nerilmez (109).

Y-stentleme teknigi: Y -stentleme teknigi bifurkasyon anevrizmalarini tedavi etmek i¢in
gelistirilmistir (Sekil 3.6.B) (112). Bu yontem, baziler tepe anevrizmalarinin tedavisinde agik
ara en 1yi tekniktir. Neuroform (Boston Scientific Neurovascular, Fermont, California) veya
Wingspan (Striker/Boston Scientific SMART, Fermont, California) gibi geri alinamayan agik
hiicreli stentler kullanilir. Deneyimli operatorler, stenti yerlestirmek i¢in agir ¢ekim kullanir,

boylece stent yapilar1 birbirine daha yakin yerleserek daha iyi bir duvar etkisi yaratir (113).
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Sekil 3.6. Ozel SDK tekniklerinin sematik diyagramlari (112) A, stent jaki: (A1) anevrizma
boynundan ve mikro kateterden anevrizmal kese i¢ine yonlendirilen kendiliginden
genigleyebilen stent; (A2) ilk koil agilmis; (A3) Stent tamamen (veya kismen) anevrizma
boynunu orterek koil kesenin igine iterek yerlestirilir. B, Y-stentleme: (B1) mikrokateter
anevrizmal keseye girerken 2 Noroform stent, degisim kablolar1 aracilifiyla BA ve ilgili
PSA'e uzatilit; (B2) 1 stent yerlestirilmis; (B3) "kissing" tarzinda yerlestirilmis kontralateral
stent. C, Waffle-cone teknigi: (C1) Enterprise stent ve degisim teli konumlandirilmis; (C2)
stent yerlestirilmis; (C3) mikro kateter yerlestirilmis, koiller waffle-cone konfigiirasyonunda
yerlestirilmistir (112).
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3.3.2.5. Diger SDK teknikleri

Benzer prensiplere dayanan bir¢ok baska stentleme teknigi vardir, bunlardan biri
waffle-coni teknigidir (114). Bu teknikte siklikla Neuroform veya Enterprise stent
anevrizmanin proksimal boynuna yerlestirilir (Sekil 3.6.C). Uzun kubbeli, genis boyunlu ve Y-
stentleme veya cerrahi kliplemenin uygun olmadig: bifurke damarlarda tavsiye edilmektedir
(114). Stentin uglarinin (4,5 mm) anevrizma boynundan daha genis olmasi1 gerekir. Y-stent ile
karsilastirildiginda, bu yaklagimda tek bir stent kullanilir ve bdylece tromboembolik olay

risklerini ve stent i¢i stenoz olasiligini azaltir. Daha kisa kubbe yiiksekliklerine sahip [A'larda,
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mikrokateter iizerindeki ileri gerilim, koilleme esnasinda stentin geriye dogru yer

degistirmesine neden olabilir (77).
3.3.2.6. Intrakraniyal diseksiyon anevrizmalari icin basit stentleme

Intrakraniyal diseksiyon anevrizmalarinda flebi sabitlemek, yirtig1 kapatmak ve duvar
biitlinliigiinli yeniden saglamak i¢in etkili yaklasim olarak basit stentleme siklikla kullanilir.
Ancak, stentlemeden 6nce psddoliimenden gercek liimeni belirlemek esastir, bu kosullar altinda
zor olabilir (122). Acgik cerrahi intrakraniyal diseksiyon anevrizmalarini tedavi etmek igin
nadiren kullanilir. Wu ve Chin (123), OSA'nin Al segmentinde, anevrizmayi tedavi etmek ve
kitle etkisini ortadan kaldirmak i¢in cerrahi segenegin secildigi nadir bir biiyiikk disekan

anevrizma vakasi bildirmistir.
3.3.2.7. Kurtarma teknikleri

Kurtarma teknikleri, girisimsel prosediirler sirasinda riiptiire IA'lar veya vaskiiler
travma ile basa ¢ikmak icindir (108). Kurtulus tekniginin ilkesi, damar duvarlarinin
biitiinliglinli yeniden saglamak ve kanamayi durdurmaktir. En sik kullanilani, in situ
perforatorleri feda ederek perforasyonu bloke etmek ic¢in kapali bir stent yerlestirmektir.
Ortiisen stentleme ve ACS'ler de yogun stent yapisina sahip dokular1 yakalayarak defekti
kapatmak i¢in kullanilir ve perforatorleri korumak icin daha giivenlidir. Asir1 senaryolarda,
kanamay1 durdurmak icin hayat kurtaran bir prosediir olarak tiim ana arteri tikamak igin
cikarilabilir bir balon kullanilir. Bu, ciddi iskemik komplikasyonlara neden olur ve bu nedenle

yalnizca son ¢are olarak kullanilir (121).
3.3.2.8. Intrasakkiiler akim Kesiciler

Ayrilabilir koillerin yani sira, aralarinda Woven EndoBridge Embolizasyon Cihazi
(Sequent Medical, Aliso Viejo, California) bulunan diger intrasakkiiler akim kesinti cihazlari
da gelistirilmektedir. Anevrizma kesesinin igine yerlestirilerek hizli trombozu indiiklemek
amaciyla kullanilirlar (124). Akut anevrizmal okliizyonu kolaylastirdigindan, ¢ogu sakkiiler IA
ve hatta riiptiire 1A igin uygundur. Komsu perforan arterleri riske atmaz ve islem sonrasi
antitrombositer tedaviye gerek yoktur (125). Tek merkezli iki seride mortalite ve morbiditeleri

%»5'in altinda olan yiiksek teknik tedavi basarisi gosterilmistir (126).
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3.3.2.9. S1vi embolik malzeme

Sivi embolik ajanlar intrasakkiiler dolgu olarak iiretilen embolizanlardir. Bu
embolizanlara 6rnek olan Onyx (Covidien/EV3, Irvine, California), 3:2 hacim oraninda etilen
vinil alkol (EVOH) kopolimeri, dimetil siilfoksit (DMSO) ve tantal tozu (%28) i¢eren s1vi1 bir
embolik dolgu maddesidir (127). Demir iceren viicut sivilariyla temas ettiginde, DMSO
dagilirken, EVOH ve tantal siingerimsi kati bir dolgu olusturur (128). Islem sirasinda,
anevrizma boynunu bloke etmek i¢in yeniden sekillendirme balonu kullanilirken Onyx
kademeli olarak keseye enjekte edilerek tromboz saglanabilir. Balonun geri ¢ekilmesinden
sonra dolum parcalarinin kopabilecegi ve emboli olusumu 6nemli bir dezavantajdir (129).
Gilinlimiizde intrakranial anevrizmalarda parent arteri koruyarak anevrizma kesesi i¢ine dolgu

maddesi olarak kullanimi terk edilmistir.
3.3.2.10. Mikroanevrizmalarin tedavisi

Mikroanevrizmalarin agresif bir sekilde tedavi edilip edilmeyecegi konusunda
tartismalar mevcuttur. Biiyiik klinik ¢aligmalardan elde edilen verilerin olmamasi nedeniyle
mikroanevrizmalarin riiptiir oran1 belirlenemese de, vaka raporlarindan elde edilen veriler, ¢cap1
1 mm'den kii¢iik olan mikroanevrizmalarin %0,82'ye yakin bir riiptiir oranina sahip oldugunu
diisiindiirmektedir. Mikroanevrizmalar zamanla sakkiiler {A'lara doniisebilir ve bu nedenle

erken tedavi Onerilmelidir (130).
3.3.2.11. Akim ¢evirici stentler

Akim yoénlendirme, anevrizma tedavisi i¢in gorece yeni bir endovaskiiler teknik olup
2011°de Food and Drug Administration (FDA) ICA petrdz kesiminden siiperior hipofizeal arter
kesiminedek genis boyunlu anevrizmalar i¢in akim yonlendirici stentlere ilk defa onay
vermistir. Akim c¢evirici stentler (Flow Diverter-FD), intrakraniyal anevrizmalarin
endovaskiiler tedavisinde bize en yeni alternatiflerden birini sunmaktadir. Bu stentler parent
damarin endoluminal rekonstriiksiyonunu saglayan diisiik gozenekli cihazlardir. Diger
endovaskiiler tekniklerle (koillerle embolizasyon, stent destekli teknikler) etkili bir sekilde
tedavi edilmesi miimkiin olmayan anevrizmalarda akim ¢evirici stentler ¢6ziim olanag1 saglar.
Akim gevirici stentler (ACS'ler), anevrizma liimenini yeniden kanalizasyon yoluyla dolasimdan
izole ederek anevrizmanin zamanla tromboze olup kiigiilmesini ve parent arterin remodelize

olmasini saglar (115) (Sekil 3.7.).
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Sekil 3.7. Akim cevirici stentle tedavi diyagrami (196)

]

Glinlimiizde piyasada bir¢ok marka ve modelde akim g¢evirici stentler bulunmaktadir.

Asagidaki tabloda akim ¢evirici stentlerin genel 6zellikleri belirtilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Akim gevirici cihazlarin genel 6zellikleri

Tavsiye edilen

Mikrokats:ter. Stent ¢ap1 parent
Cihaz Tel sayisi Tasarim/malzemeler uyumlulugu (ing) (mm) damar ¢apt
(mm)
Silk Vista Baby 48 tek katman/nitinol+platin 0.017 2.25-3.25 1.5-35
Silk Vista 48 tek katman/nitinol+platin 0.021 3.5-4.75 3.5-5
Silk+ 48 tek katman/nitinol+platin 0.021 ve 0.025 2=5.5 1.5-5.75
tek katman/kobalt+tkrom-+nikel al: +
Pipeline Shield 48 ck katman/kobaltkronrtnikel alagtm: 0.027 255 25
platin+tungsten
P64 MW HPC 64 tek katman/nitinol+platin 0.021 3-5 2.5-5
P48 MW HPC 48 tek katman/nitinol+platin 0.021 2-3 1.75-3
Surpass Evolve 48 tek katman/kobalt+krom+platint+tungsten 0.027 2.5 2.0-2.5
Surpass Evolve 64 tek katman/kobalt+krom+platin+tungsten 0.027 3,25-5 2.5-5
tek katman/nitinol+platin-irid
Derivo 48 PR 0.027 356 256
. o tek katman/nitinol+platin-iridyum
Derivo mini 48 0.021 2.5-35 1.5-3.5
FRED 48(ic)+16(dis)  ift katman/nitinol+tantal 0.027 3.5-5.5 2-5
FRED Jr 36(i¢)+16(dis) cift katman/nitinol+tantal 0.021 2.5-3 2-3
Tubridge 48 tek katman/nitinol+platin-iridyum 0.029 2.5-3 2-3
Tubridge 64 tek katman/nitinol-+tantal 0.029 3.5-6.5 3-6.5
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ACS’ler, BBA'larin tedavisi amaciyla giderek artan siklikta kullanilmaktadir. ACS'den
once BBA'lar1 tedavi etmek icin rekonstriiksiyon ve stent ici stent teknifine Oncelik
verilmekteydi (116). Biiyiik seri klinik ¢calismalardan ACS'lerle tedavi edilen BBA'lara iliskin
veri olmamasina ragmen, birka¢ yeni kiigiik klinik ¢alisma veya vaka raporu ACS'in giivenli
ve uygulanabilir bir yéntem oldugunu 6ne siirmiistiir (117-120). Ozellikle diger cerrahi
yaklagimlarla karsilastirildiginda, BBA'larin kliplenmesi intraoperatif kanamanin bir gostergesi
olarak belirtilmistir (121). Bununla birlikte, BBA'lar icin ACS tedavisinden sonra antiplatelet
tedavi kullanimi1 hala tartigmalidir (116).

3.3.2.11.1. Silk (Balt, Montmorency, Fransa) akim cevirici stent

Silk® STENT (Balt, Montmorency, Fransa), 25 pum boyutlu 44 lif nitinol ve 40 pm boyutlu 4
lif platin mikroflamanlar1 ile orgiilii, silindirik yapida, kendiliginden genisleyebilen akim
cevirici stenttir (Sekil 3.8.). 2—5 mm ¢ap ve 15—40 mm uzunluk se¢enekleri ile ana damar ¢ap1
1,5 ila 5,75 mm arasinda olan damarlarin tedavisi i¢in dizayn edilmistir. Porozitesi %45-60 olup
%90’lik kesimine kadar acilip geri toplanabilmesi 6nemli 6zellikleridir. 110-250 pm nominal
capli gozenek boyutlariyla hedef damarin i¢ yiizeyinde %35-55 metal yiizey kaplama alani
olusturmaktadir. Porozitesi %45-60 olup %90’lik kesimine kadar acilip geri toplanabilmesi
onemli 6zellikleridir. Mikrofilamanlarimin kiigiik ¢apl1 yapis1 sayesinde kaplanan dallarda ve

perforan damarlarda agiklig1 saglayacak yeterli akima izin vermektedir.

Sekil 3.8. Silk® STENT gérseli (199)
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3.3.3. Tedaviye bagh komplikasyonlar
3.3.3.1. Gecikmis serebral iskemi

Gecikmis serebral iskemi (GSI), SDK'dan kaynaklanan ciddi bir komplikasyondur ve
patofizyolojisi belirsizdir. Onceki ¢alismalar, vazospazm ve mikrovaskiiler tromboembolizm
dahil olmak iizere birgok faktoriin GSi'ye katkida bulundugunu 6ne siirmektedir (133). Cerrahi
klipleme ile tedavi edilen hastalarda transluminal yaklasimlardan daha yaygin oldugu

gosterilmistir (134).
3.3.3.2. Hidrosefali

Hidrosefali, SDK'in en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. SDK'dan sonra akut ve
kronik olmak iizere 2 tip hidrosefali vardir. Akut hidrosefali genellikle SDK"mn ilk 7 giiniinde
ortaya ¢ikar. Akut hidrosefaliyi 6nlemek i¢in Fisher III ve IV SAH’lerde eksternal ventrikiiler
sant rutin olarak yapilir. Kronik hidrosefali, 30. giinden sonra ortaya ¢ikma egilimindedir ve
araknoid bosluktan normal BOS geri emiliminin bozulmasindan kaynaklanir. Yasa ve klinik
belirtilere bagli olarak, kronik hidrosefalinin tedavisi ya lomber ponksiyon ya da ventrikiiler
peritoneal santtir (135). Capraz bir 7 ¢alisma serisinde (toplam 1981 hasta), klipleme veya
koilleme sonrast kronik hidrosefali gelisme oranlar1 Sirastyla % 0,4 ve %19,3 olarak

belirtilmistir (134, 136).
3.3.3.3. Vazospazm

Vazospazm genellikle klipleme ve endovaskiiler cihazlarin manipiilasyonu sirasinda
damar duvarlarindaki yogun uyaranlarla tetiklenir. Agir vakalarda diffiiz mikrovaskiiler
tromboembolizme neden olabilir (137). Postoperatif Transkraniyal Doppler monitdrizasyonu,
siddetli vazospazmin etkin izlenmesi ve saptanmasi i¢in rutin hale gelmektedir. Li ve ark. (134)
tarafindan yapilan bir meta-analiz, cerrahi klipleme ile tedavi edilen riiptiire [A'larda

vazospazm riskinin koillemeye gore daha yiiksek oldugunu 6ne siiriilmiistiir.
3.3.3.4. Nobetler

Nobetler, serebral korteksteki bozulmanin bir sonucu olarak kraniyotominin sik goriilen
bir komplikasyonudur. Riiptiire olmamis [A'larin transluminal tedavileri, postoperatif
nobetlerle iligkisiz oldugu 6ne siirilmiistiir (77). Bununla birlikte, son arastirmalar bu tiir

risklerin mevcut oldugunu ve oranlarin yayinlananlar arasinda onemli 6lgiide farklilik
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gosterdigini one siirmektedir (138). Li ve ark.(134), riiptiire olmamis 1A'larda postoperatif
nobet riskini karsilastirdiklart aragtirmada elektif cerrahi klipslemenin transluminal koillemeye

gore postoperatif ndbet riskinin daha yiiksek oldugunu gostermistir.
3.3.3.5. Stentle ilgili komplikasyonlar

Zamanla gelisen yeni intrakraniyal stent nesillerine ragmen, mevcut stent cihazlarinda
stent yer degistirmesi ve migrasyonu, damar travmasi, tromboz ve stent i¢i restenoz dahil olmak
tizere hala birtakim sinirlamalar vardir. Stent yerlestirilmesinden sonra tromboemboli orani,
piyasada mevcut olan intrakraniyal stentlerle %10 civarinda, belgelenen stent i¢i stenoz orant

%S8 civarinda, morbidite ve mortalite oranlari ise sirasiyla %5 ve %3 olarak belirtilmistir (124).
3.3.3.6. Koille ilgili komplikasyonlar

Koil migrasyonu, embolizasyonla ilgili en ¢ok ilgili komplikasyonlardan biridir.
Guglielmi ve ark. (139)'nin ilk raporunda koil migrasyon oram %?2.3 seklinde bildirilmistir.
Minoér vakalarda asemptomatik inme ile infarktlara neden olabilirken, ekstrem vakalarda major
dallar1 tikayarak genis bolge infarktlarina neden olabilir. Koil migrasyonlarinin ¢ogu
embolizasyon prosediirii sirasinda meydana gelir. Gecikmis koil gog¢lerinin hemodinami ile

ilgili oldugu kabul edilir (140).
3.3.3.7. Gecikmis anevrizma riiptiiri

Gecikmis anevrizma riiptiiri (GAR), ACS'lerle tedavi edilen iA'larla iliskili bir
komplikasyondur. Rouchaud ve ark. (141) ACS'lerle tedavi edilen 35 bireysel 1A ¢alismasini
gozden gecirerek toplam 81 belgelenmis GAR vakasi bildirmistir. Bunlar arasinda riiptiirde 1
gilinden az, 1 giin ile 7 giin arasinda, 7 giinden 1 aya kadar ve 1 aydan fazla gecikme insidansi
strastyla 6 (9%10.3), 19 (9%32.8), 20 (%34,5) ve 13 (%22,4) olgu bildirilmistir. Bununla birlikte,
ACS'lerle tedavi edilen IA'larda GAR'nin genel insidans1 ¢alismaya dahil edilmemistir (141).
GAR'im mekanizmasi hala tam olarak anlagilmamasina ragmen, Shobayashi ve ark. (142) ACS
tedavisinden sonra anevrizma liimenine akan kanin hacmi ve hizinin azalmasina ragmen intra-

anevrizmal basincin azalmadigini belirtmistir.
3.4. Takip

Diizenli anjiyogram takipleri, de novo anevrizma taramasi olarak giderek daha fazla

klinisyen tarafindan onerilmekte ve desteklenmektedir. Amerikan Inme Dernegi (AID)
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kilavuzlari, etkili anevrizma tedavisini takiben en az 5 yil boyunca Bilgisayarli Tomografi
Anjiyografi (BTA), Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) veya DSA gibi anjiyografik takip
icin 6 ila 12 aylik bir aralik 6nermektedir (130, 131).
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hasta Sec¢imi

Calismamizda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali
Girisimsel Radyoloji iinitesinde Kasim 2011 ile Haziran 2019 tarihleri arasinda Silk akim
cevirici stent kullanilarak endovaskiiler tedavi edilmis, intrakraniyal anevrizmalar1 bulunan
hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Retrospektif olarak gerceklestirilen ¢alismamiz
iiniversitemiz etik kurulundan 24/09/2021 tarih ve 17 sayili kararla onay almistir. Hastalarin
tedavi oncesi ve takip klinik verileri, teknik sonuglari, demografik 6zellikleri, anevrizma
ozellikleri ve lokalizasyonlari, okkluzyon oranlari incelendi. Calismaya, merkezimizde diizenli
takiplerine gelen ve en az alti aylik anjiyografik takibi bulunan hastalar dahil edildi. Dig
merkezden gelip merkezimizde tedavi ettigimiz ve daha sonrasinda dis merkezlerde takibine
devam edilen, cesitli nedenlerle takibine gelmeyen ve takibimizden ¢ikan, verilerine

ulagilamayan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.
4.2. Terapotik Strateji ve Endovaskiiler Prosediir

Genel olarak tiim hastalara endovaskiiler prosediirlerden 12 saat 6nce 300 mg aspirin ve
600 mg klopidogrel yiikleme dozlar ile ikili antitrombosit tedavi baslatild1. Islemden &nce tiim
hastalarda trombosit inhibisyonunun etkinligi test edildi. Islem sonrasi dual antiplatelet tedavisi
75 mg/giin klopidogrel ve 300 mg/giin aspirin seklinde 6 ay devam etti. 6. ay takipte klopidogrel

tedavisi durduruldu ve aspirin dozu 100 mg/giin’e indirildi.

Tim endovaskiiler islemler genel anestezi altinda intrakraniyal stent yerlestirme
konusunda deneyimli iki veya li¢ girisimsel noéroradyolog tarafindan gerceklestirilmistir.
Sistemik antikoagulasyon femoral introduser yerlesiminden hemen sonra 5000 IU heparin
bolus dozuyla olusturuldu. Aktive pihtilasma stiresini bazal degerinin >2 katindan fazla tutmak
i¢in bolus dozunu yavas bir heparin inflizyonu takip etti. Islemin baslangicinda, hedef arterin
servikal segmentine (internal karotid ve vertebral arterler) distal erisim kilavuz kateteri (Fargo;
Balt); daha sonrasinda 0.014 inglik bir kilavuz tel (Transend, Styriker veya Traxcess,
MicroVention) iizerinden bir  mikrokateter (Vasco 21; Balt) anevrizmanin distaline
yerlestirildi. Ardindan, anevrizmanin boynunu kaplayan parent artere Silk stent, Leo+Silk stent
veya Silk stent yardimli koilleme uygulandi. Islem bittikten sonra, stentin yerlesimini,
parent/distal arterlerin agikligini ve anevrizmalarin dolumunu degerlendirmek i¢in kontrol DSA

goriintiileri elde edildi.
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4.3. Okliizyon Oranlar ve Klinik Takip

Kisa ve uzun donem anjiyografik takip kontrollerinde parent arterlerin agikligi, stent
darliginin varlig1 ve derecesi, anevrizmalarin dolumu degerlendirildi. Hastalarin takiplerdeki

klinik durumlar1 modifiye Rankin Skalasi (mRS) kullanilarak degerlendirildi (Tablo 2).

Tablo 2. Modifiye Rankin Skalas1 (143)

Skala Kriterler

0 Semptom yok

1 Belirgin sakatlik yok (tiim giinliik islerini yapabiliyor)

2 Hafif sakathik (tlim aktiviteleri yapamasa da, yardim olmadan kendi islerini
yapabiliyor)

3 Orta derecede sakatlik (islerinde yardima ihtiyaci var, ama yardimsiz yiiriiyebiliyor)

4 Orta - agir sakatlik (yardimsiz iglerini yapamiyor, yardimsiz yiiriiyemiyor)

5 Agir sakatlik (Yataga bagimli, tiim isleri i¢in bakima ihtiyaci var)

6 Oliim

Anevrizmalarin prosediirel, postprosediirel takip okliizyon diizeyleri O'Kelly-Marotta

grading skalasina gore degerlendirildi (144) (Sekil 4):

Anevrizma kesesinin dolusuna gore:

A - %95’ten fazla dolus

B - %5-%95 dolus

C - boyunda rezidii dolus (entry remnant)

D - dolus yok

Stazin derecesine gore:
1 - arteryel fazda dolusg var
2 - kapiller fazda dolug var

3 - venoz fazda dolus var
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Sekil 4. O’Kelly Marotta Skalasi (144)

4.4. Islem sonrasi tedavi takibi

Anestezi sonrast norolojik muayenelerini takiben, islem yapilan tiim hastalar 24-48 saat
aras1 gozlem amach yatirildilar. Taburculuk sonrasinda hastalara 3-6 ay, 12 ay ve sonrasinda

2-3 yilda bir kontrol goriintiileme planlandi.

4.5, istatiksel Analiz

Calisma verileri SPSS for Windows 26.0 paket programi yardimiyla degerlendirildi.
Tanimlayic istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma (minimum -
maksimum) veya ortalama bi¢iminde, kategorik degiskenler ise olgu sayis1 ve yiizde (%)
olarak ifade edildi. Tedavi cevabini1 6n gérmede incelenen parametrelerin performanslarinin
degerlendirilmesi ve kiyaslanmasi i¢in ROC analizi ile yapildi. Sonuglar %95 giiven

araliginda degerlendirildi, p <0.05 altindaki sonuglar istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

50



S. BULGULAR

5.1. Hasta ozellikleri ve klinik prezentasyon

Arastirmaya 55’1 kadin (%73,33) ve 20’si erkek (%26,66) olmak iizere toplam 75 hasta
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 49,54 (23-74) olarak hesaplandi. 32 hastanin (%33,68)
tedavi edilen anevrizmalar1 disinda farkli lokalizasyonlarda da en az bir anevrzimasi vardi. 14

hasta rekiirren anevrizma tedavisi i¢in igleme alinmisti (Tablo 3).

Tablo 3. Olgular ile ilgili tanimlayici bilgiler

n %
Hasta Sayisi 75
Anevrizma Sayist 95
Kadin 55 73,33
Erkek 20 26,66
Yas, ort (aralik) 49,54 (23-74)
Farkl1 lokalizasyonlarda multiple anevrizmasi olan olgu 32 33,68
Daha once farkli endovaskiiler yontemle tedavi edilmis 14 18
rekiirrens sonrasi tedavi islemine alinan olgular
SAK sonrasi primer koil rekiirrensi i¢in alinan olgu 8
Akut Riiptiire Anevrizmayla basvuran olgu (Blister) 2 2,1

Anevrizmalardan 8’1 (%10,66) daha once farkli zamanlarda riiptiire olmus ve SAK’a yol
acmustir. 2 (%2,66) hasta riiptiire blister anevrizmasi nedeniyle tedaviye alinmistir. 22 (9%29,33)
hastada bas agris1 sikayetleri, 4 (%) hastada gérme bozuklugu, 3 (%4) hastada hemiparezi, 3
(%4) hastada kraniyal sinir felci semptomlari, 1 (%1,33) hastada dengesizlik semptomlari

mevcut olup, 32 (%42,66) hastada insidental anevrizma saptanmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin klinik 6zellikleri ile ilgili tanimlayic1 bilgiler

n %
Klinik prezentasyon Daha 6nce SAK (>1 ay) 8 10,66
Akut SAK 2 2,66
Bas agris1 22 29,33
Oftalmik semptom 4 5,33
Hemiparezi 3 4
Kraniyel Sinir felci 3 4
Dengesizlik 1 1,33
Asemptomatik/insidental 32 42,66
Toplam 75 100
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5.2. Anevrizma Ozellikleri

Calismadaki anevrizmalar morfolojilerine gore 89’u (%93,7) sakkiiler, 2’si fuziform
(%2,1) yapida, 2’si (%2,1) blister, 2°si (%2,1) dissekan; boyutlarina gére 31’1 (%32,63) kiictik,
40’1 (%42,11) orta, 11°1 (%11,58) biiyiik, 13’1 (%13,58) dev; lokalizasyonlarina gére 87’si (%
91,58) anterior sirkiilasyon, 8’1 (%8,42) posterior sirkiilasyon yerlesimli; duvar yerlesimine
gore 91’1 (%95,79) yan, 4’1 (%4,21) bifurkasyon yerlesimli; sakkiiler anevrizmalarin boyun
genisliklerine gore 40’1 (% 42,11) dar ve 52’°si (% 54,73) genis boyunlu idi (Grafik 1).

Hastalarin 2’si riiptiire blister anevrizmasi nedeniyle isleme alindi (Tablo 5).

Tablo 5. Anevrizma ozellikleri

n %
Anevrizma Morfolojisi
Sakkiiler 89 93,7
Fuziform 2 2,1
Blister 2 2,1
Dissekan 2 2,1
Anevrizma Lokasyonu
Anterior Sirkiilasyon 87 91,58
ICA Bifurkasyon 3 3,16
ICA Kavernoz 13 13,68
ICA Paraklinoid 6 6,32
ICA Paraoftalmik 32 33,68
ICA Supraklinoid 26 27,37
ICA Petro-kavernoz 2 2,10
MCA M1 5 5,26
Posterior Sirkiilasyon 8 8,42
Baziller tepe 1 1,05
Baziller trunkus 3 3,16
PICA 3 3,16
Vertebrobaziller bileske-V4 1 1,05
Duvar yerlesimi
Yan 91 95,79
Bifurkasyon 4 4,21
Boyun Yapisi
Dar (aspect ratio > 2) 40 42,11
Genis (aspect ratio < 2) 52 54,73
Boyutuna gore
Kiiciik (<7 mm) 31 32,63
Orta (7-15 mm) 40 42,11
Biiyiik (15-25 mm) 11 11,58
Dev (>25 mm) 13 13,68
Riiptiire 2 2,1
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Anevrizmalarin maksimal c¢aplar1 ortalama 10,43 mm (£9,16) olarak Ol¢iilmiistiir.

Anevrizma kubbe/boyun oranlari ortalama 2,93 (2,25) olarak Sl¢iilmiistiir (Tablo 6).

Tablo 6. Anevrizmalarin boyutlarina gore 6zellikleri

ort+std
Anevrizma maksimal ¢ap1 (mm) 10,43+ 9,16
Anevrizma kubbe/boyun orani 2,93+ 2,25

" e
Baziller trur“<

0,

Jtsebrobaziller bileske-v4

= |CA Bifurkasyon

= |[CA Kaverndz

= ICA Paraklinoid
ICA Paraoftalmik

= |CA Supraklinoid

__-_

= |CA Petro-kavernoz

= MCA M1

m Baziller tepe

ICA Paraoftalmik
34%

= Baziller trunkus
= PICA

= Vertebrobaziller bileske-V4

Grafik 1. Anevrizmalarin lokalizasyonlara gore dagilimi
5.3. Prosediir

75 hastada toplam 95 anevrizma 78 farkli islemde tedavi edilmistir. Anevrizmalarin
tedavisinde 6 (%7,69) islemde teleskopik Silk stent kullanildi. 30 (%38,46) anevrizma Leo stent
yardimiyla tedavi edildi. 3 (%3,84) anevrizmanin tedavisinde es zamanli ayn1 anevrizmaya koil

tedavisi uygulandi. 8 anevrizma tedavi edilirken ayni zamanda farkli lokalizasyon yerlesimli
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anevrizmasi veya anevrizmalar1 endovaskiiler tedavi edildi. Cap1 3 ila 4,75 mm, uzunlugu 15

ila 50 mm arasinda degisen toplam 84 Silk akim ¢evirici stent kullanild1 (Tablo 7).

Tablo 7. Tedavi islemi ile ilgili bilgiler

n %
Ayni islemde teleskopik Silk stent 6 7,69
Leo stent yardiml1 tedavi 30 38,46
Es zamanli ayni anevrizmaya koil 3 3,84
Es zamanli baska anevrizmanin tedavisi 8 10,25

Stent yerlestirildikten sonra prosediirel DSA’larda anevrizma okliizyon dereceleri O’Kelly
Marotta (OKM) grading skalasina gore degerlendirildi. Toplam 12 anevrizmada Al, 12

anevrizmada D (total) okliizyon goriildii (Tablo 8).

Tablo 8. Prosediirel OKM

n %
Al 12 12,63
A3 10 10,52
B2 5 5,26
B3 44 46,3
Cl 2 2,10
C2 3 3,15
C3 7 7,36
D 12 12,63

5.4. Prosediirel ve erken postprosediirel komplikasyonlar

Toplam 77 akim c¢evirici Silk stent tedavisinde 9 (%11,53) olguda prosediirel
komplikasyon gelisti. Bunlardan 4’iinde islemde stent anevrizma boynuna tam apoze
olamadigindan yardimci balon ve/veya remodelling stentle apozisyon saglanmistir. 2 islemde
stent ici akut trombiis gelisti. Intrastent gelisen trombiis lokal fibrinolis/agrestat’la eritilerek
isleme devam edildi. 1 hastada blister anevrizma tedavisinde kavernoz fistiil gelisti. Takiplerde
spontan kapandig1 gdzlemlendi. 1 hastada IKA servikal segmentte siirli disseksiyon gelisti
(Tablo 9).
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Tablo 9. Prosediirel komplikasyon oranlari

n %
Prosediirel komplikasyon 9 11,53
Stentin tam apoze olmamasi 4 5,12
Stent ici akut trombus gelisimi 2 3,84
Kavernoz fistul (diisiik debili) 1 1,28
Fokal Disseksiyon 1 1,28

Sag internal karotis arter paraoftalmik segment anevrimasi nedeniyle tedavi edilen bir
hastanin stenti islemden sonra 24. saate akut tromboze olup buna bagl semptomatik oldu.
Ancak hastanin anterior kommiinikan arteri patent oldugundan okliizyonu tolere ettigi izlendi
ve medikal destek tedavisi ile takip edildi. Uciincii ay kontroliinde nérolojik defisitsiz oldugu
saptandi. 3 hastada kasik girim yerinde psddoanevrizma gelisti. Bunlardan 2’si ultrasonografik
goriintiileme esliginde prob basisiyla, 1’1 psddoanevrizma igine trombin enjeksiyonu yapilarak

tedavi edildi (Tablo 10).

Tablo 10. Erken postprosedurel komplikasyon oranlari

n %
Stent okliizyonu 1 1,28
Kasik girim yeri psddoanevrizma 3 3,84

Prosediirel tromboemboli 78 prosediiriin 5’inde izlendi (%6,4). Ge¢ toromboembolik
komplikasyon 4 hastada izlenmistir. Bunlarin 3’ii posterior sirkiilasyon anevrizmasi idi.

5.5. Radyolojik ve klinik takip

Caligmada 12. ayda kapanan anevrizma sayist 78, okliizyon oran1 %85,7 olarak bulundu.
Uzun donem takipte okliide anevrizma sayis1 %93,68 ve kapanmayan anevrizma orani ise %
2,10 olarak saptandi (Tablo 11). Bunlardan 1’i PICA yerlesimli sakkiiler anevrizma, 1’i
paraoftalmik segment yerlesimli sakkiiler anevrizma olup takiplerde anevrizma boynunda

rezidiiel dolumun oldugu tespit edilmistir ve takiplerine devam edilmektedir.
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Tablo 11. Anevrizma okliizyon sonuglari

n %
12. ayda kapanan anevrizma sayis1 ve orani 78 85,7
Uzun donem takipte total okliide anevrizma sayis1 ve orant 89 93,68
Yeniden girisim yapilan hasta sayisi 2 2,10

2 2,10

Uzun donem takipte kapanmayan anevrizma sayisi

Anevrizmalarin takip siiresi ortalama 42,68 (£26,5) ay olarak hesaplandi. Calismaya

dahil edilen anevrizmalarin ortalama okliizyon zamani 8,76 (+ 8,3) ay olarak hesapland1

(Tablo 12).

Tablo 12. Anevrizma okliizyon ve takip siireleri

ort + std

Anevrizma ortalama okliizyon zamani (ay) 8,76 + 8,3

Takip Siiresi ortalama (ay) 42,68 £26,5
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Anova test degerledirilmesine gore anevrizmalarin kapanma siireleri ile, boyutu veya
morfolojisi arasinda anlamli iligki bulunmadi (Tablo 13).

Tablo 13. Anevrizma 6zellikleri ile kapanma siiresi arasindaki iliski

F p
Anevrizma Morfolojisi
Sakkuler 0,090? 0,914
Fuziform
Blister
Dissekan
Boyutuna gore
Kiiciik (<7 mm) 0,186% 0,906
Orta (7-15 mm)
Biiytik (15-25 mm)
Dev (>25 mm)
Boyun Yapisi
Dar (aspect ratio > 2) 21,927° 0,007*
Genis (aspect ratio < 2)
“Anova test "t-test * p<0,05 anlamli farklilk vardir.

Grafik 2. Anevrizma morfolojisine gére kapanma stireleri.

ROC Curve

08

06

Sensitivity

04

02

0,0 02 04 06 08 10

1 - Specificity

ROC egrisinin altinda kalan alanin biiyiikliigii tizerinde ¢alisilan tani testinin ayirma
yeteneginin istatistiksel olarak énemini gosterir. Uzerinde ¢alisilan tani testinin hi¢ ayirma

yetenegi olmadigi durumda ROC egrisi altindaki alanin beklenen degeri 0.50°dir. Miikemmel
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bir test ise sifir yanlis pozitif ve sifir yanlis negatif ile alanin degeri 1.00 olacaktir. Test, bu iki
degerin arasinda bir alana sahip olmalidir. Egri altindaki alanlarin (AUC) yorumlanmasinda
asagida verilen derecelendirmeler kullanilabilir (.90-1.00 = miikemmel , .80-.90 = iyi , .70-.80
= orta , .60-.70 = zay1f , .50-.60 = basarisiz). Bu analize gore p degeri 0.509 ve AUC degeri

0.598 oldugundan anevrizma kapanma siiresi i¢in morfolojisi 6nemli bir belirte¢ degildir
(Grafik 2).

Grafik 3. Leo stent kullanimina gore kapanma siireleri grafigi
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Bu analize gore p degeri 0.561 ve AUC degeri 0.538 oldugundan kapanma siiresi i¢in Leo stent
kullanimi 6nemli bir belirte¢ degildir (Grafik 3).
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Grafik 4. Anevrizmalarin boyun yapisina gore ROC grafigi
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Bu analize gore p degeri 0.011 ve AUC degeri 0.658 oldugundan boyun yapisina gére kapanma

siiresi Onemlidir (Grafik 4).

12. ay kontrol DSA goriintiilemelerde O'Kelly-Marotta (OKM) okliizyon skalasina gore 1
(%]1,1) anevrizmada Al, 1 (%1,1) anevrizmada A2, 1 (%1,1) anevrizmada B1, 1 (%1,1)
anevrizmada B3, 4 (%4,4) anevrizmada C1, 2 (%3,2) anevrizmada C3 dolum; 80 anevrizmada

(%88) tip D total okliizyon saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. 12. ay kontrol DSA’da OKM

12. ay OKM n %
Al 1 1,1
A2 1 1,1
Bl 1 1,1
B3 1 1,1
Cl 4 4.4
C3 3 3,2
D 80 88
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Calismada 12 aylik anjiografik takiplerde toplam 7 olguda komplikasyon gelismis olup
komplikasyon orani %8,9 olarak bulundu (Tablo 15). 1 olguda 6. ay kontrol anjiografik
incelemede stent distalinde yaklasik %50 darlik olusturan ‘balik agz1’ tarzinda darlik gelisti.
Takiplerinde darligin bir miktar azalarak stabil seyrettigi gozlemlendi. 5 olguda liimende
%50’nin altinda hafif derecede instent stenozis gelisti. 1 olguda kontrol DSA’larda Silk stent’in
kisaldiginin tespit edildi ve parent artere anevrizma boynunu kapsayacak sekilde tekrar akim
cevirici Silk stent yerlestirildi. 3 anevrizmada takiplerde dolumun devam ettigi goriildii, ikinci

Silk stent tedavisi uygulandi ve takiplerde bu anevrizmalarin kapandig tespit edildi.

Tablo 15. Anjiyografik komplikasyon bilgileri

n %
12 aylik anjiografik komplikasyon 7 8,9
In-stent stenozis = 50 % 1 1,3
Instent stenozis <50 % 5 6,66
Stent kisalmasi 1 1,33

5.6. Mortalite ve Morbidite

Mortalite oran1 %5,33, postprosediirel erken mortalite oran1 %2,66, ge¢ donem mortalite
oran1 %2,66 olarak hesaplandi (Tablo 16). 1’1 anterior sirkiilasyon yerlesimli, 1’1 posterior
sirkiilasyon yerlesimli toplam 2 hastada tedaviden sonraki ilk 3 giin icinde akut anevrizma
rliptliriine bagli mortalite gerceklesti. Birinci yil takibinde posterior sirkiilasyonda yer alan,
fusiform baziller arter anevrizmalar1 olan 2 hasta beyin sapt enfaktlarina bagh

komplikasyonlardan kaybedilmis olup ge¢ mortalite %2,66 olarak hesaplandi.

Tablo 16. Mortalite oranlari

n %
Mortalite 4 5,33
Postprosediirel Erken (ilk 24-72 saatte anevrizma riiptiirii) 2 2,66
Geg¢ Donem .(posterior sirkiilasyon perforan enfarktina bagl 6 aydan ) 5 66
sonra mortalite) ’
Anterior sirkiilasyon (1/87=1,14) 1 1,33
Posterior sirkiilasyon (3/8=37,5) 3 4
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Sag vertebrobaziller anevrizmasi nedeniyle takip edilirken tedavinin 1. ayinda akut
okliizyon ile bagvuran 1 hastada medulla sag yariminda ve sag serebellar hemisferde akut inme
(lateral meduller sendrom) klinigi ile takibe alindi. Hastanin 3. Ay modifiye Rankin Skoru 3
olarak degerlendirilmis olup uzun dénem takipte kalict morbiditesi olusmustur (%1,3). Toplam
43 (%57,33) hastada uzun donem klinik takiplerde Modifiye Rankin skorunun iyilestigi

saptanmuistir.
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6. TARTISMA

Anevrizmalarin cerrahi tedavisinin kliplerin vaskiiler hasar yaratma, kraniotomi ve
beyin parankiminin retraksiyonunu gerektirmesi, optimal goriintiilleme yapilamamasi ve her
anevrizmaya cerrrahi tedavinin uygulanamamasi gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Son
yillarda endovaskiiler tedavi yontemleri gelismeye devam etmektedir (145). Ozellikle koillerin
ve yardimci stent yontemlerinin kullanilmaya baslanmasindan sonra endovaskiiler tedavi

cerrahi tedaviye gore daha ¢ok uygulanmaya baslanmistir (146, 147).

Cerrahi klipleme ve endovaskiiler tedavi sonuglarini karsilastiran bir arastirmada 1 yillik
morbidite ve mortalite oranlarinin endovaskiiler tedavide daha diisiik oldugu belirtilmistir.
Ayrica ayni ¢aligmada uzun dénem takip sonuglarinin da cerrahi metoda gore daha avantajli
oldugunu gostermistir (148). Genis boyunlu, fuziform, biiyilkk veya dev anevrizmalarin
tedavisinde standard koil embolizasyonu yontemi okliizyonu saglayamadigindan
yapilamamaktadir. Bu yontemde niiks oranlarmin yiliksek olmasindan dolayr farkh
endovaskiiler tedavi yontemleri gelistirilmistir (149). Koilin parent artere sarkmasi stent
destekli koil ve balon destekli embolizasyon ile engellenebilmektedir (150-152). Aydin ve ark.
(153)’nin aragtirmalarinda stent ve balon yardimli koilin, posterior ve anterior sirkiilasyonda
bulunan genis boyunlu kompleks bifiirkasyon anevrizmalarinin tedavisinde uygun, etkili ve
nispeten giivenli bir endovaskiiler teknik oldugunu gostermislerdir. Bagka bir ¢calsmada akim
yonlendiricilerin 5 mm’den kiigiik serebral, anterior sirkiilasyon tedavisinde etkili ve giivenilir

oldugunu bildirmislerdir (154).

Son yillarda akim yonlendirici stentler 6ne ¢ikmaya baslamistir. Anevrizma igine olan
akimi tekrar parent artere yonelterek etki ederler. Akim yonlendirici stentler, stent tarafindan
agz1 kapanan arterlerin ve anevrizma kesesinden ¢ikan dallarin agik kalmasini saglamaktadir
(155). Akim yonlendirici stentler ile tedavi sonrast anevrizma kapanmasi hemen
gerceklesmemektedir. Anevrizma kapanmasi zamana bagli olarak anevrizma icine yonlenen
akimin giderek azalmasi ve anevrizma boynunda zamanla gelisen endotelizasyon ile meydana

gelir (156).

Literatiirde onceki ¢alismalar ve meta-analizler (176, 187), morbidite ve mortalite
oranlarinin sirastyla %0-%12 ve %0-%7 arasinda degistigini gostermistir. Calismamizda
morbidite ve mortalite oranlar1 sirasiyla %1,3 ve %5,33 idi. 1 hastada sag vertebrobaziller

anevrizmasi nedeniyle takip edilirken, tedavinin 1. ayinda akut okliizyon gelismesi iizerine
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kalict morbidite olusmustur. Morbidite oranimiz Ye ve ark.'nin (181) 2508 hastada toplam
morbiditeyi %9,8 ve Arrese ve ark.'nin (187) 897 hastada global morbidite %9,9 gosteren meta-
analizinde bulunan orantisal ortalamanin altindadir. Sonuglarimiz, Fischer ve ark. tarafindan
yayinlanan (175) p64 (Phenox, Bochum, Almanya) akim ¢evirici stent ile tedavi edilmis 130
anevrizmasi olan , 121 hastay1 igeren ve genel morbiditesi %1,7 olan ¢aligmanin sonuglarina
benzerdi. Florez ve ark. tarafindan 2021°de yayinlanan 13’1 retrospektif gozlemsel kohort, 1°1
prospektif gozlemsel kohort olmak iizere toplam 14 ¢aligmay1 igeren meta analizinde kalici

morbidite oran1 %1,3 ila %6,3 araliginda , mortalite oran1 %2,84 olarak bildirilmistir (188).

2 hastada postprosediirel erken anevrizma riiptiiriine bagh mortalite gelismis olup
bunlardan 1°1 anterior sirkiilasyonda, digeri posterior sirkiilasyonda yer alan dev anevrizmalar
idi. Postprosedurel erken anevrizma riiptiiriine bagli mortalite  %?2,66 olarak saptandi
Calismamizdaki mortalite oran1 daha once yapilmis olan benzer arastirmalarla uyumludur

(158-160).

Tablo 17. Literatiir incelemesi.

Yazarlar OKkliizyon = Morbidite Erken Hasta Akim Anevrizma
orani (%) (%) donem sayisi Cevirici Sayisi (n)
Mortalit (n) (stent
e (%) sayisi)
Kocer ve ark. 78.1 6 belirtilmemis 35 FRED(35) 37
a72)
Moéhlenbruch ve 73 10.3 0 29 FRED(35) 34
ark. (173)
Briganti ve ark. 83 0 0 20 FRED(24) 24
174)
Fischer ve ark. 85.7 1.7 0.8 121 p64 (127) 130
175)
Briganti ve ark. 88 2.5 0 40 p64 (50) 60
(176)
Akgul ve ark. 77.8 8.4 4.3 24 Derivo (26) 34
a77)
Wakhloo ve ark. 75 4.2 2.4 165 Surpass 186
(178) (165)
Torres ve ark. 88.5 2.9 0.9 246 SILK ® 293
a79) (246)
Bizim 93.7 1.3 2.7 75 SILK ® (84) 95
sonu¢larimiz
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Birinci yil takipte posterior sirkiilasyonda yer alan fusiform baziller arter anevrizmalari
olan 2 hasta perforan dal okliizyonuna sekonder gelisen beyin sap1 enfarktlarina bagl
komplikasyonlardan kaybedilmis olup ge¢ mortalite %2,66 olarak hesaplandi. Kallmes ve ark
(180) ve Ye ve ark (181) tarafindan yapilan meta-analizlerde agiklanan sirastyla %2,4 (19
kanama/793 hasta) ve %3 (75 kanama/2508 hasta) ge¢ mortalite oranlar1 ile uyumludur. Erken
ve gec donem kaybedilen 4 hastadan 1’i anterior sirkiilasyon (%1,33), 3’ii (%4) posterior

sirkiilasyon dev anevrizmalari idi (Tablo 17).

Akim yonlendiriciler ile yapilan ¢aligmalarda, periprosediirel komplikasyon orani %7 —
17,8 arasinda degisen oranlarda bulunmustur. Ayrica sonuglarin tedavi edilen anevrizmalarin
ozelliklerine ve yerlesim yerlerine gore farklilik gosterdigi belirtilmistir (161-164). Yapilan bir
caligmada 32 hastadan 4 hastada (%12,5) periprosediirel iskemik komplikasyon gelisimi oldugu
belirtilmistir (165). Ayrica calismada komplikasyon goriilen 6 anevrizmasindan 3’ (%350)
MCA yerlesimli oldugu ve MCA yerlesimli anevrizmalarda tromboembolik komplikasyonlarin
goriilme oraninin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (166). Analizimizde 9 islemde (%11,5)
prosediirel , 4 islemde (%35,1) komplikasyon gelismistir. Sonu¢larimiz Lubicz ve ark. (189)

ve Brinjikji ve ark. (186) tarafindan yayinlanan en uzun serilerin sonuglariyla benzerdir.

Calismamizda 3 anevrizmada (%3.8) adjuvan koil embolizasyonu uygulanmistir.
Okliizyon oranini iyilestiren ve anevrizmatik riiptiir riskini en aza indiren bir yontem olarak
adjuvan koil embolizasyonunu savunan yazarlar vardir (182-184). Digerleri bu teknigin tedavi
etkinligi agisindan herhangi bir avantaj saglamadigini ileri stirmiislerdir (179, 181, 185). Bizim
analizimizde bu iki tedavi stratejisi arasinda komplikasyonlar agisindan istatiksel olarak

herhangi bir potansiyel farklilik gozlemlemedik.

Cesitli akim yonlendiricilerle ilgili yapilan bir meta-analizde tedavi edilen
anevrizmalarin tam kapanma orani ortalama %76 olarak bulunmustur (167). Akim yonlendirici
stentle tedavi edilen ve 15 anevrizma igeren bir ¢alismada tedavi edilen olgularda okliizyon
orani %87 olarak belirtilmistir (168). Mohlenbruch ve ark. (169) tarafindan 47 anevrizmadan
olusan bir ¢alismada okliizyon oran1 6. ayda %70 olarak belirtilmistir. Gariel ve ark.(157)’nin
arastirmasinda da olgularda okliizyon orani %82,2 olarak bildirilmistir. Farkl: bir caligmada 12
ayda vakalarin %79.9'unda tatmin edici okliizyon elde edilmistir. Pumar ve ark. (170) %81,2
ve %92,2 tam okliizyon ve rezidiiel boyun okliizyon oranlar1 bildirmistir. Brinjikji ve ark.’ nin
(160) ve Briganti ve ark’nin (171) yaptig1 meta analizlerde 6 ila 12 ay arasinda tam okliizyon

PR

oranlar1 %76 ila %89,6 arasinda degistigi belirtilmistir. Calismamizda ise 12. ayda olgularin
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%87,2’sinde, uzun dénem takipte ise olgularin %93,68’inde tam okliizyon saptanmistir. Ayrica

uzun donem takipte kapanmayan anevrizma orani sadece % 2,10 olarak saptanmastir.
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7. SONUC

Arastirmada elde edilen yiiksek okliizyon orami ve diisiik komplikasyon diizeyleri
degerlendirildiginde intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde akim g¢evirici Silk
stent kullaniminin etkili ve gilivenilir oldugu sonucuna ulagilmigtir. Posterior sirkiilasyon
anevrizmalarinda klinik basarinin anteriora kiyasla daha kotii oldugu, anterior sirkiilasyonda

mortalite ve morbidite oranlarinin daha diisiik saptanmustir.

Arastirmanin retrospektif olarak gerceklestirilmis olmasi 6nemli bir limitasyondur. Bu
durum hastalara uygulanan anevrizma tedavi endikasyonu, antiplatelet protokolii, perioperatif
antikoagiilan ve antitrombosit rejimi, takip goriintiileme modalitesi gibi farkliliklarin

olusmasina neden olmustur.
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8. OLGU ORNEKLERI

Sekil 5.1. Olgu 1. 56 yasinda kadin hasta bag agris1 sikayetiyle hastaneye basvurmus, yapilan
aksiyel BTA (A), reformat koronel BTA (B), aksiyel intrakraniyal MRA (C) ve DSA anterior-
posterior projeksiyonda (D) sol ICA supraklinoid segment arka duvarindan kaynaklanan,
anterior koroidal arter orifisi hizasindan dolum gosteren, superiora ve hafif anteriora dogru
uzanim gosteren, kismi tromboze, 27x24 mm boyutlu, dar boyunlu dev sakkiiler anevrizma
tespit edilmesi lizerine dual antiplatelet altinda endovaskiiler tedavi islemine gecilmistir. Sol
M1 segmenti mikrokateter ile kateterize edildikten sonra dncelikle ICA kaverndz segmente
anatomik degisiklikleri kontrol altina almak ve akim ¢evirici stentin daha rahat, emniyetli ve
anevrizma boynuna tam uyum gosterecek sekilde yerlestirilmesi amaciyla radyal forsu
nispeten yiiksek Leo stent yerlestirilmistir (E). Bu islem ardindan stent i¢inden tekrar
gecilerek anevrizma boynunu kapsayacak sekilde 2 adet Silk akim ¢evirici stent anevrizma
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boynuna yerlestirilmistir. Yapilan kontrollerde anevrizma i¢inde arteryal (F), kapiller (G) ve
vendz (H) fazda OKM B3 ile uyumlu yeterli stagnasyonun saglanmasi iizerine igleme son
verilmistir (I). Tedavi sonras1 1. ay BTA (J) ve 6. ay kontrol DSA (K) goriintiilerde
anevrizmanin total okliide oldugu ve stent liimenlerinin agik oldugu izlenmistir (L).
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Sekil 5.2. Olgu 2. 51 yash kadin hasta, daha 6nce riiptiire olmus ACA A2 perikallozal
yerlesimli anevrizmasi nedeniyle mikrosiriirjikal klipleme uygulanmis, takiplerde anevrizma
boynunda rezidii oldugu ve sol MCA M1 segmentte fenestrasyon bacaklari lizerinde superior
ve inferior yerlesimli 2 ayr1 anevrizmalarin varligi tespit edilmesi iizerine hasta endovaskiiler
tedavi i¢in isleme alind1. Oncelikle kanamis olan distal ACA stent yardimli koillenmis (A),
sonrasinda sol M1 dominant fenestrasyon bacagindan gegilerek her iki anevrizma boynunu
kapsayacak sekilde Silk stent yerlestirilmistir. Anevrizmalar igerisinde hemen stagnasyon
goriilmiis, stent i¢i gelisen trombiis (siyah ok) lokal fibrinolizle eritilmistir (B). Tedaviden
sonra 1. ay BTA koronel MPR gériintiileme (C) ve 7 ay sonraki DSA AP projeksiyon (D)
incelemelerde anevrizmanin total okliide oldugu ve stent liimeninin agik oldugu izlenmekte.
74. ay takipte sol M1 yerlesimli anevrizmalarin kapali oldugu ancak sol MCA bifurkasyon
diizeyinde yeni gelisen, diizensiz konturlu sakkiiler anevrizmatik dolum saptanmis (beyaz ok)
ve stent (LVIS EVO) yardimli koil ile tedavi edilmistir (E). 80. ay kontrol DSA’da
endovaskiiler yontemle tedavi edilmis anevrizmalarda herhangi rekiirren dolum saptanmadi

(F).
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Sekil 5.3. Olgu 3. Bas agrisi sikayeti ile bagvuran 56 yasl kadin hastanin aksiyel T1a (A),
koronel T2a (B), TOF MRA (C) ve DSA (D) goriintiilerinde sag ICA kavernz segmentte
4x3.5 cm boyutlarinda, posterolateral oryantasyonlu, patent liimenli, genis boyunlu, sag ICA
petrokaverndz bileske ve oftalmik segmente belirgin basi olusturarak ICA’da stagnan akima
neden olan dev anevrizma saptanmasi iizerine hasta endovaskiiler tedavi i¢in isleme
almmistir. Mikrokateter ile anevrizmanin distaline gegilmis, sag orta serebral arter kateterize
edilmis ve bu islemin ardindan 6nce 3.5x25 mm Leo stent daha sonra Leo stent igine
anevrizma boynunu kapsayacak sekilde 3x15 mm boyutlarinda Silk stent yerlestirilmistir (D).
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Bu noktada anevrizma igerisine kan girisinin tam olarak engellendigi ve total stagnasyon
saglandig1 gorlilmistiir (E). Sag ICA petréz segmentte hastanin konstitusyonel 6zelliklerin
bagli hafif tortiyoz seyir izlenmektedir (E’deki ok). Tedaviden sonraki 3. Ay kontrol MRG
aksiyel T1la (F) ve koronel T2a (G) goriintiilerinde anevrizma boyutlarinin kii¢iildiigii ve total
tromboze oldugu, 7. Ay DSA anterior-posterior (H) ve lateral (I) kontrol anjiografide
anevrizmada herhangi bir dolum defekti veya intimal hiperplazi lehine bulgu saptanmamugtir.
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Sekil 5.4. Olgu 4. 49 yasinda kadin hasta. Sol ICA paraoftalmik segmentte, anteromedial
uzanimli, 14x12 mm boyutlu sakkiiler anevrizmatik dolum izlenmektedir (A). Preprosediirel
anjiyogramda anevrizma kesesi arteryal fazda (B) dolup, kapiller (C) ve venoz (D) fazlarda
belirgin staz gdstermemektedir. Islem sirasinda alinan arteryal (E), kapiller (F) ve vendz (G)
faz DSA goriintiilerde anevrizma kesesinde vendz ve kapiller fazda da stazin devam ettigi
OKM B3 ile uyumlu dolum izlenmektedir. Tedaviden 6 ay sonraki kontrol DS anjiyogram
goriintiillemede (H) anevrizmada rezidiiel dolum lehine bulgu saptanmada. 2. yil takip TOF
MRA incelemede sol ICA kaverndz segmentten supraklinoid segmente dogru uzanan Silk
stente bagli metalik artefakt izlenmis olup; tedavi edilmis anevrizma total okliidedir (I).
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Sekil 5.5. Olgu 5. 23 yas erkek hasta, sol vertebrobaziller bileske yerlesimli dev anevrizmaya
bagli meduller basi bulgulari ile prezente oluyor. Kontrastsiz aksiyel BT (A), kontrasth
aksiyel intrakraniyal MR anjiyografi (B), aksiyel T2a (C), aksiyel T1a (D) ve sol oblik
anjiografik (E) goriintiide sol vertebrobaziller bileskede medulla oblangataya basi olusturan,
parsiyel tromboze anevrizmatik dolum izlenmesi iizerine hasta endovaskiiler tedavi igin
isleme alinmistir . Leo stent igerisine Silk stent ile tedavi sonras1 goriintiilerde (F),
anevrizmanin stagne oldugu ve igerisinde akimi yavasladig izlenmekte (G). Islem sonrasi
24. saatte hastanin genel durumunun kétiilesmesi iizerine yapilan kontrol BT de anevrizmanin
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postprosediirel akut anevrizma riiptiiriine baglh 4. ventrikiilii dolduran hemoraji izlenmekte
(H).
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Sekil 5.6. Olgu 6. 46 yasinda kadin hasta. Sol ICA kaverndz segment genusunda ve
paraoftalmik segmentte 2 adet kiiciik boyutlu anevrizma izleniyor (A). Her iki anevrizmanin
boynunu kapsayacak sekilde Silk stentle tedavi sonrasi 12. ay kontrol lateral DSA incelemede
kaverndz segment yerlesimli anevrizmanin total okklude oldugu, paraoftalmik segmentte yer
alan sakkiiler anevrizmanin vendz fazda belirgin stagnasyon gosterdigi izlenmekte (C). 48. ay
kontrol anterior-posterior DSA goriintiilerde anevrizmanin boynunda endotelizasyon bandina
ait radyoliisen ¢izgi izlenmektedir (D). 62. ay kontrol AP (E) ve lateral (F) projeksiyonlarda
anevrizmanin total okliide oldugu goriilmektedir.
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Sekil 5.7. Olgu 7. 59 yasinda bas agris1 nedeniyle hastaneye bagvuran kadin hasta.
Preprosediirel sol ICA enjeksiyonu AP projeksiyonda paraoftalmik segmentte, 17x9 mm
boyutlu, genis boyunlu, sakkiiler anevrizma izlenmekte (A). Islem sirasinda alinan
anjiyografik goriintiilerde anevrizma kesesinin koil ile totale yakin embolize edildigi, parent
arter icerisinde anevrizma boynunu kapsayacak sekilde 1 adet modelleme (Leo 3,5x50 mm)
stenti ve Silk 3,5x25 mm stent yerlestirilmistir. Anevrizmanin OKM B3 ile uyumlu venoz
fazda belirgin stagnasyon gosterdigi goriilmekte. 12. ay (E) ve 60. ay (F) kontrol anjiografi
incelemelerde anevrizma korpusunda veya fundusunda herhangi kontrast gegisinin
izlenmedigi ancak boyun diizeyinde takiplerde zamanla kii¢lildiigli gozlemlenen minimal
rezidiiel dolumun oldugu izlenmekte.
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Sekil 5.8. Olgu 8. 34 yasinda kadin hasta, daha once riiptiire olmamis sag ICA paraoftalmik
yerlesimli anevrizmasi balont+koillenme yontemiyle embolize edilmis ancak bu anevrizmanin
hemen inferior komsulugunda medial oryantasyonlu, 3,5x3 mm boyutlu ikinci anevrizmasi
bu teknikle tedaviye uygun olmadigi i¢in akim ¢evirici stentle tedavisi planlanmistir (A,B).
Sag ICA supraklinoid segment kateterize edildikten sonra anevrizma boynunu kaplayacak
sekilde bir adet Silk stent parent arter igerisine agilmustir (C). Islem sirasinda komplikasyon
gelismemis ve stent patent olarak izlenmektedir (D). 6 ay sonraki kontrol DSA’da sag
posterior kommiinikan arterin belirgin bir antegrad akimla sag ICA kommiinikan artere akis
gosterdigi, arteryal kan perflizyon basincinin stent distalinde azalmasina sekonder sag
posterior kommiinikan arterin anteriora belirgin kan akimina neden oldugu ve bu siddetli kan
akiminin stentin distal ucunu deplase ederek “’balik agzi’’ seklinde instent stenozise neden
oldugu anlasilmistir (E). Hastanin tedavi sonrasi 14. ay (F), 20. ay (G) ve 38. ay (H) kontrol
DSA’larda Silk stentle tedavi edilmis anevrizma total okliide olup stent distal 1/3’te gelismis
olan stenozisin slire¢ i¢inde bir miktar azalarak stabil seyrettigi ve belirgin komplikasyon
olusturmadig1 izlenmistir.
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Sekil 5.9. Olgu 9. 60 yasinda kadin hasta, daha 6nce multiple, bilateral ICA anevrizmalar1
embolize edilmis. Sag ICA kommiinikan segment arka duvarindan kaynaklanan, koil ile
tedavi edilmis sakkiiler anevrizmanin boynunda yaklasik 3-3.5 mm ¢apinda diizgiin konturlu
bir rezidiiel dolum fazlalig izlenmistir. Sag ICA supraklinoid segmentten MCA M1
segmentine dogru anevrizma boynunu kapsayacak sekilde akim ¢evirici Silk stent
yerlestirildikten sonra arteryal (B) ve kapiller (C) fazda anevrizma boynunda stagne akim
olustugu izlenmektedir. Tedavi sonras1 9. Ay kontrol DSA incelemelerde (D-F) anevrizma
boynundaki dolumun kayboldugu ve stent liimeninin patent oldugunu gérmekteyiz.
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