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I.TURKCE VE INGILIZCE OZETLER

OZET

Amag: Intrakranyal anevrizmalarda, cerrahi ve endovaskiiler tedavi yontemlerinin 18
yillik donemde retrospektif olarak sonuglarinin karsilastirilmasidir.

Gerec ve Yontemler: istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir
Cerrahi Anabilim Dali’'nda 2001-2018 yillar1 arasinda “intrakranyal anevrizma” tanisi
konulmus toplam 1183 (722 kadin, 461 erkek; yas ortalamasi1 51,3+12.4 yil) hasta incelendi.
Cerrahi ve endovaskiiler tedavi yontemlerinin sonuglari, epidemiyolojik veriler, anevrizmanin
lokalizasyonu, World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) derecesi, hastaneye
bagvuru semptomlari, tedavi Oncesi ve sonrasi saptanan norolojik muayene bulgulari,
mortalite ve morbiditeye etki eden diger hastaliklari, komplikasyonlar, mortalite, gecici ve
kalic1 gelisen norolojk defisitler, kontrol “digital substraction angiography” (DSA)’de rest
dolum olup olmamasi, taburculuk sirasindaki Glasgow Sonug¢ Olcegi (GSO) gibi degerleri goz
Oniine alinarak karsilastirildi.

Sonuclar: Cerrahi ve endovaskiiler tedavi yontemlerinin ortalama GSO skorlar
kovaryans analizi ile karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p=0,542). Ancak, anevrizmalar lokalizasyonlarina gore siiflandirilarak degerlendirildiginde
anterior komunikan arter (AKOA) anevrizmalarinda cerrahi grubun GSO sonuglarmin
endovaskiiler gruba gore istatistiksel anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,004). Diger
lokalizasyonlarda iki tedavi yontemi arasinda istatiksel olarak anlamli fark belirlenmemistir.
Ozellikle IKA ve VBS anevrizmalarinda son yillarda siklikla endovaskiiler yontemin tercih
edilmesi sebebiyle, cerrahi yontem ile kapatilan anevrizma sayilarinin azligi, bu g¢alismanin
kisithliklarindan bir tanesidir. Islem sonrasinda yapilan kontrol DSA sonuglari incelendiginde
cerrahi tedavi goren grupta %11,5, endovaskiiler tedavi grubunda %41,6 oraninda rest anevrizma
izlenmistir (p=0,001). Her iki yontemin mortalite ve morbidite oranlarina bakildiginda da iki
yontem arasinda anlaml fark saptanmamistir. AKOA anevrizmalar1 gibi cerrahi tedaviye uygun
lokalizasyonlarda bile son yillarda endovaskiiler yontemin tercih edilme oranlarinin arttigi

gorilmiistir.



ABSTRACT

Objective: To retrospectively compare surgical and endovascular treatment methods
in intracranial aneurysms over an 18-year period.

Material and Methods: A total of 1183 (722 females, 461 males; mean age
51.29+12.44 years) patients diagnosed with “intracranial aneurysm” in Istanbul University,
Istanbul Faculty of Medicine, Department of Neurosurgery between 2001-2018 were
analyzed. Results of surgical and endovascular treatment methods, epidemiological data,
localization of aneurysm, World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) grade,
symptoms on admission to hospital, neurological examination findings before and after
treatment, other diseases affecting mortality and morbidity, complications, mortality, transient
and permenant neurologic deficits, rest filling in control digital subtraction angiography
(DSA), and Glasgow Outcome Scale (GOS) at discharge were compared.

Results: When the mean GOS of surgical and endovascular treatment methods were
compared with covariance analysis, no significant difference was found between the two
groups (p=0.542). However, when the aneurysms were classified and evaluated according to
their localization, the GOS results of the surgical group in anterior communicating artery
(ACoA) aneurysms were found to be statistically significantly higher than the endovascular
group (p=0.004). Especially in ICA and VBS aneurysms, due to the preference of
endovascular method in recent years, the lack of aneurysms closed by surgical method is one
of the limitations of this study. There was no statistically signicant difference between the two
treatment methods in other localizations. When the control DSA results after the procedure
were examined, rest aneurysm was observed at a rate of 11.5% in the surgical treatment group
and 41.6% in the endovascular treatment group (p=0.001). Considering the mortality and
morbidity rates of both methods, no significant difference was found between them. Even in
localizations suitable for surgical treatment such as ACoA aneurysms, it has been observed

that the rate of preference for the endovascular method has increased in recent years.



I1. GIRIS

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK), mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir
hastaliktir. SAK sonrasi tedaviye ragmen sonrasinda hayatta kalan hastalarin yaklasik % 66°s1
eski hayatlarina dénememektedir™l. Bu yiizden rastlantisal olarak saptanan yirtilmamis
anevrizmalarin, hastanin yasi, komorbiditeleri, nérolojik muayenesi ve anevrizmanin natiirii

g6z Oniine almarak, cerrahi veya endovaskiiler tedavi ile kapatilmasi 6nerilmektedir!?l.

Intrakranyal anevrizmalar, serebral arterlerde damar duvarindaki, genellikle konjenital
zayiflik sonucu vaskiiler yapinin dejenerasyonuyla birlikte lokalize genislemesi, balonlagmast
seklinde tarif edilen serebrovaskiiler bir bozukluktur!®l. intrakranyal anevrizmalar genellikle
50 yasin iizerinde ve kadinlarda daha sik saptanmaktadir®7). Anevrizmal SAK’larin biiyiik bir
cogunlugu 40-60 yas arasinda goriilse de ¢ocuklarda ve yashilarda da goriilebilecegi

unutulmamalidir®!,

Intrakranyal anevrizmalarin tedavisinde, cerrahi ve endovaskiiler tedavi olmak iizere;
her hastanin yasi, genel durumu, anevrizmanin yerlesimi, sekli, boyu ve oryantasyonu goz

oniine almarak iki yontem ayr1 ayr1 veya birlikte uygulanabilir@,

Tedaviyi belirlemede norosiriirjiyen ve nororadyologun da i¢inde bulundugu deneyimli
bir ekibin, hastay1 da tedavi yontemleri ve riskleri konusunda detayl bilgilendirerek, hasta ile
ortak bir tedavi karar1 almas1 uygun olacaktir’®°l, Tedavide her iki yontemin kombinasyonlari
kullanilabilir™. Cerrahi olarak o6zel filtreli ameliyat mikroskoplari, klipler, intraoperatif
Doppler Ultrason ve indocyanine green (ICG) enjeksiyonu yardimiyla, komsu damarlardaki
kan akimi kontrol edilerek, damar disindan miidahalede bulunarak anevrizmanin kapatilmasi
amaglamirt*213], Endovaskiiler tedavide ise damar iginden anevrizmaya miidahale edilir ve koil
veya stent gibi malzemeler ayri ayr veya birlikte kullanilarak anevrizma kapatilir4-171

Intrakranyal anevrizmalarin, iki farkli uzmanlhk dali tarafindan farkli yontemlerle tedavi

edebilmesi nedeniyle tedavi yontemlerinin karsilastirildig birgok calisma yapilmstir (21,



Bu tez ¢alismasinda, Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi (ITF) Norosiriirji
Anabilim Dali’nda 2001-2018 yillar1 arasinda tedavi edilen intrakranyal anevrizmali
hastalarin cerrahi ve endovaskiiler tedavi sonuglarinin karsilastirilmasi amaglanmistir. SAK
saptanan 615 ve SAK olmaksizin intrakranyal anevrizmasi tedavi edilen 568 hasta olmak
tizere toplam 1183 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. 1183 hastada saptanan 1577 anevrizmalik
bir vaka serisinde, 18 yillik, tek merkezli, tedavi sonuglari, retrospektif olarak

degerlendirilmistir.



I11. GENEL BILGILER

A. Tarihce

Hipokrat, subaraknoid kanamanin klinik tablosunu tanimlamis olsa da 18. yiizyila kadar
serebral anevrizmalarm varligi ve yirtilabilecekleri belirlenememistir™®. Sir Charles P.
Symonds 1924 yilinda subaraknoid hemoraji i¢in detayli olarak semptomlar: tanimlamis ve

“Spontan Subaraknoid Hemoraji” terimini literatiire kazandirmugstir[*l,

Egas Moniz, 1927 yilinda, ilk basarili serebral anjiografiyi gerceklestirmis ve beyin
damarlan ilk kez goriintiilenmistir®’. Anjiyogramlarin kullamima girmesiyle birlikte, 1931
yilinda Norman Dott anevrizma boynunu kas dokusu ile sararak ilk kez tedavi etmistir 2921,
1938’de Dandy ilk anevrizma kliplenmesi ameliyatin1 gergeklestirmistir??. 1972 yilinda
Yasargil ve arkadaslarinin anevrizma tedavisinde mikrocerrahiyi uygulamasi ile beraber elde
edilen sonuglar 6nemli Sl¢iide iyilestirilmis, mortalite ve morbidite oranlar1 kabul edilebilir
seviyelere gelmistir [2°l. 1980'lerde, vazospazm nedeniyle gecikmis iskemi igin “3 H” tedavisi
tamimlanmis ve bu komplikasyonu O©nlemek i¢in nimodipin’in bir tedavi olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir 24281, 1938°de ilk defa Zubkov, anevrizmal SAK sonrasinda
gelisen vazospazmin tedavisi icin  transluminal balon anjiyoplastiyi kullanmigtirl’),
Anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde anevrizmanin igerisini doldurmak i¢in ipek, at
kuyrugu gibi materyaller denenmistir. Serbinenko ve Debrun yeni bir yontem olarak
anevrizmanin igerisinin balon ile doldurularak kaplanmasin1 6nermisler ancak bu yontemde
siklikla anevrizmalar yirtilmistir?®l. 1991°de ise Guido Guglielmo endovaskiiler koil
tedavisini tanimlamis ve bu tedavi de her gecen yil daha siklikla uygulanarak kullanima
girmistir®!,  Giiniimiizde teknolojinin de ilerlemesiyle birlikte endovaskiiler tedavinin
yontemi ve ekipmanlari, komplikasyon oranlarmi  gittikce  diistirecek  sekilde

gelistirilmektedirt],



B. Epidemiyoloji

Subaraknoid kanamalar “Travmatik SAK” ve “Spontan SAK” olmak {izere
siniflandirilir. SAK’in en sik sebebi travmatik SAK’dirt334, Travmatik SAK, travma
kaynakli iken Spontan SAK’larin % 75-80’i intrakranyal anevrizmalarin yirtilmasi sonucu
olusur®l, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde anevrizmal SAK’mn tahmini prevelansi
100.000 niifusta 9,7-14,5 olarak belirlenmistir[34]. Bildirilen oranlar Giiney ve Orta
Amerika'da daha diisiik, Japonya ve Finlandiya'da daha yiiksektirt®>®l, Bir¢ok calismada SAK
insidansinin yasla birlikte arttigi ve ortalama SAK goriilme yasinin 50°nin iizerinde oldugu

bulunmustur®-*°1, Kadinlarda SAK, erkeklerden daha yiiksek olma egilimindedir'®],

Intrakranyal anevrizmalarin otopsi sirasinda saptanma sikligi, degisik caligmalarda,
%0,2—7,9 arasinda saptanmistir. Bu oranlar disseksiyon mikroskobu kullanimina bagli olarak
artig gostermektedir. Rastlantisal anevrizmalarin tahmini prevalansi popiilasyonun % 1-5'i
arasinda degismektedir®°41, Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) kullanimi1 daha yaygin hale geldikge klinik uygulamada giderek daha fazla
karsilasilmaktadir®?l, Kanamadan saptanan intrakranyal anevrizmalar kadinlarda, erkeklerden

3 kat daha fazladir ). Anevrizmalarmn sadece % 2'si gocukluk caginda goriiliir 11,

C. Patofizyoloji

Intrakranyal anevrizmalar, serebral arterlerde damar duvarindaki zayiflik nedeniyle
vaskiiler yapinin dejenerasyonuyla birlikte lokalize genislemesi, balonlasmasi seklinde tarif
edilen serebrovaskiiler bir bozukluktur®l. Vaskiiler yapidaki hasarli alana kan akiminin
tekrarlayan travmasi nedeniyle anevrizma genisler. Artan yiizey alami Young-Laplace
yasasinda tanimlandigl ilizere anevrizmal duvarin gerginligini artirmakta ve anevrizmanin

genislemesine neden olmaktadir 441,

Kan akimmin yiiksek ve diisiikk basingtaki makaslama stresi, anevrizma olusumuna ve
daha sonra anevrizmanin yirtilmasina neden olabilir. Bununla birlikte, olaym olus
mekanizmasi hala tam olarak aydinlatilamamistir. Su an i¢in yaygin goriis diisilk makaslama

stresinin  biliylik anevrizmalarda inflamatuar yolaklar1 aktiflestirerek, yiiksek makaslama



stresinin ise kii¢iik anevrizmalarda doku biiyiime yanitiyla, anevrizmalarin biiylimesini ve
yirtilmay1 tetikledigi diisiiniilmektedir. Arter duvarmin yapisal biitlinliigiinde makaslama
stresiyle olusan hasar, T hiicrelerinin, mast hiicreleri ve makrofajlarin toplanmasina ve
inflamasyona neden olur. Inflamatuar aracilar sunlardir: interldkin 1 beta, Interlokin 6, Tiiméor
Nekroz Faktor Alfa (TNF alfa), MMP1, MMP2, MMP9, prostaglandin E2, kompleman
sistemi, anjiotensin Il ve Reaktif Oksijen Tiirleri (ROS). Ayrica, bir pro-inflamatuar bir
durumda arterin tunika media katmanindan tunika intimaya dogru go¢ eden diiz kas hiicreleri
kasilabilme yetisini yaratir. Ayrica bu siire¢ arteriyel duvarin fibrozisiyle birlikte, anormal
kollajen sentezine ve arteriyel duvarin incelmesine sebep olur. Ardindan anevrizma olusumu

sonrasinda ise olusan anevrizmanin yirtilmast ile sonuglanirt®l,

Bilinen 6nlenebilir risk faktorleri arasinda sigara, hipertansiyon, asir1 alkol hikayesi ve
oral kontraseptif kullanimi sayilabilir. Onlenemeyen risk faktorleri arasinda ise Marfan
sendromu, norofibramatozis tipl, Ehlers-Danlos sendromu, polikistik bobrek, birinci derece

akrabalarda anevrizmal SAK 6ykiisii bulunmasi sayilabilir (46481,

Anevrizmal SAK ge¢iren hastalarin birinci derece akrabalarinda intrakranyal anevrizma
bulunma sikliginin toplumda intrakranyal anevrizma goriilme sikligina gore artmis oldugu
belirtilmistir®. SAK ge¢irmis hastalarin yakinlarindaki artmis intrakranyal anevrizma
sikliginin ailesel genetik bir yatkinlikla iligkilisi arastirilmak {izere caligsmalar yapilmistir.
Yapilan ¢aligmalarda 1p34.3—p36.13, Xp22, 7q1l ve 19913.3 genlerindeki anomaliler tespit
edilebilmigtir. Ayrica birinci derece akrabalarinda SAK Oykiisii olan hastalarin normal

popiilasyona gore daha geng yasta kanadig1 saptanmugtir 0,

Vazospazm, kanamis bir anevrizmayi takiben gelisen subaraknoid kanamaya sekonder
olarak arterlerin daralmasidir. Genellikle ilk 21 giin, siklikla da 4. ve 14. giinler arasinda
goriiliir. Hastalarin %60’1nda radyolojik olarak saptanabilir. Subaraknoid kanama sonrasinda
erken beyin hasarina sekonder olusan inflamatuar tetiklenme sonucu ve eritrositleri fagositoze
edebilmek icin makrofajlar ve nétrofiller gibi inflamatuar hiicreler dolasimdan subaraknoid

mesafeye gegerler B,

Kirmizi kan hiicrelerinin yikim iiriinlerinin vazospasmotik oldugu ve oksihemoglobinin
(oksiHb) olas1 bir spazmojen oldugu iyi bilinmektedir. Hemoglobin, NO'e oksijenden 1000
kat daha fazla afiniteyle baglanabilir. Bu nedenle, NO'in vazospazmdaki roliiyle ilgili teoriler,
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sisternalardaki hemoglobinin NO i¢in bir “NO tutucu” olarak hareket ederek NO'yu normal
vaskiiler tonusu kontrol etme yeteneginden yoksun biraktigini ve dolayisiyla vazospazma
neden oldugunu 6ne siirmiistiir®?,

Nitrik oksit sentazin (NOS), endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS), indiiklenebilir
nitrik oksit sentaz (iNOS) ve néronal nitrik oksit sentaz (nNOS) olmak iizere 3 izoformu
vardir ve hepsi SAK'dan etkilenir. SAK sonucunda hayvan modellerinde iNOS ve eNOS
ekspresyon artisi meydana geldigi gosterilmistir. Bu ekspresyondaki artigin, anevrizma
olusumunun bir sonucu olarak endotel lizerinde artan stres ve artan inflamatuar mediator
salinimi ile gerceklestigi varsayilmaktadir. Ayni1 zamanda, damar ¢evresi noronlarda SAK'y1
takiben NOS'm yetersiz immiinoreaktivitesi olusur, bu da SAK'dan sonra nNOS kaybina
neden olur. nNOS'daki bu kaybin, SAK’y1 takiben oksidatif strese ve ardindan hemoglobin
yikim komplekslerinin gelisimine bagli oldugu varsayilmaktadir. Vazospazmda nNOS
kaybmma ragmen, SAK sonrasi artan eNOS ve iNOS ekspresyonu nedeniyle nitrit/nitrat
diizeylerinin arttig1 bilinmektedir. Akut fazda NO {iiretiminin bu artis1 normal kosullarda
serebral kan akiginin siirdiiriilmesi icin kritik olmakla birlikte, SAK’da oldugu gibi patolojik

kosullarda, NOS fonksiyonunun bozulmasi ve NO iiretiminin aksamasi gériilebilir 2],

Anevrizmalar boyut ve sekillerine gore siiflandirilmaktadir. Cap1 15 mm’den az olan
anevrizmalar kiiciik anevrizmalar olarak adlandirilmaktadir. 15 mm’den biiyilkk olan
anevrizmalar i¢in ise biiyiikk (15-25 mm), dev (25-50 mm) ve siiper dev (50 mm’den fazla)
olarak smiflandirilir ¥ 531, Kanamis anevrizmalarin gogunlugunun ¢apt 10 mm’den kiigiik

olsa da, daha biiyiik anevrizmalarin daha yiiksek oranda yirtilma egilimi vardir 31,

Sakkiiler anevrizmalar, damar duvarindan balon gibi ¢ikar ve en sik goriilen serebral
anevrizma seklidir. Ek olarak sakkiiler anevrizmalar biiyliik oranda kalitsal zayifligin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar [*4% Sakkiiler anevrizmalarda, genislemis arter duvari etrafinda
tunika media ve lamina interna elastika eksiktir. Kalinlasmis hyalinize tunika intima ve tunika

adventisya kese duvarin olusturur %1,

Fuziform (dolikoektazik) anevrizmalar, arter duvarinin segmental olarak genislemesini
ifade eder. Vertebro-baziler sistemde daha sik goriilen fuziform anevrizmalarin kanama
thtimali sakkiiler anevrizmalara gore daha azdir. Genellikle kranyal sinir bas1 bulgular1 ya da

tromboembolik olaylar sonrasinda gelisen serebral enfarktlar ile saptanirlar 1,



Dissekan anevrizmalar, damar katmanlarinin arasina kanama olmasi ve katmanlarin
birbirlerinden ayrilmasi ile olusur. Lamina elastika internanin konjenital defektli oldugu
damar duvar1 bozuk hastalarda ya da arterit gibi hastaliklarda izlenen bu anevrizmalarin
tanisinda, anjiografik goriintiilemelerde, dissekan segmentte damarin genislemesi ve
daralmasiyla birlikte kanin gollenmesi sebebiyle goriilen, “string ve pearl sign” izlenmesi

karakteristiktirl®],

Serebral mikotik anevrizmalar veya enfeksiydoz intrakraniyal anevrizmalar ise tim
intraserebral anevrizmalarin %5'inden azini1 temsil eder. En sik septisemide, enfektif

endokarditte ve HIV pozitif hastalarda goriiliirler®’].

Mikroanevrizmalar (Charcot-Bouchard anevrizmalari), tipik olarak 300 mikrometre
capindan daha kiiciik kan damarlarinda, siklikla bazal gangliyonlar1 besleyen lentikiilostriat
arterlerde goriiliir. Bu anevrizmalar kronik hipertansiyon ile iliskilidir. Mikroanevrizmalar,

intraserebral hematomlarin yaygin bir nedenidir 581,

D. Mortalite ve Morbidite

Anevrizmal SAK, mortalitesi ve morbiditesi yliksek bir hastaliktir. Hastalarinin %10-
15°i tibbi bakima ulasamadan kaybedilir***. ABD’de yapilan ¢ok merkezli bir arastirmada,
tedavi alan SAK hastalarinda mortalite % 11-17 olarak saptanmis®®. Akut donemde Sliimler
genellikle hematomun basi etkisi ve kafa i¢i basing artis1 sebebiyle gerceklesir. Tedavinin
ilerleyen giinlerinde gelisen mortalitenin ise baglica sebepleri kanama nedenli olusan beyin
hasari, tekrar kanama, vazospazm, hidrosefali ve tedaviye bagli komplikasyonlar olarak

siralanabilir[®H,

Anevrizmal SAK hastalarinda yeniden kanama mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenlerindendir. Tedavi edilmemis kanamis anevrizmalar i¢in en sik tekrar kanama birinci
glin goriiliir ve bu risk % 4 ile % 13,6 arasinda bildirilmistir ©254, Yeniden kanamalarin tigte
biri semptomlar basladiktan sonra ilk ii¢ saatte ve yaris1 ilk alt1 saatte olusur [, Kanama
sonrasindaki ilk iki hafta kanama riski yaklasik %15-20’dir. Erken cerrahi miidahalenin amaci
bu riski azaltmaktir. Anevrizmalarin, tedavi edilmedigi takdirde, daima tekrar kanama riski

vardir ve her yil yaklasik % 3 kanama riskinin azalmadan devam ettigi bildirilmistir (66681,



Norosiriirjikal bakim altina alinan hastalarin %7’si vazospazma baglh kaybedilmektedir.
Vazospazm, %7’lik grupta ise siddetli norolojik defisitlere sebep olmaktadir 71, Tedavi alan
hastalarin yaklasik %30’u taburculuk sonrasinda giinliik hayatini ciddi etkileyecek norolojik
defisite sahiptir. Kalict engellilik olugsma orani popiilasyon temelli ¢aligmalarda %8-20
arasinda tahmin edilmektedir 1. SAK sonras1 anevrizmasi basarili bir bigcimde kapatilan

hastalarin yaklasik % 66°s1 eski hayat kalitelerine donememektedirler 01,

Hastanin, hastaneye kabulii sirasindaki noérolojik muayenesi, ozellikle de (World
Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) derecesi, en dnemli prognostik faktordiir. Tleri
yas prognozu en kotii etkileyen faktorlerden biri olarak goriiliirl™. Cok degiskenli bir analiz,
yas ve WEFNS derecesinin, tedavi modalitesinden bagimsiz olarak uzun vadeli siirecte en
onemli prognostik faktdrler oldugunu ortaya koymustur. 70 yasin iistiindeki hastalarin, her

nérolojik smiflandirma icin daha kétiiye gittigi gosterilmistir [/2],

E. Klinik Belirtiler ve Bulgular

SAK gegiren hastalar genellikle, ¢ok siddetli ve ani baslangicli bas agrisi ile hastaneye
bagvururlar. Ancak anamnezde SAK hastalarinin %97’sinde bas agris1 goriilir ve siddeti,
siiresi, karakteri hastadan hastaya degiskenlik gosterebilir. Bas agrisina; biling bozuklugu,
senkop, epileptik nobet, fotofobi, bas donmesi, gorme bozuklugu, ekstremitelerde parezi gibi

pek ¢ok bulgu eslik edebilirl’374],

Kanamamis intrakranyal anevrizmalar ise ¢ogunlukla daha hafif semptomlarla ya da
rastlantisal olarak saptanir. Ozellikle boyutu biiyiik olanlar gevrelerine yaptiklari basidan
dolay1 veya tromboembolik sebeplerle ¢esitli norolojik defisitler olusturabilirler. Arka sistem
anevrizmalarinda izole okiilomotor sinir parezisi sik goriiliir. Okiillomotor sinir, interpedikiiler
sisternadan c¢iktiktan sonra posterior serebral arterin yaninda, superior serebellar arterin
hemen lizerinde ve kisa bir segmentte posterior kommiinikan arterin komsulugunda seyreder.
Bu arterler tizerinde yerlesen anevrizmalar kitle etkisi ile okiilomotor sinir felcine sebep
olabilirler™ 78, Gegici iskemik ataklarin ve iskemik inmenin %3-6‘s1 kanamamis

anevrizmalardan kaynaklanan emboliler sebebiyle oldugu gosterilmistirl’>7"1,
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SAK’l1 hastalar1 prognoz agisindan degerlendirmek igin genelde ii¢ siniflama sistemi

kullanilir. Bunlar WFNS (Tablo )81, Hunt-Hess (Tablo 11)[" ve Botterel Tablo [11){

smiflamalaridir.

TABLO I. World Federation of Neurosurgical Societies derecelendirmesi /8]

Derece Sateew BOMA SEVES Fokal norolojik defisit
(GKS)
0 15 SAK yok
I 15 Yok
II 13-14 Yok
I 13-14 Var
v 7-12 Var/Yok
WV 3-6 Var/Yok

SAK: Subaraknoid kanama.

TABLO I1. Hunt-Hess derecelendirmesi [

0 Kanamamis anevrizma

I Asemptomatik veya ilimli bas agrisi ile hafif ense sertligi

Ia Akut meninks ve beyin reaksiyonu olmaksizin sekel norolojik defisit

11 Orta-ciddiye varan basagrisi, ense sertligi ile birlikte kafa ¢ifti felci

I Ilimli fokal kayip, uyuklama veya konfiizyon

| AY Stupor, orta-ileri hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi

Vv Derin koma, deserebrasyon rijiditesi

*. Ciddi sistemik hastalik (Hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi, divabetes mellitus,

ateroskleroz) veya siddetli anjivografik vazospazm varliginda hasta bir iist derece kabul edilir.
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TABLO III. Botterel Derecelendirilmesi (€]

I Bilinci acik, subaraknoid alanda kan var/yok

II Uykuya meyilli, norolojik defisit yok

111 Uyku meyilli, norolojik defisit var, muhtemelen intraserebral kanama var

- Intraserebral hematoma bagl ciddi nérolojik defisit ya da daha az siddette
norolojik defisiti olan gecirilmis serebrovaskiiler hastaligi olan yasli hasta

o Olmek iizere olan ya da yasamsal bulgulari kétiilesen ve ekstansiyon postiiriinde

olan hasta

Subaraknoid kanamali hastalarin nérolojik muayenesinde ense sertligi saptanabilir ve
genellikle SAK sonrasi ilk 6-24 saat igerisinde geligebilir ve Kernig-Brudzinski bulgular
olabilir.

Subaraknoid kanama ile iliskilendirilmis {i¢ tip okiiler hemoraji goriilebilir. Subhyaloid
kanama, intraretinal kanama, vitreus i¢ine kanama. Okiiler hemorajinin temel patofizyolojisi
artan beyin omurilik sivis1 (BOS) basinci ile okiiler venlerin ve anastomozlarin sikigmasina

dayanir. SAK sonrast vitreus i¢ine kanamalar Terson sendromu olarak da adlandirilirf®,

Subaraknoid kanama geciren hastalarin elektrokardiografi (EKG)’lerinde patolojik
bulgular goriilebilir. Bu bulgularin hipotalamik uyarilar sebebiyle otonomik disfonksiyon
kaynakli oldugu diistintilmektedir. S-T elevasyonu, uzun Q-T intervali , T dalgasi inversiyonu

ve ¢esitli aritmiler EKG bulgularinin baglicalaridir [82],

Vazospazm ise anevrizmal SAK sonrasinda gorillen bir durumdur ancak diger
nedenlerden (arteriyoven6z malfomasyon kanamasi, kafa travmasi, vb.) sonrasi da goriilebilir.
Bulgular kademeli gelisir. Yeni baslayan bas agrisi, letarji, meningismus, dezoryantasyon gibi
lokalize edilemeyen bulgular olabilecegi gibi motor defisitler ve kranyal sinir parezileri gibi
fokal norolojik belirtiler de goriilebilir. Bu nérolojik belirtiler anevrizmanin lokalizasyonu ve
sulama alanini etkiledigi bolgelere gore de degisiklik gosterebilir (anterior serebral arter

sendromu, orta serebral arter sendromu, v.b.) %2,
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F. Tam

Intrakranyal anevrizmalarin ¢ogu SAK ile basvururken rastlantisal olarak kranyal
goriintiilemelerde de saptanabilmektelerdir. SAK geciren hastalarda en Onemli tani araci
kranyal BT dir ve % 93-100 oraninda tani koyulabilir'®, BT degerlendirmesinde SAK siddeti
Fisher smiflandirmasi ile yapilir (Tablo IV) 661,

TABLO IV. Fisher Siniflamasi &3]

I Kan yok

I Diffiiz veya vertikal tabakalarda <1 mm kan

I Lokalize piht1 ve/veya >1 mm vertikal tabakada kan

Intraserebral veya intraventrikiiler kanla birlikte ya diffiiz SAK birlikteligi ya da

subaraknoid mesafede hic¢ kan olmamasi

Bilgisayarli tomografi ile saptanamayan SAK’larda veya sizint1 tarzindaki kanamalarda
tan1 koymada yardimci yontem lomber ponksiyondur (LP). LP sonrasi yapilan iig tiip testinde
kirmizi renk agilmazsa veya ksantokromik BOS goriilirse SAK tanist konulabilir ve

anevrizma tanisi icin ileri tetkiklere basvurulur %,

Bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ve MR anjiyografilerde (MRA) iki mm’den
biiyiik anevrizmalar saptanabilirken daha kii¢iik anevrizmalar dijital substraksiyon anjiyografi
(DSA) ile saptanabilmektedir 84871,

Intrakranyal anevrizmalarmn tanisinda altin standart, invazif bir yontem olan, kranyal
DSA’dir. Bu yontem anevrizmanin sekli, yeri, boyutlari, birden ¢ok olup olmamasi, boyun
genisligi, radyolojik vazospazm varhigi ve ek vaskiiler patolojiler hakkinda bilgi verir 8,
DSA invazif bir goriintiileme yontemi olmasi1 nedeniyle diger radyolojik tetkiklere gore daha
yiiksek komplikasyon riskine sahiptir®l. DSA tetkikinde mortalite %0,06-0,1 oraninda
bildirmistir®,
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Gelisen teknoloji ile beraber anevrizmalarin DSA ve BTA gorintiileri, bilgisayar
programi yardimiyla, 3 boyutlu modellenerek goriintli olusturulabilir. Bu sayede karmasik
yapidaki anevrizmalara bilgisayar ortaminda gesitli bakis agilart ile bakilarak anevrizmanin,
komsu damarlarla ve perforan dallariyla olan iliskisi daha iyi ortaya konulur. Anevrizmanin
boyun-tepe orani ve anatomisi daha iyi anlasilir. Bu gelismeler anevrizmalarin tedavi

planlamasinda 6nemlidir(®3,

G. Tedavi

Subaraknoid kanama tanisi konulan hastalar acil olarak vaskiiler norosirurji konusunda
deneyimli ve yogun bakimi bulunan bir klinige yatirilmalilardir. GKS skoru 8 ve altinda olan,
solunumu ve hemodinamisi stabil olmayan hastalar entiibe edilmelidirl®. Hastalarin detayh
olarak norolojik ve sistemik degerlendirmeleri tamamlandiktan sonra hastalar hipertansif ise
tansiyon digiiriilmelidir. Ancak kronik olarak yiiksek tansiyonu olan hastalarda tansiyonun
hizlica diisiiriilmesi serebral perfiizyon basincini azaltabilecegi akilda tutularak kontrollii ve
yavas bir sekilde yapilmalidir®. Tedavi boyunca hastanin tansiyonu yakin monitorize
edileceginden ve intravendz sivi tedavisi verileceginden arteriyel kateter ve santral venoz
kateterler yerlestirilmelidir. Heniiz anevrizmasi kapatilmamis hastalarda normotansif
degerlerin goriilmesi istenirken, anevrizmasi kapatilan hastalarda serebral perfiizyon basincini
arttirmak i¢in gereginde pozitif inotropik ajanlar da verilerek hipertansif (140-180 mmHQ)
seyretmesi saglanmalidir. Hipertansiyonun yanina hipervolemi ve hemodilusyon da eklenerek
“3 H” tedavisi uygulanir’®®%]. Santral ven6z basing 8-12 mmHg olacak sekilde intravendz sivi
destegi verilir®. Hipotonik sivilardan kagmilir ve siklikla % 0.9 izotonik NaCl
kullanilir®3%°7] Uriner sonda da kullanilarak hastanin giinliik ve saatlik aldigi-gikardig1 sivi

dengesinin yakindan takip edilmesi 6nemlidir®,

Bir dihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin &zellikle anti
vazospazmotik etkisi nedeniyle 6x60 mg/giin dozunda siklikla kullanilir [®81021 Hastada

hiponatremi gelisebilecegi unutulmamali ve yakin elektrolit takibi yapilmalidir!%3l,
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Subaraknoid kanamada epileptik ndbet goriilebileceginden antiepileptik tedavi
onerilir™ 1%l Ozellikle orta serebral arter (OSA) anevrizmalarinda nobet sikliginin daha
fazla oldugu gosterilmistirl’®l, Beyin 6demi tedavisinde deksametazon kullanilabilir, ancak
beraberinde proton pompa inhibitériiniin verilmesi unutulmamalidir. Ayrica glisemi takip
edilmelidir. Diger yandan son doénemde yapilan plasebo kontrollii ¢alismalarda steroid
tedavisinin etkisi olmadig belirtilmistirl?®’-1%l, Kafa i¢i basinci arttirabilecek bir durum olan

konstipasyon icin laksatif tedavisi onerilir 11,

Intrakranyal anevrizmalarin tedavisinde cerrahi ve endovaskiiler olmak iizere iKi
yontem kullanilir. Tedavide her iki yontemin kombinasyonlar1 da kullanilabilir. Her hastanin
yasi, genel durumu, anevrizmanin yerlesimi, sekli, boyu ve oryantasyonu gz Oniine alinarak
norosiriirjiyenin ve néroradyologun da i¢inde bulundugu deneyimli bir ekip tarafindan tedavi
yontemine karar verilmelidir. Hasta ve yakinlarina cerrahi ve endovaskiiler yontemler

hakkinda detayli bilgi verilerek onlarm da tedavi kararina katilimi saglanmalidir[,

Subaraknoid kanamali hastalarda tedavinin zamanlamasi tartismali olsa da beyin
perflizyonu i¢in kullanilan “3 H” tedavisinin yeniden kanamaya yol agabilecegi gbz Oniinde
bulundurularak miimkiin olan erken zamanda anevrizmanin kapatilmas: onemlidir%’l. Beyin
goriintiilemelerinde SAK’in yani sira beyin dokusuna ciddi bast olusturan intraserebral ve

subdural hematom varlig1 acil ameliyat endikasyonu olusturur(l,

Kanamamis anevrizmalarda ise hastanin semptomlari, muayene bulgulari,
nororadyolojik goriintiileme sonuglar1 ve ek hastaliklar1 degerlendirilerek, hastaya tedavi
yontemleri ve riskleri konusunda detayli bilgi verilerek, hasta ile ortak bir tedavi karar1 almak

gerekirl®-10,
1. Cerrahi Tedavi

Anevrizmaya damar disindan miidahalede bulunarak kanama olmamasi amaglanir.
Siklikla klip kullanilarak kapatma yontemi kullanilir*23l. Klip, anevrizmanm boynuna
yerlestirilerek anevrizma igine kan dolumu engellenir ve damarin devamlilig1 saglanir. Klip
yerlestirilirken anevrizmanin sekli, boyutu ve komsu oldugu vaskiiler yapilar goz Oniine
alinmalidir. Bu nedenle basar1 oraninin arttirilmasi amaciyla ¢esitli boyutlarda ve sekillerde
anevrizma klipleri gelistirilmistir. Gerektiginde proksimal kontrol icin ise ayak kapanis

basinglar1 kalic1 kliplere gore daha diisiik olan gegici klipler kullanilabilirf*t!,
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Ameliyat mikroskobu kullaniminin yayginlasmasi ve mikrocerrahi teknik kullanilmasi
ile basar1 orani artmis, komplikasyon oranlari énemli 6lgiide azalmustirl**?, Intraoperatif
Doppler ultrason ve indocyanine green (ICG) enjeksiyonu sonrasi ozel filtreli ameliyat
mikroskoplart kullanimi hastanin vaskiiler anatomisini ameliyat sirasinda anlamayi
kolaylastirmistir. Ayrica klipleme sonrasinda gevre vaskiiler yapilarda ve anevrizmanin iginde

akimin kontrol edilebilmesi agisindan oldukg¢a faydalidir 131,

Klipleme disinda mikrocerrahi by-pass teknikleri, parent arterin kapatilmasi ve kas ile
anevrizmanin sarilmasi da anevrizmalarin cerrahi tedavileri arasindadir. Ancak bu teknikler

genellikle zorda kalmmadikg¢a kullaniimazlar213],

2. Endovaskiiler Tedavi

Intrakranyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde siklikla femoral arterlerden
girisim yapilarak anjiyografi makinesi altinda goriintiileme esliginde embolizasyon yapilir.
Femoral arterin kullaniminin sebebi girisim kolaylig1 ve diger arterlere yapilan girisimlere
gore komplikasyon oraninin daha az olmasidir**¥l, Bu isleme bagl, retroperitoneal kanama,
yalanct anevrizma(psddoanevrizma) olusumu, arterio-vendz fistiil ve giris bolgesinde
hematom olusumu gibi komplikasyonlar gelisebilir™4. Arter ponksiyonunu takiben kateter
yerlestirilir ve Kateter iizerinden floroskopi yardimi ile aortadan yukari ¢ikilarak intrakranyal

arterlere ulasilir**®],

Endovaskiiler tedavide koil veya stent kullanilir. Hangisinin kullanilacagi anevrizmanin
sekli, boyutu, parent ve komsu arterler ile olan iligkisi, aterom plagi mevcudiyeti ve

vazospazm varlig1 gibi parametreler degerlendirilerek segilir™®l,

a. Koil ile endovaskiiler tedavi
Koil ile embolizasyon, anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde en sik kullanilan
yontemdir. Kateterin proksimal boélgesinde paslanmaz ¢elik Kateter, orta bolimiinde 3 cm
uzunlugunda ince yapili paslanmaz ¢elik boliim ve distalinde platin alagimli ayrilabilir koil
olmak tizere ii¢ parcadan olusur. Distal ve ayrilabilen boliimii cesitli sekillerde olabilmektedir.
Son boliimiin platin tercih edilmesinin sebebi, ayrilip da anevrizma i¢inde kaldiginda

radyoopak o6zellik gostermesidirt*42°l,
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Anevrizmanin liimeninin %40 kadar1 koil ile doldurulduktan sonra platin koiller 0,5-2
mA degerinde pozitif elektrik yiik ile yiliklenir. Bu elektrik akimi sayesinde koiller orta
boliimde yer alan ince paslanmaz celikten ayrilarak anevrizma iginde kalir. Ayrica, negatif
yiiklii eritrosit, 16kosit, trombosit ve fibrinojen anevrizma iginde tromboz ve fibrozis

olusumunu saglar. Béylece anevrizma embolize edilmis olur ve i¢ine kan akimi giremez[?°],

Ayrica mekanik ve basing tetiklemesi ile ayrilabilen koiller de mevcuttur7,

Koilleme islemi sirasinda damar liimeninde balon sisirilerek koilin anevrizma igerisine
yerlesmesi saglanir. Ancak, balon sisirildikten sonra parent arterde kan akimi kesilmis olur.
Koillerin damar limenine sarkmadigindan emin olunduktan sonra balon indirilerek kan akimi

tekrar saglanir®®l,
b. Stent yardimh koil ile endovaskiiler tedavi

Stent yardimli koil ile embolizasyon tekniginde, parent artere Orgiilii bir stent
yerlestirilir. Stentin duvarindan gegirilerek koiller anevrizma igine doldurulur. Bu teknik
sayesinde balon yardimli teknikten farkli olarak kan akimi hi¢ kesilmeden embolizasyon
islemi tamamlanabilir. Stent, koiller yerlestirildikten sonra kapatilarak c¢ikartilabilir veya
kalic1 olarak birakilabilir. Stent yardimli teknik siklikla genis boyunlu anevrizmalarda ya da

fuziform sekilli anevrizmalarda kullanilirl!6:118:119],

Cc. Akim yonlendirici stent ile endovaskiiler tedavi

Akim yonlendirici stentler yerlestirildikten sonra kan akiminin anevrizma igine
girmeden damar limeninde devam etmesini amaclamaktadir. Bu sayede anevrizma liimenine
herhangi bir embolizan madde koyulmadan anevrizma kapatilmis olur. Kalic1 stent
yerlestirilen  islemlerden sonra hastalarin  antitrombotik tedavi almasi gerektigi
unutulmamalidir. Stent kullanilacak olan islemlerden ii¢ giin 6nce hastaya asetilsalisilik asit
ve yanma klopidogrel gibi antitrombotik ajanlar verilir. Islem sonrasinda hastaya, aPTT
degeri normal degerin yaklagik 1,5 kat olacak sekilde, 24 saat siireyle heparin inflizyonu
verilir. Heparin infiizyonu bittikten sonra ise asetilsalisilik asit ve klopidogrel gibi
antitrombotik ajanlar oral olarak kullanilmaya devam edilmelidir. Ancak SAK gegiren
hastalarda bu ajanlarin kullanilmas1 sakincali olacagindan kanamamis anevrizmalarin

tedavisinde kullanilirlar[7120.121]
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IV. AMAC

Bu tez ¢alismasinda ITF Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali’nda 2001-2018 yillar1
arasinda klinige yatirilan intrakranyal anevrizmali hastalarin epidemiyolojik verileri, tedavi
yontemleri ve her iki yontemin yillara gére dagilimlari, birinci derece kanita dayali literatiir

taramasiyla desteklenerek retrospektif olarak karsilastirilmasi amaglanmustir.
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V. GEREC VE YONTEMLER

Calismada ITF Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’ne 2001-2018 yillar1 arasinda SAK
tanis1 almig 615 ve kanamamis 568 olmak iizere, toplamda 1183 intrakranyal anevrizma tanisi
ile yatirilarak tedavi edilmis hasta degerlendirildi. Hastalarin cerrahi tedavileri ITF Beyin ve
Sinir Cerrahisi ABD’nda, endovaskiiler tedavileri ITF Radyoloji ABD, Néroradyoloji Bilim
Dali’'nda yapildi. Bu hastalarin dosyalari, epikrizleri, nororadyolojik goriintiillemeleri ve

raporlar1 degerlendirildi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin 621’ine cerrahi tedavi, 718’ine endovaskiiler tedavi,
119’una ise her iki yontem beraber uygulandi. 156 hastanin anevrizmasima ise herhangi bir
girisimde bulunulmadi. Cerrahi ve endovaskiiler yontemlerin sonuglari olgularin yasi,
anevrizmanin lokalizasyonu, WENS derecesi, hastaneye basvuru semptomlari, tedavi dncesi
ve sonrasi saptanan norolojik muayene bulgulari, mortalite ve morbiditeye etki eden diger
hastaliklari, komplikasyonlar, mortalite, gegici ve kalic1 gelisen norolojk defisitleri, kontrol
DSA da rest dolum olup olmamasi, taburculuk sirasindaki Glasgow Sonug Olgegi (GSO)
(Tablo V) gibi veriler goz 6niine alinarak karsilagtirildi.

TABLO V. Glasgow Sonug (")lg:egi [122]

1 Oliim

2 Direncli vejetatif hasta

3 Bakima muhta¢ olma, ciddi derecede sakatlik
4 Orta derecede sakatlik fakat bagimsiz hasta

5 Normal ve hafif defisitli hasta

Cerrahi ve endovaskiiler tedavi uygulanan hastalarin verileri, karsilastirmali tanimlayici
yontemle incelendi. Istatistiksel degerlendirmede WFNS ve GSO gibi puanlamalarin
ortalamalar t testi, kovaryans analizi ve Mann Whitney U testi ile diger sonuglarin sayisal
degerleri ki-kare testi kullanilarak karsilastirildi. “p degeri” %5’in altinda saptanan degerler

anlamli kabul edildi.
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SAK’I1 hastalarda sonucu koti etkileyen faktorleri saptamak igin lojistik regresyon
analizi kullanildi. GSO 1-2-3 olanlar kétii, GSO 4-5 olanlar iyi sonug olarak tanimlandi.
katsayisi, standart sapma, p degeri odds orani, Wald istatistigi ve % 95 giiven aralig1 degerleri
hesaplandi. Elde edilen sonuglarin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 24.0 programi
yardimiyla yapildi.
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VI. BULGULAR
A. Yas

Calismaya dahil edilen 722’si (%61) kadin, 461’1 (%39) erkek olmak iizere 1183
hastanin yas ortalamasi 51,3+12,4 idi.

Subaraknoid kanamali hastalarda yas ortalamasinin 50,6+12,6, kanamamis hastalarda
ise 52,0+12,2 oldugu saptandi. 3. 4. 5. ve 6. dekatlarda hem kanamis hem de kanamamis
anevrizmali hastalarin goriilme sikliginin arttig1 izlendi (Sekil 1). Bagimsiz iki 6rnek t-testi ile
kanamig ve kanamamis anevrizmali hasta gruplarinin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda

istatistiksel anlaml1 fark saptandi (p=0,050).

250 Hasta Sayisi
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/7 \\\\ =——Kanamamis
100 / —=Kanamis
i /

0 T T T I T T 1
0-15 15-30  30-40 40-50 50-60  60-70 >70

Yas

Sekil I. Kanamis ve kanamamis hastalarin yas dagilim

B. Cinsiyet

Kanamis anevrizmali hastalarda kadin-erkek oranlari sirasi ile %51,1 ve %48,9 iken,
SAK olmadan gelen hastalarda bu oranlar %71,8 ve %28,2 bulundu (Sekil 2). Yalnizca kadin
hastalar degerlendirildiginde hastalarin %43,5’nin kanama ile hastaneye bagvurdugu, buna
karsin erkek hastalarda bu oranin %65,3 oldugu goriildii. Dolayisiyla, SAK olan hastalarda
erkek cinsiyet oraninin, kanamamig hastalardaki erkek cinsiyet oranina gore yiiksek olmasi
istatistiksel anlamli saptandi (Tablo VI) (p<0,001). Bu veri baska bir agidan
degerlendirildiginde kadin hastalarin anevrizmalar1 c¢ogunlukla (%56,5) kanamadan
saptanirken, erkek hastalarin ¢gogunlugu (%65,3) hastaneye kanayarak basvurmus (Tablo VI)
(p<0,001).
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Sekil 2. Anevrizmalarm kadin-erkek dagilimi

TABLO VI. Cinsiyete gore subaraknoid kanama oram

Kanamanmus Kanams p
N 408 314
Kadin
% 56,5 43,5
<0,001
N 160 301
Erkek
% 34,7 65,3

Kadinlarin ortalama hastaneye basvurma yasi 52,4+12,3, erkeklerde ise 49,6+12,4
olarak saptandi. SAK olan hastalarda kadin ve erkeklerde hastaneye bagvurma yaslari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmazken (p=0,070), SAK olmayan ve
tiim hastalara bakildiginda erkek hastalarin kadin hastalara gore anevrizma nedeniyle hastane

basvurularinin daha erken yasta oldugu goriildii. Bu veri istatistiksel olarak anlamli saptandi

(p<0,001 ve p=0,002). (Tablo VII ve Sekil 3,4).

22



TABLO VIl . SAK'h hastalarda cinsiyete gore yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

Yas Ortalamasi
SAK p SAK p p
- ) Toplam
Pozitif Degeri Negatif Degeri Degeri
Kadin 51,5+12.9 53,1+11,9 52,4+12.3
0,07 0,002 <0,001
Erkek 49,7£12,3 49,4+12,7 49,6+12,4

SAK: Subaraknoid kanama.
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C. Tedavi Yontemleri

1183 kisilik ¢aligma grubunda 462 (%39,1) hastada cerrahi girisim, 541 (%45,7)
hastada ise endovaskiiler yontemler uygulandi. 65 (%5,5) hastanin tedavisinde ise her iki
yontem birbirini tamamlayacak sckilde beraber kullanildi. 115 (%9,7) hastaya girisim
yapilmadi.

Girisim yapilmayan 115 hastanin, 28’inde tedavinin mortalite ve morbidite
bakimindan yiiksek risk tasiyor olmasi, 25’inde goriintiilemelerde kanitlanmis anevrizma
saptanmamis olup anjiyografik olarak negatif kabul edilmeleri, 21’inin tedavilerinin
ertelenmesi, 20’sinin tedaviyi reddetmesi, 11’inin dis merkezlere yonlendirilmis olmasi,
10’unda girisim yapilmayacak kadar kiigiik anevrizma tespit edilmesinden kaynakli girigim
yapilmadigr goriildii. 115 hastanin 94’tinde (%82) WFNS skoru 3 ve altinda izlendi. (Tablo
VIII)

Girisim yapilmayan hastalarda ortalama yas 56,1+14,2 iken anevrizmasi tedavi edilen
hastalarda ortalama yasin 50,8+12,1 oldugu saptandi. ki yas ortalamasi bagimsiz iki drnek t-
testi kullanilarak karsilastirildiginda girisim  yapilmayan hastalarda ortalama yasin,
anevrizmasi tedavi edilen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu

(p<0,001).

TABLO VIII. Girisim yapilmayan hastalar

Toplam WFNS

Hasta 0-1-2-3 &
Yiiksek tedavi riski 28 %54 15
Anjiografi negatif 25 %92 23
Tedavinin ertelenmesi 21 %100 21
Tedavinin reddi 20 %90 18
Dis merkeze sevk 11 %64 7
Kiiciik boyutlu anevrizma 10 %100 10
Toplam 115 %82 94

WEFNS: World Federation of Neurosurgical Societies.
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Cerrahi yontem ile tedavi edilen grupta ortalama yas 50,0+11,6, ortalama WFNS
derecesi 1,3+1,3; endovaskiiler yolla tedavi edilen grupta ise ortalama yas 51,7+12,5,
ortalama WFNS derecesinin 0,7+1,2 oldugu saptandi. Cerrahi ve endovaskiiler tedavi goren
hastalarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda cerrahi tedavi géren grubun yas ortalamasi daha
diisiik saptand1 ve istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bulundu (p=0,035). Bagimsiz iki
ornek t-testi ile iki grubun ortalama WFNS dereceleri karsilastirildiginda cerrahi tedavi goren
hasta grubunun WFNS ortalamasinin daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak ileri derecede
anlamli saptandi (p=0,009).
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Sekil 5. Tedavi gruplarina gore yas dagihim

TABLO IX. Cerrahi ve endovaskiiler tedavi goren hastalarin WFNS derecelerine gore

ortalama GSO degerleri

GSO Cerrahi GSO Endovaskiiler p
WEFNS 0 4,9+0,6 4,8+0,8 0,43
WEFNS 1 4,7+1,0 4,7+0,9 0,438
WEFNS 2 3,9+1,7 4,4+1,1 0,123
WENS 3 3,9+1,5 3,2+1,8 0,147
WENS 4 3,3+1,7 2,9+1,4 0,442
WEFENS 5 1,9+1,2 2,3+1,4 0,43

GSO: Glasgow Sonug Olgegi, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies
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Tablo IX’da her WFNS derecesine gore ayr1 ayr1 hesaplanan ortalama GSO degerleri
gosterilmektedir. GSO>4 olan hastalar iyi, GSO<3 olan hastalar kotii sonu¢ olarak
gruplandirildiginda kotii sonuca sahip hastalarin ortalama WFNS derecesi 2,6+1,8; iyi sonuca
sahip hastalarin ortalama WFNS derecesinin 0,7+1,0 oldugu goriilmektedir. WFNS
derecesinde artis oldukca ortalama GSO degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede

distiigii goriilmektedir (p<0,001).

Cerrahi tedavi uygulanan grubun ortalama GSO degeri 4,4+1,3, endovaskiiler tedavi
grubunun ise 4,6+1,1 oldugu hesaplandi1 (Tablo X). iki tedavi grubundaki hastalarin WFNS
derecelerinin egimleri, kovaryans analizi kullanilarak karsilastirildiginda istatistiksel anlaml
fark saptanmadi (p=0,184). ki tedavi grubunun GSO’leri WFNS derecelerine gore kovaryans
analizi ile karsilastirildi. Hastalarin WFNS derecelerinin, ileri derecede GSO’ne etkisi oldugu
goriildii. Bundan dolayt WFNS derecesine gore diizeltilmis kovaryans analizi ile iki tedavi
grubunun ortalama GSO degerleri karsilastirildiginda, cerrahi grubun sonuglarmin daha iyi

oldugu istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001).
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TABLO X. WFNS derecelerine gore hastalarin dagilinm

WENS
0 1-2-3 4-5 Yas WFNS | GSO | Total
n % |n|%|n|%
2001-
47 |49,5|126 (68,9 | 16 | 40 |49,13+12,41 | 1,48+1,36 | 4,16+1,45 189
2006
2007-
58 | 31 | 98 |50,3| 10 | 50 [51,23+10,48 | 1,09+1,2 | 4,57+1,1 166
Cerrahi el
2013-
S 43 | 15 | 53 35,8 11 |37,9|49,72+11,81 | 1,07+1,34 | 4,64+0,99 107
Total | 148 (26,1 | 277 [52,7| 37 41,6 | 50,02+11,62 | 1,25+1,31 | 4,42+1,25 | 462
2001-
28 129,5| 35 |119,1| 14 | 35 | 52,73+9,73 | 1,53+1,62 | 4,08+1,54 77
2006
2007-
98 [52,4| 72 [36,9| 5 25 [50,89+12,51| 0,74+1,1 | 4,42+1,25 175
Endovaskiiler | 2012
2013-
2018 219(76,6| 62 [419| 8 |27,6|51,82+13,22| 0,42+0,94 | 4,82+0,72 289
Total | 345 (60,7 | 169 [32,1| 27 30,3 | 51,65+12,54 | 0,68+1,17 | 4,59+1,09 | 541
2001-
6 [ 63|13 |71 0 0 |44,47£10,72 | 1,16=1,07 | 4,74+0,81 19
2006
2007-
11 159 | 12 | 6,2 | 2 10 | 52,92+8,37 1£1,32 3,76+1,71 25
C+E 2012
2013-
6 (21|13 |88 | 2 | 6,9 [47,95+14,53 | 1,29+1,45 4+1,45 21
2018
Total | 23| 4 | 38 |72 | 4 | 45 |48,85+11,70 | 1,14+1,29 | 4,12+1,45 65
2001-
14 114,71 9 |49 | 10| 25 |54,36+13,31 | 1,76=1,98 | 3,73+1,68 33
2006
2007-
Girisim sopp | 20 |107| 13 | 67 | 3 | 15 |6114+12,59 | 1,08:1.48 | 4085146 | 36
Yapilmayan [5013-
18 | 6,3 | 20 |13,5| 8 |27,6|53,43+15,28 | 1,39+1,73 | 4,24+1,49 46
2018
Total | 52 [ 9,2 | 42 | 8 |21 [23,6|56,11£14,22 | 1,4+1,74 | 4,04+1,54 | 115

GSO: Glasgow Sonug Olgegi, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, C: Cerrahi, E:

Endovaskiiler.
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Cerrahi tedavi uygulanan hasta grubunda yillar arasinda yas (p=0,227) bakimindan
farklilik bulunmamakta iken WFNS (p=0,006) ve GSO (p=0,001) bakimindan farklilik
bulunmaktadir. Buna gore, 2001-2006 yillarindaki WFNS skoru 2007-2018 yillarina gore
anlaml1 derecede daha yiiksek iken 2001-2006 yillarindaki GSO skoru 2007-2018 yillarina

gore anlamli derecede daha diisiiktiir.

Endovaskiiler tedavi uygulanan hasta grubunda yillar arasinda yas (p=0,531)
bakimindan farklilik bulunmamakta iken WFNS (p<0,001) ve GSO (p<0,001) bakimindan
farklilik bulunmaktadir. Buna goére, 2001-2006 yillarindaki WFNS skoru 2007-2018 yillarina
gore anlamli derecede daha yiiksek iken 2001-2012 yillarindaki GSO skoru 2013-2018

yillarina gore anlamli derecede daha digiiktiir.

Cerrahi ve endovaskiiler yontemler karsilastirildiginda 2001-2006 yillar1 arasinda
hastalarin ortalama WFNS dereceleri arasindan anlamli fark saptanmazken 2013-2018 yillart
arasinda endovaskiiler yontem ile tedavi edilen hastalarin WFNS dereceleri, cerrahi

hastalarinki ile karsilagtirildiginda istatistiksel anlaml diisiik saptandi (p<0,001)

D. SAK’lh Hastalarda Sonuca Etki Eden Faktorlerin Incelenmesi

Kanamis anevrizmasi olan 615 hastanin, hastaneden taburculugu sirasindaki norolojik
durumuna olumsuz ydnde etki eden faktorler incelendi. GSO<3 olanlar kétii, GSO>4 olanlar
iyi sonug olarak tamimlandi. Once GSO’ni etkileyebilecegi diisiiniilen degiskenlerin anlamlilik

derecelerine kikare testi ile bakildi (Tablo XI).

28



TABLO XI. GSO'ne etki ettigi diisiiniilen degiskenlerin analizi

Degisken p

Yas dagilim 0,002
Cinsiyet 0,56

Tedavi yontemi 0,861
Subaraknoid kanamali hastaya girisim zamam 0,363
Suur kaybi <0,001
Nobet 0,204
Morbidite ve mortaliteye etki eden ek hastaliklar 0,055
WENS derecesi <0,001
Anevrizmanin anatomik yerlesim bolgesi 0,079
Intraserebral hematom <0,001
Intraventrikiiler hematom <0,001
Vazospazm 0,6

Postop serebral enfarkt <0,001
Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu <0,001

Ki-kare testi ile GSO’nde istatiksel anlaml1 degisime neden olan veriler adimsal lojistik
regresyon analizi ile incelendi. WFNS derecesinin GSO’ni kotii yonde etkileyen en kuvvetli
faktor oldugu saptandi (Wald=21,81). Bununla birlikte Postop enfarkt gelisiminin GSO’nin

kotli sonuglanmasinda etken oldugu gortildii (Tablo XI1).

TABLO XIl. SAK'l hastalarda sonucu etkileyen faktorler

o |se |wad| o Odds %95C..I..
oram Alt | Ust

WFNS 21,81 | <0,001
WFNS (1) 0,82 [ 0,68 | 1,46 | 0,227 0,44 012 | 1,67
WFNS (2) 1,01 | 0,56 | 11,61 | 0,001 0,15 0,05 | 0,44
WFNS (3) 1,72 [ 0,62 | 7,72 | 0,005 0,18 0,05 | 06
WFNS (4) 2,97 | 08 | 13,63 | <0,001 0,05 0,01 | 0,25
Serebral Enfarkt (1) 2,57 | 0,75 | 11,82 | 0,001 0,08 0,02 | 0,33

WEFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, SE: Standard error, Cl: Confidence interval.

Referanslar; WENS 1, postoperatuar enfarkt gelismeyen hastalar.
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Ki-kare testi ile GSO’nin istatistiksel anlaml1 degisime neden olan verilerden standart
lojistik regresyon analizi ile de anlamsiz sonuglar degerlendirildi. Standart lojistik regresyon
analizinde; tedavi yontemi, hastaneye basvuru sikayetlerinin arasinda biling kaybi olmasi,
preoperatuar donemde norolojik defisit saptanmasi, hidrosefalinin ve intrserebral hematomun
GSO'ni etkilemedigi saptandi (Tablo XII).

E. Hastalarin Basvuru Sikayetleri
Anevrizmali hastalarin hastaneye bagvuru sirasinda en sik sikayetinin bas agrisi oldugu
saptandi. Kanamamig hastalarin %58,8’inde, SAK’l1 hastalarin %85,0’nda bas agris1 sikayeti

goriildii. Anevrizma kanamasi ile gelen hastalarda bulanti-kusma sikayeti %32,7 oraninda

goriiliirken kanamamis hastalarda bu oran %4,6 olarak hesaplandi (Tablo XIII).

TABLO XIII. Hastalarin basvuru sikayetleri

Kanamamis hastalar Kanams hastalar

N % N %
Bas agris1 334 58,8 523 85
Bulanti-kusma 26 4.6 201 32,7
Bas donmesi 61 10,7 17 2,8
Diplopi 14 2,5 5 0,8
Hemiparezi 29 51 26 4,2
Ptozis 12 2,1 8 1,3
Goz hareket 1 19 3 05
bozuklugu
Gorme kaybi 31 55 2 0,3
Disfazi 13 2,3 13 2,1
Dengesizlik 11 1,9 1 0,2
Insidental 33 5,8 0 0
Diger 54 9,5 9 1,5
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F. Norolojik Muayene Bulgular:

Hastalarin ~ hastaneye  basvuru  esnasindaki  nérolojik  muayene  bulgulari
degerlendirildiginde, SAK’11 hastalarda goriilen en sik bulgunun %39,8 ile ense sertligi, ikinci

siklikta %24,1 ile fokal motor defisit oldugu saptandi.

Anevrizmast kanamadan hastaneye basvuran hastalarda en sik saptanan ndorolojik
muayene bulgularinin %12,4 ile fokal motor defisit, %4,3 ile okiilomotor sinir tutulumu ve

%2,1 ile disfazi oldugu goriildii (Tablo XIV).

TABLO XIV. Noérolojik muayene bulgulari

Kanamamuis hastalar Kanamus hastalar
N % N %
Norolojik defisit 59 12,4 146 24,1
Disfazi 13 2,3 13 2,1
Hipoestezi 5 0,7 1 0
Nistagmus 1 0,2 1 0,2
Serebellar tutulum 1 0,2 1 0,2
Okiilomotor tutulumu 19 43 18 3
Abducens 9 2,1 6 1
Gorme kaybi 9 2 2 0,3
Diger kranyal sinir tutulumu 10 1,8 4 0,7
Ense sertligi 3 0,6 227 39,8

G. Morbidite ve Mortaliteye Etki Eden Hastaliklar

1183 hastanin 223’linde mortalite ve morbidite lizerine etkili ek hastaliklar1 oldugu
saptandi. Ek hastaligi olan grubun servis takipleri incelendiginde 17 hastanin hayatini
kaybettigi, 41 hastada tedavi sonrasi donemde yeni norolojik defisit gelistigi, 62 hastada ise
diger komplikasyonlarin gelistigi goriildii. Ek hastaligi olan ve olmayan gruplarin ortalama
GSO skorlarmin ¢ok yakm oldugu saptandi. WFNS derecesinin, komorbiditesi olmayan
hastalarda daha yiiksek oldugu izlendi (Tablo XV).
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TABLO XV. Mortalite ve morbiditeye etki eden ek hastaligi olan ve olmayan hastalarin

karsilastirilmasi
Ek hastalik yok Ek hastalik var p
Komplikasyon 371 39,5 62 29,1 0,005
Norolojik defisit 164 18,4 41 21,1 0,387
Mortalite 80 8,4 17 7,6 0,709
WFENS 1,05+1,33 0,81+1,32 0,018
GSO 4,44+1,24 4,48+1,20 0,661

WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, GSO: Glasgow Sonug Olgegi.

Komorbiditesi olan hastalara uygulanan tedavi yontemleri degerlendirildiginde (tablo
XVI); cerrahi klipleme %23,3, endovaskiiler tedavi %19,3, girisim yapilmayan hasta oraninin
%353,4 oldugu ve hastalarin %4,0’liniin (toplam dokuz hasta) anevrizmalarina yonelik hem
cerrahi hem de endovaskiiler tedavilerin birlikte uygulandigr goriildii. Cerrahi tedavi edilen
hastalarin %11,3’tinlin, endovaskiiler tedavi edilen grubun %22,1’inin ek hastaliklara sahip
hastalardan olustugu izlendi. Bu fark ki-kare testi ile analiz edildiginde istatistiksel olarak
endovaskiiler tedavi edilen grupta komorbiditeye sahip hasta sayisinin daha yiiksek olmasi

anlamli saptandi (p<0,001).

Komorbiditesi olan grupta cerrahi mortalite 17,6, endovaskiiler mortalite %35,3
(p=0,845); cerrahi sonrast komplikasyon oranm1 %30,6, endovaskiiler islem sonrasi
komplikasyon orant %53,2 (p=0,264); cerrahi sonrast norolojik defisit oram1 %17,1,
endovaskiiler islem sonrasindaki nérolojik defisit oram %51,2 (p=0,261) olarak saptandi. Iki
tedavi grubunun ortalama GSO skorlar1 karsilastirildiginda cerrahi tedavi goren hastalarin
ortalama GSO degeri 4,58+1,09 endovaskiiler tedavi goren hastalarin ortalama GSO degerinin

4,68+0,99 oldugu ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadigi goriildi
(p=0,542).
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TABLO XVI. Morbidite ve mortaliteye etki eden hastaliklar

Hasta Sayisi %
Sistemik vaskiilopati 29 2,5
Kardiyak patoloji 70 59
Serebrovaskiiler patoloji 111 94
Bobrek 16 1,4
Akciger 10 0,8
Trombositopeni 3 0,3
Diger patolojiler 35 3,0

TABLO XVII. Morbidite ve mortaliteye etki eden hastaligi olan vakalarin sonuclar:

Ek ) _ Norolojik .
Mortalite | Komplikasyon . WFNS GSO
hastalik defisit
N|[% | N | % N % N | % | Ortsss | Ort.tss
Cerrahi 52 23,3 58| 19 36,5 | 7 | 14 |0,88+1,20(4,58+1,09
Endovaskiiler (119|534 6 | 5 33 27,7 | 21 | 18 [0,51£1,07|4,68+0,99
Cerrahi +
914100 3 33,3 | 1 | 11 |1,00+1,58(4,44+1,13
endovaskiiler
Girisim
43 119,3| 8 | 19 7 16,3 | 12 | 28 |1,51+1,71|3,79+1,61
yapilmayan
Toplam 223|100 | 17 | 7,6 | 62 27,8 | 41 | 18 |0,81+1,32|4,48+1,20

WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, GSO: Glasgow Sonug Olgegi,

Ort.: Ortalama, ss: Standart deviasyon.
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TABLO XVIII. Morbidite ve mortaliteye etki eden hastaligi olmayan vakalarin

sonuclari
Ek ) _ Norolojik .
Mortalite | Komplikasyon . WFNS GSO
hastalik defisit
N|% | N| % N % N | % | Ortass | Ort.tss
Cerrahi 407(42,7| 35 | 86 | 195 | 47,9 | 75 |18,4|1,30+1,32|4,39+1,27

Endovaskiiler 419439 | 27 | 6,4 | 133 | 31,7 | 69 |16,5|0,73+1,20|4,57+1,11

Cerrahi +

56 | 59| 8 | 143 36 64,3 | 10 [17,9]1,16+1,25|4,07+1,50
Endovaskiiler
Girisim

72175 | 10 | 139 7 9,7 10 |13,9|1,33+1,77|4,19+1,49
yapilmayan

Toplam 9541100 | 80 | 84 | 371 | 38,9 |164|17,2|1,05+1,33 |4,44+1,24

WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, GSO: Glasgow Sonug Olgegi,
Ort.: Ortalama, ss: Standart deviasyon.

Mortalite ve morbiditeye etkili ek hastaligi olan ve olmayan hasta gruplarinin ortalama
GSO skorlar1 WFNS degerlerine gore diizeltilerek kovaryans analizi ile incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,328). Morbidite ve mortaliteye etkili ek
hastaligi olan grupta cerrahi tedavi yapilan, endovaskiiler tedavi uygulanan ve girisim
yapilmayan hasta gruplarinin ortalama GSO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001). Bu grupta esas farki girisim yapilmayan hastalarin ortalama WFNS
degerinin yarattigi goriildi. Girisim yapilmayan hastalar ile tedavi edilen hasta gruplari
karsilastirildiginda, cerrahi tedavi edilen hastalarin ortalama WFNS derecelerinin daha diisiik
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark olustugu saptandi (p<0,001). Komorbiditesi olan
grupta cerrahi tedavi yapilan, endovaskiiler tedavi uygulanan ve girisim yapilmayan hasta
gruplarinin ortalama WENS dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001). Bu grupta esas farki girisim yapilmayan hastalarin ortalama GSO’nin yarattig
goriildii. Girisim yapilmayan hastalarin ortalama GSO degerlerinin, cerrahi tedavi goren
hastalarin ortalama GSO degerlerinden daha yiiksek oldugu ve istatistiksel anlamli fark
olustugu saptandr (p<0,001). Girisim yapilmayan hasta grubu analizden ¢ikarilarak sadece
cerrahi ve endovaskiiler tedavi goren hastalar karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,542).
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Morbidite ve mortaliteye etkili ek hastaligi olmayan grupta ise (Tablo XVIII) toplam
954 hasta bulunmaktadir. %42,7’si cerrahi, %43,9’u endovaskiiler yolla tedavi edildi;
%7,5’ine girisim yapilmadi. Cerrahi mortalite %8,6, endovaskiiler mortalite %6,4 (p=0,084);
cerrahi sonras1 komplikasyon orant %47,9, endovaskiiler islem sonrast komplikasyon orani
%31,7 (p<0,001); cerrahi sonrasi ndrolojik defisit oran1 %18,4, endovaskiiler islem sonrasi

norolojik defisit oran1 %16,5 (p=0,786) olarak saptandi.

TABLO XIX. WFNS derecelerine ve yillara gore mortalite ve morbidite oranlarinin

dagilim
Mortalite Kahci Norolojik Defisit | Gecici Norolojik Defisit Toplam Hasta
- 2 2 2 2
S | & 0 [ RN N NS R S
A ;f.'n E s
2001- 0 1 0 3 1 1 4 0 1 47 28 5
2006 | %00 | %3.6 | %00 | %64 | %3,5%200| %85| %0,0 [ %200|%588(%350| %63
= | 2007- 2 7 2 5 5 0 4 2 0 58 28 10
E 2012 | %34 | %7.1[%200| %86 | %51 | %00 | %69 %20 | %00 |%349|%3590| %6,0
2013- 0 4 1 5 6 1 1 7 0 41 209 5
2018 | %00 | %19 [%20,0(%122| %29 [%20,0| %24 | %34 | %00 |%16,1|%820| %20
3061 12 6 0 19 5 4 20 4 1 126 35 14
2006 -
x %95 [ %171 %00 | %151| %143 | %28.6| 159 |%114| %71 | % 72.0|%20,0( % 8.0
ow | 2007- 7 7 3 10 9 3 8 4 1 98 72 13
E_ 2012 | %71 | %97 [%23.1(%102|%12,5|%23,1| %82 | %5.6 | % 7.7 | %53,6| %393 %7.1
2013- 4 2 0 8 4 6 4 7 1 55 72 14
2018 | %72 | %28 | %00 [%145| %56 | %429 %73 | %97 | %7.1[%39.0|%51.1| %99
2001- 10 3 0 0 0 0 0 0 0 16 14 0
2006 | %62,5| %35,7| %00 | %00 | %0,0 | % 0,0 | %0,0| %00 | % 0,0 | %533 (% 46,7| % 0,0
g 2007- 1 2 0 2 0 0 0 0 0 10 5 2
E 2012 | %100 | %40,0| %00 [ %200| %00 | %00 | %00 | %00 | %0,0 | %588 (%294| %118
2013- 2 0 2 3 5 0 0 1 0 11 8 2
2018 | % 18,1 | % 0.0 | % 100 | %273 | %62,5| %00 | %00 [ %125 %00 | %524 |%38.1| %9,5

WEFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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H. Anevrizmalarin Yillara ve Tedavi Yontemlerine Gore

Degerlendirilmesi

Bu boliimde ITF Nérosirurji Klinigi’nde, 2001-2018 yillar1 arasinda, intrakranyal

anevrizmalarin tedavi sekillerinin sayisal olarak degisimleri incelendi. Tablo XX ve Sekil 11

incelendiginde

cerrahi yolla kapatilan anevrizma sayilarinin yillar igerisinde yavas yavas

azaldigi, buna karsin endovaskiiler yontemle tedavi edilen anevrizma sayilarinin arttig

goriildil.

2008 yilina kadar anevrizmalarin ¢ogunlugunun cerrahi yontemler ile tedavi edildigi

izlenirken, 2012 sonrasinda endovaskiiler tedavi sayilarinin cerrahinin ¢ok Oniinde oldugu

izlenmektedir.

TABLO XX . Tiim anevrizmalarin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilim
-
s(g|8|12|&(8|s(e|s|[2l=2|=2|2|22|2[5]2 <
Anevrizmalar Sl SHNSHRS NSRS HESHESHENS NN I =) =) = s | =s| 2| = El,‘
(o} o1 o1 o o1 o1 o1 (o} o1 L} o1 (o} o1 o1 (2] o1 o1 o1 o
2]
Cerrahi 34 (60| 35[4a1 |37 28|28 22| 57 40| 53| 46| 31| 24| 22| 24|12]21] 611
Endovaskiler | 16 | 10| 22 [ 20| 16| 20| 21| 42| 37 | 32| 33 | 66 | 84 | 79 | 08 [ 57| 36| 22| T
C+E 2| 6|4 4|3[7| 5|10 3| 14|166|12]3|0]|1]| 18
Cilym a|l2|of|s| 7|7 |2|1un|a4|o|u|B|12|6|7]|8|3|4| 13
Yapilmayan
Toplam 56| 78| 70| 87| 71| 59| 54| 81| 103| 90| 102 | 138 | 143 | 115 | 130 | 02 | 51 | 48| 1577

C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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Sekil 7. Tiim tedavi edilen anevrizmalarinin yillara gore dagilim

Endovaskiiler tedavide 6zellikle 2009 yilindan baslayarak stent ve koil uygulamalarinin
beraber kullanimimin daha sik goriildiigii izlendi. (Tablo XXI). Stent uygulanmasindan sonra
antikoagiilan tedavi kullanilmasi gerektiginden dolay1 6zellikle SAK olmayan olgularda stent
ve koil uygulamasinin beraber kullanildigi goriildi. Ancak SAK sonrasi erken donemde
antikoagiilan tedaviden kac¢inilmak istendiginden dolayr koil uygulamas: bu hastalarda daha

sik uygulandigi goriildii.
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TABLO XXI . Endovaskiiler olarak tedavi edilen anevrizmalarin tedavi teknigine ve

yillara gore dagilim

-

-

- a o -+ 0 o |3 o0 = = - o o -+ w o L o0 q!

Endovaskiiler S| 8| e|s8|8|8|383|8| 8|23 3 = = = s | 3|22 }ﬂ

o o o o o o o o (ol Lol o o (ol o o o ol o o

-
Stent oo 2|0 o0ofo0of 1|2 6 0 5 11 11 17 | 25 [ 14| 8 [ 5 107
Koil 14| 9120 19| 13| 14| 15| 38| 19 | 15| 13 | 26 | 39 | 35 | 17 | 9 | 15| 6 | 336
Stent + Koil ofo0]0fo0]1 1321011 5 21 19 | 26 | 52 [ 30| 11| 9 [ 201
Toplam 14| 9 |22 |19| 14| 15| 19| 42| 35 | 26| 23 | 58 | 69 | 78 | 94 | 53| 34| 20 | 644

Bu bolimde anevrizmalar, anterior serebral arter (ASA), anterior komiinikan arter
(AKoA), internal karotid arter (IKA), orta serebral arter (OSA) ve vertebrobaziler sistem
(VBS) olmak lizere 5 ana yerlesim bolgesine gore ayrilarak yillara ve tedavi yontemlerine

gore degerlendirildi.

a. Anterior serebral arter anevrizmalarmmin yillara ve tedavi

yontemlerine gore dagilimi

Anterior serebral arter anevrizmalarinin tedavisinde agirlikli olarak cerrahi tedavinin
secildigi goriildii. 18 yillik periyotta toplam 75 anevrizmanin 32 tanesi cerrahi yontem ile
tedavi edilmisken 25 anevrizma ise endovaskiiler yontem ile kapatildi (Tablo XXII).
Endovaskiiler yol ile tedavi edilen hastalarin 20 tanesinde koil ile tedavi denenmis ancak 2
anevrizmada basarisiz olunmustur. 3 anevrizma stent ve 2 anevrizma stent ve koil beraber

kullanilarak tedavi edildi.
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TABLO XXII

. ASA anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilimi

-y

— ol o -t w o - 2] (=) < — o~ o -t W -] - o i

ASA gl g/g8|g8|g8|28|8|8|8|2|=s|2|2|2|=(2|=2|2| &

o o~ o~ (] o~ o~ o~ (o] o~ o~ o~ o~ o~ (o] (o] o~ o~ (o] o

=

Cerrahi o|l23|251l2lo|l 31|31l o|lo]|3|2]2]2]3

Endovaskiiler 0 0 3 1 0 1 1 1 0 0 0 0 4 5 6 0] 2 1 25

C+E olo|lo|3|1|loflolo|l1]|]1]lo]o]1|1|2]0]0|0] 10

S olo|2loflo|lolo|lo| 1]|1]1|2|o0o|lo|of|1]0]|0]f 8
Yapilmayan

Toplam 0o|2|8|6|6|2|3|1|5|3|4|3|s5|6|11|3|4a|3]| 75

ASA: Anterior serebral arter, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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Sekil 8. ASA anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gére dagilim
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b. Anterior komiinikan arter anevrizmalarinin yillara ve tedavi

yontemlerine gore dagilim

Anterior komiinikan arter anevrizmalariin tedavisinde 2012 yilina kadar cerrahi tedavi
daha ¢ok tercih edilen tedavi yontemiyken, 2012 yili ile birlikte endovaskiiler tedavinin ciddi
oranlarda tercih edilmeye baslandig1 goriildii.

Anterior komiinikan arter anevrizmalarinda, ozellikle akim gevirici stentlerin yaygin
olarak kullanilmas: ile birlikte bagarili sekilde embolize edilen AKOA anevrizma sayilarinda
da artis izlendi. 85 anevrizmada sadece koil kullanilirken, 4 anevrizma stent ile tedavi edildi.
31 anevrizmada stent ve koil beraber kullanildi. 6 anevrizma parsiyel olarak

koillenebilmisken 4 hastada ise ileri vazospazm nedeniyle islem yapilamadi.

TABLO XXIII. AKoA anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilimi
L)
~

slelalzlelels(2lelzlizlalal2lal2ls2l o

AKoA | ey | e o oS B e Sl TS Sl T el | I e | e | s e [ e | B el [ e B T el el | el |
o (=] (o] (o] o «~ (2] (o (=] (o} (o] (o] (2] (2] (2] o (=] (o] o

=

Cerrahi 10(10/9|7|5|5|6|5[16|10/11| 8| 6|13 4]|8]|2]5]|140

Endovaskiiler | 2 | 4 | 8 | 3 | 5| 4| 2 [12] 5 9| 6 |10 (18 ) 10 | 11 | 14| 3 | 4 | 130

C+E o221 21111 |al2l1]s5s|ol1]1]o]1] 26
Bl oloflo|3|2]2fo]2| 1|1l 1|1]le6e|lo|3|1]2]|2]27
yvapilmayan

Toplam 12(16|19|14|14|12| 9 |20| 23| 24| 20| 20| 35| 23| 19|24 7 |12] 323

AKoA: Anterior komiinikan arter, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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Sekil 9. Anterior komiinikan arter anevrizmalarimnin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilim
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c¢. Internal

yontemlerine gore dagilim

Internal karotid arter ve dallarma bakildiginda 2006 yili ve sonrasinda endovaskiiler
tedavinin net bir sekilde cerrahi tedavinin Oniinde tercih edildigi goriildi. Toplam 408
anevrizmanin 82’sine cerrahi tedavi uygulanmisken, 269 anevrizma endovaskiiler olarak

embolize edildi. Bu anevrizmalarin 89 tanesi koil ile, 70 tanesi stent ile, 81 tanesi ise stent ve

karotid arter anevrizmalarimin yillara ve tedavi

koil beraber kullanilarak embolize edildi. 3 hastada ise balon okliizyon yontemi kullanildi.

TABLO XXIV. IKA anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagihim

Ty
. — ol o -t w o - -2} N [—] — (o] o -t w b= L -] fﬂ
iKA gl g s|g(s(8|8|les|s|s|s|s|3|2s|s|s|3|3| &
o (o} o~ (o} o (o} o o o (o] o (o] o (o] o ol (o] (o] o
=
Cerrahi 8 [ 13| 3 4 6 3 5 4 12 1 4 7 2 0 1 3 2 4 82
Endovaskiiler 8 3 6 6 4 5 121 9 16 9 17 | 32| 30 | 28 | 37 [ 23| 16| 8 269
C+E 0 1 1 1 1 1 1 5 2 1 0 2 2 1 3 0 0 0 22
Tedavi 2 2
7 A
hiteyee 0 1 2 6 2 2 0 4 0 1 5 5 2 2 1 2 0 0 35
Toplam 16 (18| 12| 17| 13 |11 | 18| 22| 30 [ 12| 26 | 46 | 36 | 31 | 42 (28| 18| 12 | 408
IKA: Internal karotid arter, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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Sekil 10. Internal karotid arter anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilim

41




d. Orta serebral arter anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine

gore dagilimi

Orta serebral arter anevrizmalarinda yillara gore bakildiginda cerrahi tedavi daha ¢ok
tercih edilen yontem olmakla birlikte 2013 ve sonrasinda endovaskiiler tedavinin de siklikla
kullanildigin1 gérmekteyiz.

Calismaya alinan 477 OSA anevrizmasinin 296’s1 cerrahi olarak kliplendi. Ancak 2013
ve sonrasinda toplam tedavi edilen 147 anevrizmanin 73 tanesinin endovaskiiler yontem, 63
tanesinin cerrahi yontem ile tedavi edildigi goriildii. Endovaskiiler yontem ile embolize edilen
106 anevrizmanin 46°s1 koil ile, 10’u stent ile, 45 tanesi stent ve koil beraber kullanilarak

embolize edildi. 5 hastada ise koil embolizasyon basarisiz oldu.

TABLO XXV. OSA anevrizmalarimin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilimi

oy

- ol (2] - w, - o (=) (=] — ol o - w o | o o i

osa (E|EB|2|2|12(2(2 8/ 2\8|2|8|28|2|2(8|2(8| 2

ol ol ol ol o ol ol ol ol o ol ol ol ol ol ol ol ol o

-

Cerrahi 1131 (172611 (1511 9 | 24 | 21| 29 28 (21| 10| 13 | 8| 4| 7| 29

Endovaskiiler | 1 | 2 (| 1 | 3 (3|3 [0 ]| 8 B 4 1 3 11| 12| 22 |13 9| 6 | 106

C+E 113046201 1 2 0 7 2 3 £ 21010 38
Tedavi , o 3 "

edimen 4 1 3 (3 0 112 4 0 6 2 3 2 2 2 2(0(0 37

Toplam 17 (37|21 (36|20 (21|13 (22| 29 |33 32| 41 | 36 | 27 | 41 | 25| 13| 13| 477

OSA: Orta serebral arter, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.
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Sekil 11. OSA anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilim

e. Vertebrobaziler sistem sistem anevrizmalarinin yillara ve tedavi

yontemlerine gore dagilim

Vertebrobaziler sistem anevrizmalarinda c¢ogunlukla tercih edilen ydntemin
endovaskiiler oldugu izlendi. Toplam 294 arka sistem anevrizmasinin 158’1 (%53,7) posterior
kommiinikan arter, 65’1 (%22,1) baziler arter, 21’1 (%7,1) posterior inferior serebellar arter,
17°s1 (%5,8) superior serebellar arter, 15’1 (%5,1) posterior serebral arter, 12’si (%4,0)
vertebro-baziler bileske, 4’1 (%]1,4) vertebral arter ve 2’si (%0,7) anterior inferior serebellar
arter yerlesimli oldugu goriildii. 181 arka sistem anevrizmasi (%61,6) endovaskiiler yontem
ile embolize edildi. Cerrahi yontemlerle kapatilan 61 (%20,7) anevrizmanin sadece 7
tanesinin baziler arter anevrizmasi oldugu goriildii. Endovaskiiler yontem ile kapatilan 181
anevrizmanin 98 tanesinde koil, 21 tanesinde stent, 40 tanesinde ise stent ve koil beraber
kullanild1. 1 hasta da distal anterior inferior serebellar arter anevrizmasi, parent arter tamamen

kapatilarak tedavi uygulandi.

43



TABLO XXVI. VBS anevrizmalarinin yillara ve tedavi yontemlerine gore dagilim

-
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I. Anevrizmalarin Yerlesim Bolgelerine Gore Sonuglarinin

Karsilastirilmasi

Serebral anevrizmalarin tedavi yOnteminin se¢iminde anevrizmanin yerlesim yeri
onemli bir rol oynamaktadir. Bu baslik altinda anevrizmalar yerlesim bolgelerine gore; ASA,
AKOoA, TIKA ve dallar;, OSA ve vertebro-baziler sistem olmak iizere bese ayrildi. Bu bolgeler
hem kendi iclerinde hem de birbirleriyle, tedavi yontemi se¢cimi de gz Oniine alinarak analiz

edildi.

OSA, IKA ve dallari, ASA ve vertebro-baziler sistem yerlesimli anevrizmalarin cerrahi
ve endovaskiiler tedavi sonrast GSO skorlart WFNS derecelerine gore kovaryans analizi
kullanilarak degerlendirildiginde, iki tedavi yontemi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Ancak AKOA yerlesimli anevrizmalarin cerrahi ve endovaskiiler tedavi sonrasi
GSO skorlar;, WENS derecelerine gore kovaryans analizi kullanildiginda, cerrahi yontem
uygulananlarda, endovaskiiler yontem uygulananlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek oldugu belirlendi (Tablo XXVII).

TABLO XXVII. Anevrizmalarin anatomik yerlesimlerine gore cerrahi ve endovaskiiler

tedavi yontemlerinin karsilastirilmasi

WFNS Cikis GSO P

Cerrahi 1,41+1,33 4,53+1,33

ASA 0,292
Endovaskiiler 0,63+0,89 4,63+1,09
Cerrahi 1,25+1,10 4,58+1,12

AKOA 0,004
Endovaskiiler 1,15+1,28 4,50+1,09

. Cerrahi 1,06£1,29 4,11+1,47

IKA 0,614
Endovaskiiler 0,31+0,90 4,66+1,04
Cerrahi 1,22+1,43 4.41+£1,22

OSA 0,368
Endovaskiiler 0,36+0,90 4,80+0,80
Cerrahi 1,36£1,16 4,25+1,43

VBS 0,345
Endovaskiiler 0,91+1,35 4,46+1,24
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Kovaryans analizi. ASA: Anterior serebral arter, AKOA: Anterior komiinikan arter, IKA: Internal
karotid arter, OSA: Orta serebral arter ve VBS: Vertebrobaziler sistem, WFNS: World Federation of

Neurosurgical Societies, C: Cerrahi, E: Endovaskiiler.

J. Kontrol DSA Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Calismamiza dahil edilen 1183 hastanin 115’ine daha Onceden belirtilen sebeplerle
girisim yapilmadi (Tablo VIII). Tedavi géren 1068 hastanin 434’tine (%40,6) kontrol DSA
yapildi. 434 hastanin 121’inde (%27,9) anevrizmada rest izlendi ve bu hastalarin 62’sine

(%51,2) yeniden cerrahi ya da endovaskiiler olarak islem yapildi.

Cerrahi tedavi goren 462 hastanin 191’ine (%41,3) kontrol DSA yapilirken 169
(%88,5) hastanin anevrizmasmin tam olarak kapatildigi goriildi. 22 (%11,5) hastanin
anevrizmasinin boynunda rest izlendi. Bu hastalarin 2’sine (%9,0) endovaskiiler olarak islem
yapilirken 2’sine (%9,0) cerrahi revizyon yapildi.

Endovaskiiler tedavi goren 541 hastanin 226’sina (%41,8) kontrol DSA yapilirken 132
(%58,4) hastanin anevrizmasmin tam olarak kapatildigi goriildii. Doksan dort (%41,6)
hastanin anevrizmasinin boynunda rest izlendi. Bu hastalarin 25’ine (%23,5) takiplerinde
endovaskiiler olarak yeniden islem yapilirken 2’sine (%2,1) cerrahi olarak miidahale edildi.

Anevrizmalara yonelik yapilan ilk girisimler sonrast yapilan kontrol DSA’lar
incelendiginde cerrahi yontem ile anevrizmanin tam kapanma oraninin, endovaskiiler yol ile
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (Tablo XXVIII).
(p<0,001)

TABLO XXVIIIl. Kontrol DSA Sonuglar:

Rest Anevrizma Rest Anevrizma
Yok Var >
Cerrrahi n=191 169 22
% %88,5 %11,5
<0,001
Endovaskiiler n=226 132 94
% %58,4 %41,6

Ki-Kare.
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VII. TARTISMA

Calismamizda serebral anevrizma tedavisinde uzun dénem sonuglar ¢oklu parametreler
15181nda ve ¢esitli bakis acilaryla degerlendirilerek ele alinmistir. Ayrica birinci derece kanita
dayali literatiir taramasiyla desteklenmistir. ITF Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’'nde, 2001-
2018 yillar1 arasinda 1183 hastada 1577 anevrizmalik genis bir vaka serisi degerlendirilmistir.
Uygulanan iki ana tedavi yontemi olan ndrovaskiiler cerrahi ve endovaskiiler metodlarin
tedavi sonuglar1 incelenerek istatiksel olarak analiz edilmistir. S6z konusu tedavi
yontemlerinin, kimi zaman bu iki yontemin kombinasyonunun; hangi klinik, cerrahi ve
radyolojik tabloda tercih edilebileceginin kararmnin gerektirdigi deneyimin yani sira sonucu
etkileyen pek c¢ok baska faktoriin de mevcut oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda degerli

veriler elde edildigi s6ylenebilir.

Hastalarimizin yas ortalamasi 51,2+12,4 saptandi. SAK’l1 hastalarda yas ortalamasi
50,6+12,6 iken, kanamamis anevrizmali hastalarin yas ortalamasi 52,0+12,2 saptandi.
Litaretatiir incelendiginde ortalama yas araligt 40 ile 60 arasinda degismektedir ve

calismamizin sonuglart literatiir ile uyumlu saptandi®123-126],

Calismamiza katilan hastalarda kadin/erkek orani 1,56 (722 kadin, 461 erkek) oldugu
goriildii. SAK ile gelen hastalarin % 51,1°1 (314) kadin, % 48,9’u (301) erkek oldugu izlendi.
Kadin hastalar incelendiginde 314 (% 43,5) hastanin SAK 1ile saptandigi, 408 (56,5) hastanin
ise anevrizmasinin kanamadan saptandig1 goriildii. Erkek hastalara bakildiginda 301 (% 65,3)
hastanin anevrizmasi kanayarak, 160 (%34,7) hastanin ise kanamadan hastaneye basvurdugu
saptand1. Bir¢ok ¢alismada kadin populasyonda intrakranyal anevrizmalarin daha yiiksek

oranda saptandigi ve kadin cinsiyetin SAK agisindan risk faktorii oldugu belirtilmig[?® 9356

1211331 Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak, kadm cinsiyette intrakranyal
anevrizma daha sik goriilmekle birlikte, erkek hastalarin % 65,3’iiniin SAK ile anevrizmasi
saptanmas1 nedeniyle anevrizmasi olan hastalarda erkek cinsiyetin anevrizma kanamasi

acisindan risk faktorii oldugu sonucuna varildi (p<0,001).
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Yas ve WFNS derecesi, intrakranyal anevrizma tedavisinde hastaligin prognozuna en
cok etki eden faktorlerdir (Tablo XI). Cerrahi veya endovaskiiler yolla tedavi edilen hasta
gruplart arasinda istatistiksel anlamli yas farki bulunmadi, buna karsilik cerrahi grupta
literatiiriin aksine ortalama WFNS derecesinin istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii.

Cerrahi ve endovaskiiler yontemler karsilastirildiginda 2001-2006 yillar1 arasinda
hastalarin ortalama WFNS dereceleri arasinda anlamli fark saptanmazken, 2013-2018 yillar
arasinda endovaskiiler yontem ile tedavi edilen hastalarn WFNS dereceleri, cerrahi
hastalarinki ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamli diisiik saptandi (p<0,001)(Tablo X)
[130.134135] ' By sonucun sebebinin, teknolojisi ve tekniginin de gelismesiyle gittikce daha
basarili olarak yapilabilen endovaskiiler tedavinin, son yillarda daha popiiler olmasi ve WFNS
0 hastalarin siklikla kranyotomi yerine endovaskiiler yontemi tercih etmeleri oldugu

diistinildii.

Tedavi gruplarinda sonuglar kiyaslandiginda cerrahi tedavi uygulanan grubun ortalama
GSO’nin 4,39, endovaskiiler tedavi grubunun ortalama GSO’nin 4,57 oldugu hesaplandi
(Tablo X). Hasta gruplari arasinda WFNS degerleri agisindan anlamli fark bulunmasi goz
oniine almarak hasta gruplarmin GSO skorlar1 kovaryans analizi ile kiyaslandiginda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,542). BRAT calismasinda da bir yillik takip
sonucunda iki tedavi grubunun sonuglar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadigi

bildirilmistir®3,

Serimizde toplam 115 hastaya girisim yapilmadi ve bu grubun biiyiik cogunlugu yiiksek
tedavi riski nedeniyle oldugu goriildi (28 hasta, % 24,3) (Tablo XIII). Girigsim yapilmayan
hastalarin ortalama yas1 56,1+14,2 iken anevrizma tedavisi goren hastalarin ortalama yasinin
50,7+12,1 oldugu saptandi ve bu fark istatistiksel anlamli bulundu (p<0,001). Girisim
yapilmayan hastalarda daha yiiksek yas ortalamasi ve ek hastalik bulunmasi literatiir verileri

ile uyumludurt*3?,

Intrakranyal anevrizma tedavisi sonrasinda hastaneden cikis muayenesini bozabilecek
pek cok faktér vardir ve bu konu iizerine literatiirde birgok calisma mevcutturt?33136.137]
GSO’ni kétii etkileyebilecek degiskenler dnce ki-kare testi ile degerlendirildi, ardindan
istatisktiksel anlamli olan degiskenler adimsal lojistik regresyon analizi ile incelendi. Yas,

WENS skoru, intraserebral veya intraventrikiiler hematom varlig1, vazospazm gelismesi, MSS
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enfeksiyonu olmasi ve serebral enfarkt gelisimi negatif yonde etkileyen faktorler olarak
bulunurken, lojistik regresyon analizi sonrasinda yalnizca WFNS skoru ve serebral enfarkt
varlig: istatistiksel olarak anlamli saptandi (Tablo XI,XIl). Tedavi yonteminin, epileptik
ndbet varliginin, anevrizmanin yerlesiminin ve hidrosefali gelisiminin, GSO’nin kétii

sonug¢lanmasinda istatistiksel olarak etken olmadigi saptandi (Tablo XI).

Tim intrakranyal anevrizmali hastalar incelendiginde, hastaneye basvuru sirasinda en
sik sikayetin bas agris1 oldugu goriildii. SAK ile gelen hastalarin % 85,0’inda bas agrisi, %
32,7’sinde bulant1 ve kusma sikayeti kaydedildi. Kanamamis hastalarda ise bas agris1 % 58,8
oraninda goriildii (Tablo XIII). Bu hastalarda sizinti tarzinda kanamalar olabilecegi
unutulmamalidir. Iyi anamnez ve norolojik muayene ile SAK 6ncesi birgok anevrizmaya tani
konulabilecegi g6z 6niinde bulundurularak, bas agrisina yaklasimda intrakranyal anevrizmalar

ayirici tanida akla gelmelidir(*®,

Kanamig anevrizmali hastalarda en sik goriilen nérolojik muayene bulgusu ense sertligi
oldugu saptandi ve hastalarin % 39,8’inde goriildii. SAK’l1 hastalarda ikinci en sik goriilen
muayene bulgusu % 24,1 siklik ile gesitli norolojik defisitler oldugu izlendi. Kanamamis
anevrizmali hastalarda ise en sik goriilen muayene bulgusu yine norolojik defisit oldugu
saptand1 ve hastalarin % 12,4’linde goriildii. SAK’l1 hastalarda gegici iskemik atak kliniginde
veya disfazi/afazi, okiilomotor paralizisi ve benzeri bulgular goriilebilirken, SAK olmadan da
anevrizmalar bulunduklar1 lokalizasyona gore ¢evrelerine basi yaparak norolojik defisit ortaya
cikarabilmekteler. Hastalarimizda goriilen 39 okiilomotor paralizisinin tamamu literatiir ile
uyumlu olarak posterior kommiinikan arter ve IKA supraklinoid segment anevrizmalar
sebebiyle oldugu goriildii. Bu iki lokalizasyondaki anevrizmalar, okulomotor sinire anatomik

yakinliklari nedeni ile bu klinik ile prezente olabilmekteler!39-141],

Morbidite ve mortaliteye etki eden hastaligi bulunan hastalarda (Tablo XVI, XVII)
anevrizma tedavi yontemi olarak siklikla endovaskiiler yontemin tercih edildigi goriildii.
Komorbiditeye sahip 223 hastanin 119°u (% 53,4) endovaskiiler yontem ile tedavi edilirken
yalnizca 52’sinde (% 23,3) cerrahi yontem uygulanmisti. 43 (% 19,3) hastaya ise girisim
yapilmadi. Endovaskiiler tedavinin komorbiditesi yiiksek olan hastalarda diger yontemlere

gore daha fazla tercih edilmesi literatiir ile uyumlu olarak istatiksel olarak anlamli saptandi

(p<0,001) [£16],
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Calisma grubundaki hastalar sonuca etki edebilecek komorbiditeler agisindan
degerlendirildiginde ek hastaligt olan hastalarin, olmayan hastalara gore mortalite ve
norolojik defisit oranlart daha diisiik, GSO skorlar1 daha yiiksek saptandi. Ancak bu
beklenmedik verilerin komorbiditesi olmayan grupta WFNS derecelerinin daha diisiik olmasi
sebebiyle oldugu diisiiniilerek, WFNS derecelerine gore diizeltilerek kovaryans analizi
yapildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,328) (Tablo XVII,XVIII).

Komorbiditesi olan hastalarda, cerrahi ve endovaskiiler tedavinin sonuglari
incelendiginde, komplikasyon, néorolojik defisit, mortalite ve GSO degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,542). Literatiirdeki cerrahi ve endovaskiiler
tedavi uygulanan hasta gruplarinda da, koagulopati haricinde, morbidite ve mortaliteye etkili
hastaliklarm, iki tedavi yontemi arasinda GSO’nde istatistiksel olarak anlamli farka yol

agmadig1 goriildiil+142],

Calismamizda tedavi yoOntemlerinin yillar igerisindeki tercih edilme sikliklar1 da
arastirildi. 2000°1i yillarin baglarinda cerrahi klipleme daha ¢ok kullanilirken 2008 yili
sonrasinda endovaskiiler tedavi sayilar1 oldukga artmis ve 2011 yilindan itibaren de cerrahinin
Oniline gecerek anevrizma tedavisinde en ¢ok tercih edilen yontem haline gelmistir. Akim
cevirici stent teknolojisinin gelismesi ve stent yardimli koil yonteminin daha siklikla
kullanilmaya baslamasindan sonra endovaskiiler tedavi kullanim1 daha yaygin hale gelmistir.
Leake ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ABD’de yilda 20°den fazla serebral anevrizma
hastasi tedavi edilen hastanelerde, 2003 yili sonrasinda endovaskiiler tedavi uygulanan hasta
sayistnin cerrahi tedavi uygulanan hasta sayisii gectigi gosterilmistir®®. Walendy ve
arkadagslarmmin  Almanya’da 2005-2009 yillar1 arasinda serebral anevrizma tedavisinde
kullanilan Kkoil-klip sayilarinin karsilagtirmasinda klinigimiz verilerine paralel olarak 2007-
2008 yillarinda koil ile tedavi edilen hasta sayisinin, cerrahi tedavi uygulanan hasta sayisini
gectigi goriilmektedir™®, Son yillarda endovaskiiler tedavi sikligindaki artis nedeninin
gelisen teknolojiyle beraber koil, stent yardimli koil ve stent tedavilerinin uygulanabilirliginin
artmast oldugu diisiiniildii™®. Ziemba-Davis ve arkadaslarimin yaptigi analizde, bizim
calismamiza benzer sekilde 2005-2010 yillart arasinda kullanilan tedavi yontemleri taranmis
ve 2008’den itibaren endovaskiiler tedavi oranlarinin arttig1, 2010 yilinda endovaskiiler tedavi

edilen anevrizma sayisinin cerrahi tedavi edilenleri gegtigi goriilmiistiir*?8l,
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Tedavi yonteminin segiminde en ©nemli Kriterlerden bir tanesi de anevrizmanin
lokalizasyonudur. Elbette ki her hasta kendi i¢inde deneyimli bir ekip tarafindan
degerlendirilerek, anevrizmanin lokalizasyonu, oryantasyonu, boyutu ve sekli géz Oniinde
bulundurulmali ve hastanin nérolojik ve genel muayenesi, ek hastaliklar1 da hesaba katilarak,
hastaya 0zel tedavi planlanmalidir. Ancak 1183 hastalik genis bir seride anevrizma
lokalizasyonu verilerinin, tedavi se¢imleri agisindan degerli bilgiler sundugu kanisindayiz. Bu
sebeple lokalizasyonlar1t ASA, AKoA, OSA, IKA ve VBS olmak iizere baslica 5 ana basliga

ayirdik ve yillar igerisinde tedavi yontemlerinin sikliklarini ve sonuglarini karsilagtirdik.

ASA anevrizmalarina bakildiginda yillar boyunca ¢ogunlukla cerrahi tedavinin tercih
edildigi gorildi. 18 yillik periyotta toplam 75 anevrizmanin 32 tanesi cerrahi yontem ile
tedavi edilmisken 25 anevrizma ise endovaskiiler yontem ile kapatilmist1 (Tablo XXII). ASA
anevrizmalarmin tedavisinde her iki yontem kovaryans analizi ile karsilastirildiginda, GSO

degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,292).

AKOA anevrizmalarinin tedavileri incelendiginde 2001-2011 yillar1 arasinda -2008 yili
hari¢g- cerrahi yontemin daha ¢ok tercih edildigi goriilmekteyken, 2012 yili ve sonrasinda
endovaskiiler yontemlerin popiilerlik kazandigi ve daha siklikla kullanildigi goriildii. 2008
yilindan itibaren endovaskiiler tedavinin revacta olmasinin sebebinin stent yardiml koil ve

akim ¢evirici stent teknolojilerindeki gelisime bagli oldugu diistiniildii.

AKOA anevrizmalarmin cerrahi ve endovaskiiler tedavi yontemlerinin GSO skorlar
WENS derecelerine gore kovaryans analizi yapildi§inda cerrahi yontem uygulananlarda
endovaskiiler yontem uygulananlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

oldugu saptand1 (p=0,004) (Tablo XXVI).

OSA anevrizmalarinda 2013 yilina kadar tedavide cerrahinin yogunlukla tercih edildigi
goriilmekteyken, 2014 ve sonrasindaki her yil endovaskiiler tedavi daha c¢ok kullanilmis
oldugu saptandi. OSA’da ASA gibi kalibrasyonu diger ana damarlara gore daha kiigiik
damarlar oldugundan dolayi, endovaskiiler tekniklerin gelismesi ve daha distal damarlarda
islem yapilabilinmesiyle birlikte, endovaskiiler yontem cerrahiye bu lokalizasyonda da ciddi

bir rakip oldugu sdylenebilir.
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Anevrizmalarin tedavisinde her iki yontem kovaryans analizi ile karsilastirildiginda,

GSO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmadi (p=0,368).

IKA ve dallarina bakildiginda 2006 yili1 ve sonrasinda endovaskiiler tedavinin net bir
sekilde cerrahi tedavinin oniinde tercih edildigi goriildii. Toplam 408 anevrizmanin 82’sine
cerrahi tedavi uygulanmisken, 269 anevrizma endovaskiiler olarak embolize edildi.
Anevrizmalarmn tedavisinde her iki yontem kovaryans analizi ile karsilastirildiginda, GSO

degerleri arasinda istatistiksel anlamli olarak fark saptanmadi (p=0,614).

VBS anevrizmalart incelendiginde tedavide agirlikli olarak endovaskiiler yontemin
tercih edildigi goriildii. 18 yil igerisinde tedavi edilen toplam 294 arka sistem anevrizmasinin
181’inde endovaskiiler yontem kullanilmigken sadece 61’inde cerrahi yontem tercih edildi.
Cerrahi yontem ile sadece 4 baziler arter anevrizmasi kapatildigi goriildii. Her iki tedavi
yonteminin sonuglari kovaryans analizi ile degerlendirildiginde, GSO degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,345)

Tiim anevrizmalar lokalizasyondan bagimsiz olarak degerlendirildiginde 2009 yili ve
sonrasinda endovaskiiler yontemin kullanimimin gittik¢e arttigi goriildii. 2008 yilina kadar
anevrizmalarin ¢gogunlugunun cerrahi yontemler ile tedavi edildigi izlenirken 2012 sonrasinda
endovaskiiler tedavi sayilarinin cerrahinin ¢ok 6niinde oldugu izlendi. Her iki tedavi yontemi
GSO agisindan WENS derecesine gore diizeltilerek kovaryans analizi ile degerlendiginde

tedavi basarilar1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,184).

2001-2006 yillar1 arasindaki 6 yillik periyotta hastalarin ortalama WFNS ve GSO
degerleri karsilastirildiginda cerrahi ve endovaskiiler yontemler arasinda istatistiksel anlaml
fark saptandi. Ancak 2013-2018 yillar1 arasindaki 6 yillik periyoda bakildiginda endovaskiiler
yontem ile tedavi edilen hastalarin ortalama WFNS derecesi, cerrahi hastalarinki ile
karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik saptandi (p<0,001). Bu durumun nedenlerine
bakildiginda o6zlellikle WFNS 0 hastalarin siklikla endovaskiiler yontemi tercih etmeleri
oldugu goriildi. Her iki yontemin g¢alismamizda belirtildigi {lizere tedavi basarisi ve
komplikasyon oranlar1 agisindan anlamli fark bulunmazken, kranyotomi olmadan tedavi

edilmek istemeleri cerrahi tedavi sayilarini diisiirmektedir.
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Intrakranyal anevrizma tedavisi goren 1068 hastanin 434’iine (%40,6) kontrol DSA
yapildi. 434 hastanin 121’inde (%27,9) anevrizmada rest izlendi ve bu hastalarin 62’sine
(%51,2) yeniden cerrahi ya da endovaskiiler olarak islem yapildi. Cerrahi tedavi goren 462
hastanin 191’ine (%41,3) kontrol DSA yapilmistir. Kontrol DSA yapilan hastalarin 169’unda
(%88,5) hastanin anevrizmasinin tam olarak kapatildigr goriildi. 22 (%11,5) hastanin
anevrizmasinin boynunda rest izlendi. Bu hastalarin 2’sine (%9,0) endovaskiiler olarak islem
yapilirken 2’sine (%9,0) cerrahi revizyon yapildi. Endovaskiiler tedavi goren 541 hastanin
226’sma (%41,8) kontrol DSA yapilirken 132 (%58,4) hastanin anevrizmasi tam olarak
kapatildig1 gorildii. 94 (%4,6) hastanin anevrizmasinin boynunda rest izlendi. Bu hastalarin
25’ine (%23,5) takiplerinde endovaskiiler olarak yeniden islem yapilirken 2’sine (%2,1)

cerrahi olarak miidahale edildi.

Endovaskiiler yontem ile tedavi edilen hastalardaki tam kapanma orani, cerrahi yontem
ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak diisiik oldugu saptandi (p<0,001). ISAT
calismasinda endovaskiiler tedavi uygulanan grupta %34, cerrahi tedavi edilen grupta %18
rest anevrizma saptandigi goriildii [, Ancak calismamizda, yeniden girisim gerektiren rest

anevrizmalar incelendiginde iki yontem arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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VIII. SONUC

Calismamizda ITF Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’nde, 2001-2018 yillar1 arasinda
yatarak tedavi edilen intrakranyal anevrizmali hastalar degerlendirildi. Hastalarin
epidemiyolojik verileri, tedavi yontemleri, tedavi yontemlerinin yillar igerisindeki tercih
edilme oranlari, anevrizmalarin lokalizasyonlarina ve yillara gore tedavi yoOntemlerinin

sonuglari retrospektif olarak degerlendirildi.

Intrakranyal anevrizma tedavisi hem iki farkl1 tedavi yénteminin bulunmasi, hem debaz1
vakalarda her iki yontemin kombinasyonlarmin kullanilabilmesi, ¢esitli lokalizasyonlarda
tedavinin farkli zorluklarinin bulunmasi, hastalarin komorbiditeleri, anevrizmanin kanamis
veya kanamamis olmasi, tedavinin komplikasyonlar1 gibi bir¢ok degiskenin olmasi sebebiyle

degerlendirilmesi zor bir konudur.

Intrakranyal anevrizmalarin tedavisine, iclerinde ndrovaskiiler cerrah, néroradyolog ve
noroanestezi konusunda uzmanlagmis anestezistlerin de bulundugu deneyimli bir ekip
tarafindan, ortak olarak karar verilmelidir. Bu tedavide farkli uzmanlik dallarinin is birligi ve
uyum icinde calismalar1 elzemdir. Her hasta i¢in hastanin yasi, komorbiditeleri,
anevrizmalarin lokalizasyonu, oryantasyonu, sekli ve boyutu ayr1 ayri1 degerlendirilerek tedavi

yontemi se¢ilmelidir.

Son yillarda teknolojinin ve tekniklerin gelismesi sayesinde endovaskiiler yontemin,
anevrizmalarin  her lokalizasyonu i¢in, daha sikhikla kullamildigini = gérmekteyiz.
Nororadyologlarin, klinisyen olmadigi ve yatakli servislerinin olmadigi unutulmamalidir.
Norosirurjiyenler olarak, hastalarimiza daha saglikli hizmet verebilmek adina, ¢agin gerisinde

kalmamali ve bu gelismeleri yakindan takip etmeliyiz.
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