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OZET

PERIANEVRIZMAL ODEMi OLAN iNTRAKRANIAL ANEVRIZMALARIN ENDOVASKULER
TEDAVI VE TAKIP SONUCLARI

DR. BUSRA AK
UZMANLIK TEZi

Amag: Beyin MR incelemesinde ¢evresinde vazojenik 6demi bulunan intrakranial anevrizmalari
olan hastalarin endovaskiiler tedavi ve takip sonuglarini sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2010 ve Mart 2022 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dah Girisimsel Radyoloji Unitesi’'nde tedavi edilen 29
hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin islem 6ncesi klinik durumlar1 Modifiye Rankin
Skalasti ile degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi 1. ay, 6. ay, ilk y1l ve sonraki yillarinda kontrole
¢agrilmislardir. Kontroller anevrizma dolusunu degerlendirmek icin MR Anjiografi ve DSA ile
yapilirken, 6dem takibi Kontrastsiz Beyin MR ile yapilmistir.

Bulgular: Calismaya 15'i(%51.7) erkek, 14’ii(%49.3) kadin, yaslari1 31 ile 83 arasinda
degisen(ortalama 58.4) 29 hasta dahil edilmistir. Anevrizma boyutlar:1 5 mm ile 80 mm(parsiyel
tromboze) arasinda (ortama ¢ap 26.03 mm) degismekteydi. Dahil edilen hastalarin 11’inde
parsiyel tromboze anevrizma mevcuttu. 5 hastada tani aninda subaraknoid kanama saptandi.
Anevrizmalarin yerlesim yerleri; 10 MCA bifurkasyon(%35), 5 baziller arter(%16), 4 IKA(%14),
2 oftalmik arter(%?7), 1 koroidal arter(% 3.5), 1 vertebral arter(% 3.5), 1 ACA-A1 birlesim
yeri(% 3.5), 1 ACom(% 3.5), 1 SSA(% 3.5), 1 PICA(% 3.5), 1 PCA-P2 birlesim yeri(% 3.5), 1 MCA
M2-M3 bileskesi(% 3.5) olarak belirlendi. 2 hastada anevrizma ile birlikte intrakranial AVM
saptandi. Islem sonrasi takip siiresi ortalama 21 ay, siire aralig1 1-45 ay arasindaydi. Hastalarin
uzun donem takiplerinde 21 hastada Modifiye Raymond-Roy siniflamasina gore Tip 1(%100
okliizyon) goriiliirken, 4 hastada Tip 2(boyunda rezidii) okliizyon goriilmiistiir. Tekrar dolus
gosteren 1 anevrizma WEB, 1 anevrizma akim ¢evirici cihaz ile tedavi edilirken, 2 hasta tedaviye
gelmemistir. 19 hastada 6dem bulgulari1 baslangic MR’a gore azalirken, 5 hastada stabil kaldig1
ve 1 hastada gecirilen infarkta bagh arttig1 goériilmiistiir. Uzun donem takiplerinde 19 hasta
asemptomatik olarak yasamina devam ederken, 10 hasta ex olmustur.

Sonug: Perianevrizmal 6dem intrakranial anevrizmalarin nadir karsilasilan bir komplikasyonu
olmakla birlikte cogu zaman hastalar bizim ¢alismamizda da oldugu gibi asemptomatik olabilir
veya nonspesifik bas agrisi ile bagvurabilirler. Calismamizin sonucunda literatiirle uyumlu
olarak biiytik ve dev boyutlu anevrizmalarin, parsiyel tromboze anevrizmalarin 6dem a¢isindan
riskli grupta yer aldigini diistinmekteyiz. Endovaskiiler tedavi hem ripttr riskini ortadan
kaldirmakta hem de ¢calismamizda géstermis oldugumuz gibi perianevrizmal 6demi
azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: intrakranial anevrizma, perianevrizmal 6dem, endovaskiiler tedavi, MR
goriintiilleme
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ABSTRACT

ENDOVASCULAR TREATMENT AND FOLLOW-UP RESULTS OF INTRACRANIAL ANEURYSMS
WITH PERIANEURYSMAL EDEMA

DR. BUSRA AK
MASTER’S THESIS

Purpose: We aimed to present the endovascular treatment and follow-up results of patients
with intracranial aneurysms and vasogenic edema around the aneurysm in brain MRI
examination.

Materials and Method: Between January 2010 and March 2022, 29 patients who were treated
at Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty, Department of Radiology,
Interventional Radiology Unit were included in the study. The clinical status of the patients
before the procedure was evaluated with the Modified Rankin Scale. After the treatment, they
were called for control in the 1st month, 6th month, first year and later years. Controls were
performed with MR Angiography and DSA to evaluate aneurysm filling, while edema was
monitored with Uncontrast Brain MRIL

Results: A total of 29 patients, 15 (51.7%) male, 14 (49.3%) female, aged between 31 and 83
(mean 58.4) were included in the study. Aneurysm sizes ranged from 5 mm to 80 mm (partial
thrombosed) (median diameter 26.03 mm). Eleven of the included patients had partial
thrombosed aneurysms. SAH was detected in 5 patients at the time of diagnosis. Locations of
aneurysms; 10 MCA bifurcation(%35), 5 basilar artery(%16), 4 ICA(%14), 2 ophthalmic
artery(%7), 1 choroidal artery(%3.5), 1 vertebral artery(%3.5), 1 ACA-A1 junction(%3.5), 1
ACom(%3.5), 1 SSA(%3.5), 1 PICA(%3.5), 1 PCA-P2 junction(%3.5), 1 MCA M2-M3
junction(%3.5) was determined as. In addition to aneurysm, intracranial AVM was detected in 2
patients. The mean follow-up period after the procedure was 21 months, and the interval was
between 1-45 months. In the long-term follow-up of the patients, Type 1 (100% occlusion) was
observed according to the Modified Raymond-Roy classification in 21 patients, while Type 2
(residual neck) occlusion was observed in 4 patients. While 1 refilling aneurysm was treated
with WEB and 1 aneurysm current converter, 2 patients did not come for treatment. Edema
findings decreased in 19 patients compared to yhe initial MRI, remained stable in 5 patients and
increased due to infarction in 1 patient. In the long term follow up, 19 patients survived as
asymptomatic, while 10 patients died.

Conclusion: Although perianeurysmal edema is a rare complication of intracranial aneurysms,
most of the time, patients may be asymptomatic or present with nonspecific headache, as in our
study. As a result of our study, we think that large and giant aneurysms and partially
thrombosed aneurysms are in the risky group in terms of edema, consistent with the literature.
Endovascular treatment both eliminates the risk of ruptures and reduces perianeurysmal
edema, as we have shown in our study.

Key Words: Intracranial aneurysm, perianeurysmal edema, endovascular treatment, MR
Imaging
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1. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal anevrizmalar , genel popiilasyonda %3.2 olarak tahmin edilen bir
prevalansla goriiliir ve anevrizma 6zelliklerine bagh olarak yillik riiptiir riski % 0.5 ile
%7 arasinda degisir. Riptiir sonrasi gelisen subaraknoid kanama(SAK) 6énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu nedenle riiptiirii dngorebilecek goriintiileme
bulgular1 olduk¢a 6nemli hale gelmektedir. Ancak riiptiir ile ilgili mekanizmalar hala net
degildir.

Anevrizma duvarinin riiptiir 6ncesinde hemodinamik strese maruz kaldig1 ve morfolojik
degisikliklere ugradigi, damar duvarinda yeniden sekillenme siireglerinin yasandigi
bilinmektedir.

Perianevrizmal 6dem, ¢ogunlukla dev ve biiyiik boyutlu anevrizmalarin ¢evresinde kitle
etkisi, pulsatil kan akisi, mikrokanamalar ile olusurken bazen de ani gelisen parsiyel
trombozun etkisiyle ortaya ¢ikan inflamasyonla birlikte olusmaktadir. Anevrizmanin
nadir goriilen bir komplikasyonudur. Bildirilen vaka raporlarinda ve klinik ¢alismalarda
anevrizma ¢evresinde meydana gelen vazojenik 6demin anevrizma i¢ basincinin ytliksek
oldugunu, cevre yapilar1 komprese ettigini ve riiptiiriin habercisi olabilecegini ortaya
koymustur. Bu hastalarin goriintiileme bulgular1 disinda asemptomatik olmalari, takibin
ve ivedilikle bu anevrizmalarin tedavi edilmesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Perianevrizmal 6dem spontan goriilebilecegi gibi endovaskiiler tedavi sonrasinda da
gortulebilir. Embolizasyon sonrasi meydana gelen embolizan madde-trombiis kompleksi
damar ¢apinda artisa ve ¢evreye olan basi etkisinin artmasina neden olmaktadir.
Trombozla birlikte ortaya ¢ikan inflamatuvar mediatorler(VEGF vb) neoanjiogenezi
tetiklemekte, kan beyin bariyerinin gecirgenliginin artmasina neden olmaktadir.

Bu calismada Beyin MR’de perianevrizmal 6demi olan hastalarin tedavi ve takip
sonuclarini sunmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Serebral Vaskiiler Anatomi

Beynin beslenmesi arkus aorta ve dallarindan kéken alan karotis arter ve subklavian arterden
koken alan vertebral arter dallari ile saglanmaktadir. Her iki vertebral arter birleserek beyin
sap1 diizeyinde basiller arteri olusturur ve posterior cerebral arter ile birlikte oksipital lobun ve
beyin sapinin(mezensefalon, pons ve bulbus) beslenmesini saglar. Ana karotis arterden(AKA)
ayrilan her iki internal karotis arter(IKA) dallar1 da supratentoriyal bélgenin beslenmesinde
gorev alir. Anterior ve posterior sirkiilasyonu olusturan vaskiiler yapilarin dallar1 kafa tabani
diizeyinde Willis poligonunu olusturur.

Middle cerebral arteries

_ Anterior cerebral artery

Ophthalmic artery
Posterior
communicating d
arteries 1

Internal carotid artery

) in cavernous sinus

Posterior cerebral
arteries

Basilar artery Internal carotid
artery in carotid
canal of temporal

bone

Foramen magnum

Left vertebral artery

Internal carotid
artery in neck

Right vertebral artery
External carotid artery

Transverse process of
sixth cervical vertebra : _
Thyroid cartilage
Thyrocervical trunk
Vertebral artery

Costocervical trunk
Common carotid artery
Subclavian artery

Brachiocephalic artery

Sekil 1: internal karotid arter ve vertebral arterlerden orijin alan vaskiiler yapilar



2.1.1. Ana Karotis Arter ve Dallari
2.1.1.1. Eksternal Karotid Arter

Bas ve boyun bolgesi anatomik yapilarinin beslenmesini saglayan karotis arter dalidir. Tiroid bezi,
sagli deri, dura mater ve yiiz gibi bolgelere dallar verir.

2.1.1.2. internal Karotid Arter

internal karotis arter ana karotis arterlerin bifurkasyon diizeyinden baslar boyunda seyreder ve kafa
tabanindan temporal kemigin karotid kanalindan geger. Kavernoz sinliste yatay olarak ilerler ve
anterior klinoid ¢iktiyi gecerek dura materi delip subaraknoid mesafeye geger. Posteriora dogru
ilerleyip anterior ve medial serebral arter dallarina ayrilir.

Anterior communicating
artery

Anterior cerebral artery

Right internal
carotid artery

Middle cerebral : Left internal carotid
artery \ \ / ) artery

Posterior
Superior communicating artery
cerebellar artery

Basilar artery

Pontine branches

Anterior inferior
cerebellar artery

Posterior inferior
cerebellar artery
Anterior spinal artery

Left vertebral artery

Sekil 2: Beynin inferior yiizeyinde yer alan vaskiiler yapilar. Willis poligonu. Sag temporal
lobun bir kismi orta serebral arterin seyrini géstermek icin ¢cikarilmis



2.1.1.2.1. C1 Servikal Segment

internal karotid arterin servikal segmenti karotid licgende karotid kilif ile sarilidir ve vagus siniri,
juguler ven, derin servikal lenf nodlari ve sempatik sinir lifleri ile birlikte ilerler. C1 ve C3 {in transvers
proceslerinin dniinden gecer ve temporal kemigin karotis kanalina dogru seyreder. Dali yoktur.

2.1.1.2.2. C2 Petroz Segment

Petrdéz segment iKA’nin temporal kemik icerisinde seyreden asendan, genu ve horizontal kisimlari
olan pargasidir. Horizontal kisim superiorunda sempatik gangliyon olan trigeminal sinir gangliyonu
bulunmakta ve iKA etrafinda sempatik pleksusu olusturmaktadir.

Petroz segment de bu seviyede karotikotimpanik arter ve mandibulo- vidian trunkusu verir.
Karotikotimpanik arter dali olan timpanik arter orta kulagi besler. Mandibulovidian trunkus dali da
vidian arteri verir.

2.1.1.2.3. C3 Laserum Segment

Bu kisa segment formane laserumu kapatan kikirdak tizerinden gecer ve petrolingual ligamentte
biter. Dali yoktur.

2.1.1.2.4. C4 Kavernoz Segment

Sfenoid kemigin posterior klinoid ¢ikintis1 boyunca yukariya dogru ilerler, kavern6z sintisiin
catisindan ¢ikmadan dnce anterior klinoid ¢ikintiya dogru yol alir. Kivrimli olan sekli nedeniyle
karotid sifon da denir. Bu segmentten kaynaklanan dallar; meningohipofizeal arter ve kapsiiler
arterdir(McConnell’in kapsiiler arteri). Kavernoz siniis igerisinde okiilomotor sinir, trohlear
sinir, trigeminal sinirin dallar1 olan oftalmik ve maksiller sinir, abdusens ile yakin komsuluk
gostermektedir.

2.1.1.2.5. C5 Klinoid Segment

Kavernoz sintisten c¢iktiktan sonra proksimal dural halkadan distal dural halkaya kadar olan kisa
segmenttir. Dali yoktur.

2.1.1.2.6. C6 Oftalmik Segment

Distal dural halkadan sonra subaraknoid mesafeye girer optik sinir ile paralel seyir gosterir.
Posterior komunikan arter orijinine kadar devam eder.

Oftalmik arter ve superior hipofizeal arter dallarini verir. Oftalmik arter esas olarak goéziin
anatomik yapilarini beslemek icin santral retinal arter, siliyer arterler, lakrimal arter,
supratrohlear arter; etmoid yapilar1 beslemek i¢in posterior ve anterior etmoid arter; don olarak
da dorsal nazal arteri vermektedir. Superior hipofizeal arter optik kiazma, hipofiz glandi, optik
sinirin bir kismini besler.



2.1.1.2.7. C7 Komunikan Segment

Bu segment posterior komunikan arter ve anterior koroidal arter dallarini verir. Bu dallar1
verdikten sonra orta serebral arter(MCA) ve anterior serebral arter(ACA) dallarina ayrilir.

Anterior koroidal arterin derin ve yiizeyel dallar1 vardir. Derin dallary, internal kapsiiliin arka
bacaginin 2/3 iinii, medial globus pallidusu, optik radyasyonu, kaudat nukleusun kuyruk
kesimini; yiizeyel dallar1 ise unkus, hipokampusun bags kismini, amigdalayi, piriform korteksi,
lateral genikulat nukleusun lateral parcasini sulamaktadir.

Posterior komunikan arter ise IKA’nin terminal bifurkasyona yakin noktasindan orijin alir.
Okulomotor sinir arkasindan geger ve posterior serebral artere katilarak Willis poligonunu
olusturur.

Bouthillier classification of ICA

C7
C6

cervical segment

petrous (horizontal) segment
lacerum segment

cavernous segment

clinoid segment

ophthalmic (supraclinoid) segment

sndi - L o

communicating (terminal) segment

Sekil 3 : IKA’nin segment dallar1



2.1.2. Orta Serebral Arter(MCA)
Serebral korteksin majér vaskiiler arterlerindendir. Iki terminal daldan biri olup IKA’dan kéken
alir. Laterale dogru uzanir ve silviyan fissiirde seyreder.

M1(sfenoidal), M2(insular), M3(operkular), M4(kortikal) olmak {izere major 4 segmenti vardir.

M1(sfenoidal) segment: MCA’ nin ilk dalidir. Horizontal segment olarak da bilinir. Lateral
lentikulostriat arterler ile globus pallidus, putamen, internal kapsiilii besler.

M2(insular) segment: Insular korteksi besler. Superior ve inferior trunkus olarak 2 ye ayrilr.
Superior trunkus; orbitofrontal, prefrontal, presantral, santral,anterior, ve posterior paryatel
korteksi beslerken, inferior trunkus; anguler korteksi ve temporo-oksipital korteksi besler.

M3(operkular) segment: Sirkular sulkustan baslayarak silviyan fissiiriin yiizeyinde sonlanir.

M4 (kortikal) segment: Silviyan fissiirden baslayarak kortekse uzanan dallar verir.

M1 Horizontal segment M3 Opercular segment
M2 Insular segment M4 Cortical segment

Sekil 4: DSA’da gosterilen MCA segmental dallar:
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Sekil 5: MCA segmental anatomi

2.1.3. Anterior Serebral Arter(ACA)

IKA’nin diger terminal dalidir. Orta hatta anterior ve medial seyirli olup, interhemisferik fissiirde
ve korpus kallosum superiorunda ilerler. Medial serebral hemisfer,k yiizeylerin btiyiik
bolimiing, karpus kallosumun 6n kismini, paryatel ve singulat korteksi besler. Anterior
komunikan arter yoluyla karsi ACA ile anastomoz yapar. Bu anastomoz Willis poligonunun 6n
kismini olusturur. Anteromedial santral, orbitofrontal, kallosomarjinal ve perikallosal dallari
vardir.

Al(prekomunikan)segment: Anterior komunikan artere kadar olan segmenttir.

A2(infrakallosal)segment: Korpus kallosum rostrum etrafinda seyreder. Anterior komunikan
arterden korpus kallosum genusuna kadar uzanir.

A3(prekallosal)segment: Korpus kallosum genusu etrafindaki kallosomarjinal arter orijininden
baslar, arkaya dogru uzanir.

A4 (suprakallosal)segment: Korpus kallosum gévdesinden baslar, koronal siiturun éniinden
gecer.

A5(postkallosal)segment: koronal siituru ge¢rikten sonra baslar, posteriora uzanir.
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Sekil 6: ACA dallarn

2.1.4. Vertebral Arter

Beyin sapi, beyincik, ve beynin posterior kismini besler. Subklavian arterden kéken alir ve
boynun her iki yaninda superiora dogru ilerleyerek pons seviyesinde birlesirler ve orta hatta
baziller arteri olustururlar. Baziller arter ve IKA’dan kaynaklanan dallar birbiriyle anastomoz
yaparak Willis poligonunu olusturur. 4 segmentten olusur.

V1(preforaminal) segment: Subklavian arter orijininden C6 vertebra transvers procesine kadar
olan kisim

V2(foraminal) segment: C6 vertebra ile C2 vertebra foramen transversariumlar boyunca olan
segmentler

V3(atlantik) segment: C2 vertebradan kafa tabanina kadar olan segment

V4(intrakranial) segment: intraserebral segmenti kasteder, birleserek baziller arteri
olustururlar.

Vertebral arter seyri boyunca anterior spinal arter, posterior spinal arter, posterior inferior
serebellar arter(PICA), meningeal arter ve mediiller arter dallarini verir.



V2

Subclavian artery

Sekil 7: Vertebral Arter segmentleri

2.1.5. Baziller Arter

Beynin posterior sirkiillasyonunu saglayan, posterior fossada yer alan her iki vertebral arterin
pontomediiller kdsede birlesmesiyle olusan vaskiiler yapidir.

Anterior inferior serebellar arter(AICA) dali, serebellumun anteriorunu besler. AICA,
posterolaterale bir dal vererek PICA ile anastomoz yapar.

Superior serebellar arter(SSA)dali, serebellumun iist kismini besler. Ayrica yakinindaki pons,
pineal gland, velum medullare superior gibi yapilarin beslenmesi icin dallar verir.

Labirintin arter daly, i¢ kulag besler.
Pontin dallar, ponsu beslemek i¢in verdigi kiiciik ¢cok sayida dallardir.

Posterior cerebral arter(PCA) dallarini dorsum sellanin posteriorunda 2 ye ayrilarak verir.
Oksipital ve temporal loblar1 besleyen kiictik dallar verir.
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Sekil 8: Willis poligonu
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2.1.6. Posterior Serebral Arter

Baziller arterin terminal dali olup oksipital lobu, temporal lobun inferomedial yliziinii, orta
beyni, talamus, 3. Ve 4. ventrikiillerin koroid pleksuslarini besler.

Willis poligonunda posterior komunikan arterler ile her iki tarafa anastomoz yaparlar. 3
segmenti vardir.

P1(prekomunikan) segmenti: baziller bifurkasyodan komunikan arter anastomozuna kadar
uzanir.

P2(postkomunikan) segmenti: posterior komunikan arterden baslar ve orta beynin ¢evre sarnici
etrafinda kivrilir ve tentorium serebelli lizerinde seyreder. Bu segmentin ana dali posterior
koroidal arterdir, ancak talamusun ventrolateral kismini besleyen talamojenik arterlerin yani
sira lateral orta beyni besleyen pedinkiiler perforan arterlere de yol acar. Bu segment ayrica
krural sarni¢ icinde yer alan P2ZA (anterior) alt segmenti ve ambiyans sarnici iginde yer alan P2P
(arka, ambiyans) alt segmentine ayrilmaktadir.

P3(quadrigeminal) segment: P3 segmenti, arterin kuadrigeminal sisternadan gecen kismini ifade
eder. Kuadrigeminal sistern sadece PCA'nin bu béliimiinii icermekle kalmaz, ayni1 zamanda
posterior koroid arterleri, superior serebellar arterleri, troklear siniri (CN IV) ve damarlarin
birlestigi yeri de icerir. Bu segment genellikle 6n ve arka alt temporal arterleri verir.

P4(kalkarin) segment: P4 segmenti, calcarine sulkusta bittigi icin PCA'nin son segmentidir. P4
segmenti en sik olarak parieto-oksipital dallara ve kalkarin sulkus ile oksipital lobun medial
ylizeyini cevreleyen alanlari besleyen kalkarin artere yol acar.

Anterior
&
Medial Lateral N
@ ©
Sk &
& Y
. . .\\{b‘
& §
N O
13

e{\n

P 2

Sekil 9: PCA segment dallar
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2.1.7. Willis Poligonu

Vertebrobaziller arter dallar1 ve IKA dallarindan olusan vaskiiler halka sistemidir. Willis
¢emberinin ana islevi, beynin 6n ve arka arter sistemleri arasinda teminath bir kan akisi
saglamaktir. Ek olarak, sag ve sol serebral hemisferler arasinda alternatif kan akisi yollar1
sunar. Bu sekilde vaskiiler tikaniklik veya hasar durumlarinda beyni iskemi ve fel¢ten korur.

Willis gemberi subaraknoid boslukta, interpendinkiiler sisternada beynin alt yiiziinde yer alir.
Hipofiz bezi, optik kiazma, infundibulum gibi yapilari ¢cevreler.

Willis poligonu anterior ve posterior arktan olugur. Anterior arki anterior serebral arterler ve
bunlar1 birbirine baglayan anterior komunikan arter(ACom) ile birlikte orta serebral arterler
olusturur. Posterior arki ise posterior komunikan arterler(PCom), posterior serebral arterler,
vertebrobaziller arter ve dallari olusturur.

2.2. intrakranial Anevrizmalar
2.2.1. Tanim ve siniflandirma

Serebral veya intrakraniyal anevrizma, beyindeki bir arterin damar duvarinin intima
tabakasinin zayiflamasindan kaynaklanan anormal fokal dilatasyonudur. Damar, uyarilmadan
incelenebilen ve kopabilen "kabarcik benzeri" bir genisleme gelistirir. Anevrizmalar genellikle
beynin tabaninda, kafatasinin hemen icinde, subaraknoid bosluk adi verilen bir alanda bulunur.
Anevrizma siniflandirmasi boyuta veya etyolojik faktore gore yapilabilir.

Anevrizmalarin etyolojik siniflamasi

1 - Sakkiiler (konjental) anevrizmalar

2 - Fusiform (arteriyosklerotik) anevrizmalar

3 - Enflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel) anevrizmalar
4 - Neoplastik anevrizmalar

5 - Dissekan anevrizmalar

6 - Travmatik anevrizmalar

7 - Mikroanevrizmalar

Arter

Anevrizma boynu dev

sakkiller  fusiform Blister >

Sekil 10: Etyolojik faktore gére anevrizma tipleri
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Anevrizmalarin biiyiikliklerine gore siniflamasi

1 - 3 mm’den kii¢iik (Baby anevrizmalar)
2 - 3-6 mm aras1 (kiiglik anevrizmalar)
3 -7-10 mm arasi (orta biiyiikliikteki anevrizmalar)
4 - 11-25 mm arasi (biiyiik anevrizmalar)
5 - 25 mm’den biiyiik (dev anevrizmalar)

Anevrizmalarin boyun genisligine gore siniflamasi
1 - Dar boyunlu (boyun genisligi < 4 mm veya kese/boyun orani < 1,5)

2 - Genis boyunlu (boyun genisligi > 4 mm veya kese/boyun orani > 1,5)
3 - Fusiform

4 - Bleb veya blood blister (belirgin boyun yapisi olmayan hemisferik sekilli kii¢tik
anevrizmalar)
5 - Undetermine

Sekil 11: Anevrizma lokalizasyonuna gore goriilme insidanslari
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2.2.2. Patogenez

Insanlarda yapilan patolojik analizler, intrakranial anevrizma olusumu ve riiptiire olmasinin
molekiiler mekanizmasi hakkinda kritik bilgiler saglamistir. Intrakranial anevrizmalar, beyne ve
cevresindeki yapilara kan saglayan, beynin tabaninda bulunan Willis gemberinin ¢atallanma
noktalarinda daha sik karsilagilir.

Bir intrakraniyal arter ii¢ katmandan olugur: intima, medya ve adventisya. Intima, luminal tarafa
bakan ve kan akisiyla dogrudan temas eden en icteki tabakadir.

Aortik arterlerdeki medyay1 adventisyadan ayiran eksternal elastik laminanin intrakraniyal
arterlerde bulunmamasi, potansiyel olarak intrakraniyal arterleri hemodinamik strese karsi
daha savunmasiz hale getirmesi dikkate degerdir.

Intrakranial anevrizmalarin ortak ézelligi, intimay1 ortamdan ayiran bir subendotelyal bag
dokusu olan internal elastik laminanin(IEL) deforme olmasidir. ¢ elastik lamina, arterlere

esneklik saglayan elastik lifler icerir. Normal bir intrakraniyal arterde, IEL iyi korunmus ve
homojendir. Anevrizma'da IEL, 6zellikle anevrizmanin fundusunda yirtilir, parcalanir veya
kaybolur. IEL'nin bozulmasi, anevrizma patolojisinin ayirt edici 6zelligi olarak kabul edilir.

Diger faktorler arasinda diizensiz luminal yiizey, miyointimal hiperplazi, kas medyasinin
diizensizligi, hiposeliilerizasyon ve inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu sayilabilir.

Deneyle indiiklenen anevrizmalarda intimanin luminal ylizeyi, transmisyon elektron mikroskobu
ile tespit edildigi lizere genis evaginasyonlar ve derin-dar invaginasyonlar gosterir. Liimen
ylzeyindeki endotel hiicrelerinin birlesimi, buna gore kalin bir trombosit ve/veya l6kosit
tabakasini ¢eker. Genel olarak, intimanin ltimen yiizeyi, normal intrakraniyal arterdeki iyi
korunmus ve puriizsiiz yiizeye kiyasla daha saglam hale gelir.

Miyointimal hiperplazi normal intrakraniyal arterlerde, IEL intimay1 medyadan ayirir. IEL
parcalandiginda, medyadaki diiz kas hiicreleri intima tabakasina go¢ edebilir ve ¢ogalarak
miyointimal hiperplaziye neden olabilir. Bu fenomen, anevrizma 6rneklerinde siklikla gézlenen
intimal kalinlasmaya neden olur.

Kas medyasinin diizensizligi; medyadaki diiz kas hiicreleri, esas olarak tip III kollajenden olusan
retikiiler lif iizerinde diizenlenir. Anevrizmada, medial tabaka diizensizdir ve diiz kas hiicreleri
genellikle kasilmadan pro-inflamatuar ve pro-remodeling olan sentetik bir tiire “fenotipik bir
gecis” gecirir. Morfolojik olarak, goriiniimleri orijinallerinden degisir. Ag benzeri sekli oriimcek
benzeri bir sekle doniistiiriir. Bu da medyanin artik sikica sikistirilmis bantlarda
diizenlenmemesine neden olur. Riiptiire olmamis anevrizma ile karsilastirildiginda, riiptiire
anevrizma medyasi incedir ve muhtemelen artmis apoptoz nedeniyle genellikle diiz kas
hiicrelerinden yoksundur.

Hiposeliilerizasyon; anevrizma duvarlarinda yaygin olarak goriiliir. Insan anevrizmalarinda,
ozellikle boyunlarinda ve kubbelerinde hem apoptotik hem de nekrotik hiicreler gézlenirken,
kontrol grup arterlerde ¢ok az1 tanimlanmistir.

Inflamatuvar hiicre infiltrasyonu; inflamatuvar hiicreler hem hayvan modellerinde hem de
insanlarda, hastaliga katkida bulunduklari diistiniilen anevrizmal dokularda siklikla bulunur. Bu
hiicre popiilasyonlar1 makrofajlari, nétrofilleri, T hiicrelerini ve B hiicrelerini igerir. Not olarak,
makrofajlar, MMP2 ve MMP9 gibi matrisi bozan enzimleri ve ayrica diger inflamatuar hiicreleri
toplayan sitokinleri salgilayabilirler. Makrofajlarin anevrizma riiptiirii icin de 6nemli oldugu
diistiniilmektedir.
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Cevresel risk faktorlerine ek olarak, genetik de anevrizma gelisiminde énemli bir rol oynar.
Otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi, Ehler-Danlos, Marfan sendromu, Loeys-
Dietz Sendromu, Norofibromatozis Tip-1 gibi genetik sendromlarda anevrizma siklig1 artmistir.

2.2.3. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Intrakraniyal anevrizmalar yaygin lezyonlardir; otopsi ¢alismalar1 yayginlig1 géstermektedir.
Yetiskin niifusta % 1 ile 5 arasinda goriiliir ki bu da Amerika Birlesik Devletleri'nde 12 milyon
insana karsilik geliyor. Neyse ki, anevrizmalarin ¢cogu kiiciiktiir, ve tiim anevrizmalarin tahmini
yiizde 50 ila 80'i hayat boyu komplikasyon olmadan kalir. Intrakraniyal anevrizmalar genelde
tesadiifen saptanir.

Riiptiire bir intrakraniyal anevrizmadan kaynaklanan tahmini subaraknoid kanama insidansi
Amerika Birlesik Devletleri'nde, 10.000 kiside 1 vakadir ve yaklasik olarak her y11 27.000 yeni
subaraknoid kanama(SAK) vakasi gortilmektedir. SAK, kadinlarda erkeklere gore daha sik
gortliir; en yiiksek insidans 55 ila 60 yaslar1 arasindaki kisilerdedir.

Tahmini inme vakalarinin ytizde 5 ila 15'i riiptiire intrakraniyal anevrizmalar ile iligkilidir.
Anevrizmal subaraknoid kanama, bir tiir hemorajik inme tiirtdiir ve ilk 30 glinde ytzde 45'lik
bir 6liim oranina sahiptir. Hayatta kalanlarin tahmini ytizde 30'u orta-siddetli engellilik ile
hayatlarina devam etmektedir.

Intrakranial anevrizmalar hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Anevrizmalarin olusmalar,
biiyiimeleri, komplike olmalari siirecinde hipertansiyon, yas, dislipidemi, diyabet ve sigaranin
neden oldugu vaskiiler degisiklikler diistiniilmektedir.

2.2.4. Klinik Bulgular

Giiniimiizde kullanimi giderek artan ve gelisen noninvaziv goriintiileme teknikleri sayesinde
anevrizmalar insidental olarak riiptiire olmadan tespit edilebilmektedir. Anevrizmalar riiptiire
olmadan 6nce asemptomatik olabilecegi gibi, kitle etkisi ile beyin sapi, kranial sinirler gibi cevre
yapilara basi yaparak semptomatik sekilde de basvurabilirler. Bunun en yaygin érnegi posterior
komunikan arter anevrizmasinin 3. Kranial sinire basi olusturmasidir. Basi etkisi olan
anevrizmalarda riiptir riski artmistir(her yil bu risk %6 artar) ve ivedilikle tedavi edilmelidir.
Asemptomatik anevrizmalarin riiptiir riski ¢cok daha diisiik olmakla birlikte elektif olarak bunlar
da tedavi edilmelidir.

Intrakranial anevrizmanin en sik klinik sunumu SAK gelismis riiptiire olmus anevrizmadir. SAK
tanili bir¢cok hasta akut baslangich siddetli bas agrisi ile kendini gosterir ve genelde hastalar
bunu hayatlarinda yasadiklari en siddetli bas agrisi olarak tarifler. Hastalarin %10 u tibbi bir
yardima ulasamadan kaybedilir. Diger kism1 da koma veya ciddi norolojik defisitler ile acil
servise basvururlar. Hunt ve Hess Skalasi(Tablo 1) ve Modifiye Rankin Skalasi(Tablo 2) gibi
klinik 6lcekler hastanin noérolojik durumunu ve prognozunu 6n gérmede kullanilan
Olceklerdendir. Rankin skalasi ilk basta inme hastalarinin klinik durumlarini degerlendiren skala
olsa da daha sonra modifiye edilerek SAK hastalarinda kullanilmaya baslanmistir. Modifiye
Rankin skalasi 6 hastay1 6 evrede degerlendirir. Bu evreleme sistemi hastanin asemptomatik
olmasi ile baslar(evre 0), 6liimle sonlanir(evre 6). Tablo 2’de ayrintili olarak anlatilmistir. Bu tiir
farkli skalalarin kullanilmasinin kafa karisikligini 6nlemesi amaciyla Diinya Norolojik Cerrahlar
Federasyonu, WFNS sistemini kullanmay1 6nermislerdir. WFNS sisteminde Glaskow Koma
Skalas1(GKS) esas alinir. GKS’ nin 15 olup fokal defisitin olmamasi Evre 1, GKS’ nin 13 veya 14
olup fokal defisitin olmamasi Evre 2, GKS’ nin 13 veya 14 olup fokal defisitin olmasi Evre 3, GKS’
nin 7-12 arasinda olmasi Evre 4, GKS’ nin 3-6 arasinda olmasi Evre 5 olarak belirlenmistir.

SAK ile basvuran riiptiire anevrizmalar 24 saat icerisinde % 2-4, ilk 2 hafta icerisinde % 25-20
tekrar kanama egilimindedir.
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Evre | Asemptomatik yada hafif bas agrisi, ense sertligi
bulunmayabilir

Evre Il Orta /ciddi bas agrisi, ense sertligi mevcut, kraniyal
sinir diginda norolojik bulgu yok

Evre llI Uyusukluk, konflizyon, hafif fokal defisit

Evre IV Stupor, orta veya ciddi hemiparezi, dekortike postur

EvreV Derin koma, deserebre postir

Tablo 1: Hunt ve Hess Skalasi

Modifiye Rankin Skalasi

!
¥
3
&)
fad

Tablo 2: Modifiye Rankin Skalasi
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2.2.5. Tani

SAK 06n tanisi olan her hastada segilmesi gereken ilk goriintiilleme yontemi Kontrastsiz
Bilgisayarli Tomografi(BT) incelemesidir. Beyin BT'de kanama miktarini tanimlamak i¢in
Fisher/Modifiye Fisher skalasi kullanilir. Vazospazm gelisme ihtimalinin bu skala ile korelasyon
gosterdigi belirlenmistir. Beyin BT’de kanama gdsterilemeyen ancak SAK siiphesi olan
hastalarda Lomber ponksiyon(LP) tanida yardimci olabilir. Kanli beyin omurilik sivisi(BOS) veya
BOS’ta ksantokromi(hemoglobin yikim tiriinii) olmasi 12 saatten uzun siireli kan varlig1 gosterir
ki bu da SAK ihtimalini kuvvetlendirir. SAK tanisini koyduktan sonra bunun kaynaginin
anevrizma olup olmadigini arastirmak gerekir. Anevrizma varligini arastirmak icin 3 farkli tani
yontemi vardir. Bunlar, ven6z enjeksiyon sonrasi elde edilen Bilgisayarli Tomografi
Anjiografi(BTA), Manyetik Rezonans Anjiografi(MRA) veya arteryal enjeksiyon sonrasi yapilan
Dijital Subtraksiyon Anjiografi(DSA) dir. Altin standart hala DSA incelemedir.

2.2.5.1. BT Anjiografi

BTA, gesitli yazilim programlari ile olusturulan ince kesit goriintiiler tizerinden beyin
damarlarinin 3 boyutlu(3D) anatomisini gosterir. Dakikalar icerisinde hazirlanan
dondiiriilebilen ve kemik yapilarin kaldirildig1 rekonstriiksiyon goriintiileri tedaviyi planlamaya
yardimci olur. BTA’ nin anevrizma saptamadaki sensitivitesi % 77 ile %97 arasinda degisirken,
spesifitesi % 87 ile %100 arasinda degismektedir. 3 mm’nin altindaki anevrizmalarda BTA’ nin
sensitivitesi(%40-91) diiser. Bobrek fonksiyon degerleri sinirda veya yiiksek olan hastalarda
kontrast madde bolus miktarda verildigi icin BTA dikkatli kullanilmalidir.

2.2.5.2. MR Anjiografi

MRA’nin uygulama siiresi BTA’dan daha uzun oldugu i¢in(30-60 dk) durumu kritik olan
hastalarda kullanimi sinirlidir. MRA’nin da yiiksek sensitivite(%69-99) ve sfesifite(%100) degeri
vardir. MRA'nin da duyarhiligi 3 mm’ nin altindaki anevrizmalarda diiser(%38).
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Fisher scale Modified Fisher scale

Sekil 12: Fisher ve Modifiye Fisher Skalasi; SAK ve intraventrikiiler hemoraji miktarin1 BT
incelemede degerlendirmek icin kullanilir. Kirmizi daire icerisindeki oranlar vazospazm
riskini soyler.

2.2.5.3. Dijital Subtraksiyon Anjiografi(DSA)

1998 yilinda DSA’'nin 3D formu gelistirildi ve bu yontem 2D (2 boyutlu) DSA’ya gore
anevrizmanin diger damarlar ile iliskisini, boyun yapisini, anevrizmadan ¢ikan besleyici dallari
daha ayrintili degerlendirmeyi sagladi. 3D DSA, BTA ve MRA ya gore daha pahali ve daha invaziv
bir yontemdir. Deneyimli uygulayicilarin ellerinde komplikasyon riski oldukc¢a diisiiktiir(% 0.1-
0.5 kalic1 norolojik defisit olmak tizere % 1-5 hastada norolojik komplikasyon). Femoral arter
yaralanmasi(% 0.05-0.55), kasik hematomu(%6.9-10.7), kontrast madde kullanimina bagh renal
yan etkiler ve alerjik reaksiyonlar gibi non-nérolojik komplikasyonlar da ihtimaller arasindadir.
Ancak bu risklerin ¢ogu anevrizmanin riski yaninda kabul edilebilir ve ¢ogu gecici
komplikasyonlardir. 45 yasindan biiyiik aterosklerotik degisiklikleri olan hastalarda olasi
tromboembolik olay, nefrotoksisite agisindan da dikkatli olunmaldir.

Yiiksek kalitede DSA inceleme genellikle tanisaldir. Kanamamis anevrizmalarda ilk yaklasim
olarak daha az invaziv olmasi nedeniyle BTA veya MRA kullanilir. SAK’1 olan hastalarda bazen
DSA anevrizma olsa bile %10-20 normal olabilir. Bu nedenle ilk 6 hafta icerisinde DSA’ nin
tekrarlanmasi gerekir. Anevrizma saptanmayan SAK hastalarinda sebep genelde
bilinmemektedir. Kiiciik bir arter veya venin hipertansif riiptiiriine sekonder olabilir. Bu
durumda Kontrasth Beyin MR ve Servikal MR tetkiki yapmak gerekir. Bu sayede tromboze olmus
kii¢iik bir anevrizma, hemorajik bir tiimor, spinal arteriyoven6z malformasyon(AVM), dural
arteriyovenoz fistiil(AVF) varsa saptanabilir.
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2.2.6. Tedavi Modaliteleri

Intrakranial anevrizma tedavisinde kullanilan 2 farkli modalite vardir. Ilki kraniotomi ile birlikte
anevrizmanin kliplenmesi ve ikinci olarak endovaskiiler yol ile anevrizma liimenine ulagsmak ve
anevrizma i¢ini farkli yontemler ile doldurulup tromboze etmektir. Tedavi sekline karar
verirken en 6nemli faktor anevrizmanin riiptiire olup olmadigidir. Diger 6nemli faktorler;
anevrizmanin erisebilirligi, boyun genisligi, anevrizma boyutu, liimen i¢inde trombiis olup
olmadigy, parent arter ile iliskisi, anevrizmadan ¢ikan perforan dallarin olmasidir. Hastanin yasi
ve medikal durumu da 6nemlidir.

Riiptiire olan tiim anevrizmalarda Hunt ve Hess skalasina gore grade 1 ile grade 4 arasindaki
tlim hastalar ilk 72 saat icerisinde tedavi edilirler. Ancak grade 5 olan durumu ciddi hastalarin
tedavileri konusunda tartismalar vardir. Yine de son ¢alismalar ventrikiiler drenaj,
anevrizmanin koillenmesi gibi yontemlerin denenmesini 6nermektedir.

2.2.6.1. Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavide temel amag, anevrizmanin koken aldig1 damardaki kan akimini koruyarak
anevrizmanin boynuna klip yerlestirmektir. Bu tedavi i¢in kraniotomi ve anevrizmaya ulasmak
icin beyin retraksiyonu sarttir ve bu islemler endovaskiiler tedavi ile karsilagtirildiginda
mortalite ve morbiditeyi artiran islemlerdir. Mikrocerrahide meydana gelen gelismeler
sayesinde standart pterion yaklasimina alternatif supraorbital, lateral supraorbital, mini-
pterional, interhemisferik, mini orbitozigomatik yaklasimlar ile beyin dokusuna yapilan temas
azaltilmakta ve daha etkili cerrahi sonuglar alinmaktadir.

Sekil 13: Mikrocerrahide kullanilan yaklasimlar
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ISAT(International Subarachnoid Aneursym Trial) ¢calisma sonuclarina gore riiptiire olmus
anevrizma tedavisinde cerrahi tedavi sonuglarinin daha iyi oldugu séylenmistir. Riiptiire
anevrizmalarda ilk 24 saat igerisinde tekrar kanama ihtimali artmis olup cerrahi sayesinde
intratekal fibrinolitiklerin uzaklastirilmasi vazospazm ihtimalini azaltir. Ayrica olusan
kanamanin uzaklastirilma imkani sunmasi, kraniotomi yapilmasi ile kafaici basincin azaltilmasi
cerrahinin sundugu avantajlardandir. Buna karsilik; anevrizmanin zor ulasilan noktada yer
almasi beyin retraksiyonu artirarak ¢evre vaskiiler yapilara ve beyin dokusuna zarar vererek
iskemi ihtimalini de ortaya ¢ikarmaktadir.

Son zamanlarda intraoperatif kullanilan gériintiileme yontemleri cerrahinin etkinligini artirip,
komplikasyonlarini azaltir. Bunlar anevrizmanin kliplenmesini takiben kullanilan intraoperatif
DSA, indosiyanin yesili videoanjiografi(ICG-VA) ve mikrodoppler ultrasonografidir. Bu
yontemlerin kullanilmasi cerrahinin uzamasina yol a¢sa da, deneyimli radyoloji ekibine
gereksinim duysa da komplike anatomik yerlesimli anevrizma tedavilerinde dnerilmektedir.

Sekil 14: A: Cilt insizyonu-kraniotomi B: Anevrizma boynuna klip yerlestirilmesi
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2.2.6.2. Endovaskiiler Tedavi

Endovaskiiler tedavi, 1970°li yillarda Fedor Serbinenko tarafindan baslatilan, her gecen giin yeni
tekniklerin gelismesiyle son yillarda ilk secenek haline gelen tedavi seklidir. Tedavinin teknigi
femoral arterden ve aorttan gegen yol ile intrakranial alana ulasip, anevrizmanin kdken aldig1
parent arteri koruyacak veya okliide edecek sekilde 2 farkli temel yontemle anevrizma liimenini
tromboze etmektir. Endovaskiiler tedavi, cerrahi tedaviye oranla islem siiresi hizli, kraniotomi
ve beyin dokusu ile temas gerektirmeyen, iyilesme siireci hizli bir tedavi seklidir.

Endovaskiiler tedavi dncesi sakkiiler anevrizmalarda dikkat edilecek parametreler;
anevrizmanin boyun genisligi, anevrizma boyun-kese orani(Neck-Dome ratio), kubbe-boyun
orani(Height-Neck ratio) dir. Bu parametreler fusiform anevrizma anatomisine uygun olmadigi
icin kullanilmaz. Boyun genisligi 4 mm ‘den fazla olursa parent artere koil sarkma riski ve niiks
riski artar. Boyun-kese orani 0.5’ten kiiciik oldugu durumlarda koil daha siki sarmal
olusturacagindan ntiks riski azalir. Kubbe-boyun orani arttik¢a anevrizma riipttr ihtimali artar.
Oran 1,6 iistline ciktiginda riiptir riski ytiksektir.

Sekil 15: A: Mikrokateterin sag femoral arter, aort ve sol karotis yoluyla anevrizmaya
kadar olan seyri B: Anevrizma liimenine ulasan mikrokateter lilmeninden anevrizma
icerisine doldurulan koiller
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2.2.6.2.1. Standart Koil Embolizasyonu

Ayrilabilen koiller 1990°’larda Guglielmi tarafindan icat edildi ve o zamandan beri transluminal
embolizasyon teknikleri kademeli olarak gelisim kaydetti. Standart koil uygulamasi, anevrizma
kesesine mikrokateter ve kilavuz tel yardimi ile ulasip liimenin i¢ini ayrilabilen koiller ile
doldurma islemidir. Koillemedeki amag, anevrizma kesesinde hizli pihtilasmay1 indiiklemek ve
anevrizmay1 dolasim dis1 birakmaktir. Boyun-kubbe orani >2 olan anevrizmalar standart
koillemeye uygundur.

Koiller sekillerine (helikal, 2D, 3D, 360 derece) ve kapli olduklar1 malzemeye gore
siniflandirilirlar. Ciplak, platinium kapli(GDC), copolimer kapli(matrix), hidrojel kapli(Hydrocoil
Microvention, Aliso Viejo, CA, ABD) koiller bulunmaktadur. itilebilir koiller itici tel veya sivi ile
itilirken, ayrilabilen koiller elektroliz(GDC:Guglielmi Detachable Coil) veya mekanik olarak
ayrilirlar.

Periferik koiller 5F kateterlerle 0,035 veya 0,038 inch kilavuz tel ile yerlestirilebilir. Mikrokoiller
3F mikrokateter ile 0,018 veya 0,025 inch kilavuz tel ile yerlestirilir.

Koil ile yapilan tedavi sonrasi okliizyon basarisini belirlemek icin Modifiye Raymond-Roy
siniflamasi kullanilir;

Tip 1- % 100 veya total okllizyon

Tip 2- Anevrizma boynunda kontrast dolumu mevcut (Boyunda rezidii).

Tip 3- Koil bosluklari icerisinde kontrast dolumu

Tip 4- Anevrizma liimeni icerisinde koil ile doldurulmamis ve kontrast dolumu olan rezidii alan

Ski 16: Modifiye Raymond-Roy siniflamasina gore okliizyon oranlari
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2.2.6.2.2. Balon Yardimli Koilleme

Balon yardiml koilleme(BYK) ilk kez 1997 yilinda Moret ve arkadaslar: tarafindan genis
boyunlu anevrizmalarin tedavisinde kullanilmistir. Anevrizma boynu bir ya da daha fazla balon
sisirilerek gecici olarak bloke edilir ve bu sirada anevrizma liimenine koil sarma islemi yapilir.
Zor ya da kompleks vakalarda multipl balon teknigi kullanilabilir. Multipl balon teknigi yanisira
yuvarlak sekilli, hiperkompliyan, ¢ift liimenli gibi 6zel balonlar da gelistirilmistir.

Hyperglide ve Hyperform (Micro Therapeutics Inc, Irvine, CA, USA) balon
mikrokataterler intrakraniyal alanda kullanilmak i¢in tasarlanmis diisiik basingli
balonlardir. Hyperform balonlar (4x7, 7x7 mm) bifurkasyon yerlesimli genis boyunlu
anevrizmalarda tercih edilir. Yumusak olmasi nedeniyle damarin seklini alabilmesi
ozelligi sayesinde daha efektif bir boyun modelleme uygulanabilir. Hyperglide balonlar
(4x10, 4x15, 4x20 mm) daha sert olmalari, tortiyozite sebebiyle distale ulasimin zor
oldugu durumlarda daha kolay itilebilme 6zelligi nedeniyle yan duvar anevrizmalarinda
tercih edilirler.

BYK, boyun-kubbe orani <1.5 ve >1 olan anevrizmalarda siklikla kullanilir. Analysis of
Treatment by Endovascular approach of Non-ruptured Aneurysms (ATENA) calismasi,
intraoperatif anevrizmal riptiir oraninin BYK grubunda, standart koillemeye gore daha
yuksek(% 3.2'ye karsi % 2.2) oldugunu ortaya koydu. Ayrica bu ¢alismada BYK, standart
koillemeye gore daha fazla mortalite ve morbidite ile iligkiliydi. Clinical and Anatomical Results
in the Treatment of Ruptured Intracranial Aneurysms (CLARITY) adli bir baska ¢alismada BYK
tekniginde tromboembolik olay riski(% 12.7’ye kars1 %11.3) ve mortalite ve morbidite orani(%
3.9’a kars1 % 2.5) standart koillemeden daha yiiksek bulundu.

2.2.6.2.3. Stent Yardimli Koilleme

Stent yardiml koilleme(SYK), ilk olarak 1997’de Higashida ve arkadaslari tarafindan rapor
edildi. SYK; genis boyunlu, dev, fusiform anevrizma gibi kompleks anevrizmalarin tedavisinde
karsilasilan zorluklarin {istesinden gelebilir. BYK’ye benzer sekilde koil sarmaya baslamadan
once anevrizma boynunu bloke etmek icin stent yerlestirilir. BYK yapilamayacak kadar genis
boynu olan, boynundan dal veren anevrizmalarda, bifurkasyon anevrizmalarinda siklikla
kullanilir. Bu yéntem boyun-kubbe oraninin <1 oldugu, koil prolapsusu-migrasyonunu dnlemek,
kalic1 destek saglamak icin de kullanilir.

Acik ve kapali hiicreli olarak 2 farkli kategoride incelenirler:

Neuroform (Stryker Neurovascular, Fremont, California, USA) agik hiicreli,

Enterprise (Codman, Miami Lakes, Florida, USA),

LVIS/LVIS Jr (Microvention, Tustin, California, USA),

Solitare AB (Covidien, Irvine, California, USA),

LEO/LEO Baby (Balt, Montgomery, France) stentler ise kapal hiicreli stentlerdir.
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Sekil 17: Stent 6rnekleri (A. Enterprise B. Neuroform C.Wingspan D.Leo E.Solitaire
F. LVIS)

Stentler acilma sekline gore de kendiliginden agilabilen ve balon ile genisleyen olmak tizere 2
ayri tipe ayrilir. Balon ile genisleyenler periferik islemlerde kullanilirken, anevrizma tedavisinde
daha ¢ok kendiliginden agilabilen stentler kullanilir.

Genis boyunluy, ters acili anevrizmalarda stentin mikrokatetere olan destegi sayesinde parent
artere koil sarkma ihtimali oldukca azalir. Ayrica stentin akim ¢evirici etkisi ile anevrizmanin
tromboze olma ihtimali daha da artar. Ancak islemde daha fazla malzeme kullanilmas;,
maniiplasyonun artmasi, daha komplike bir teknik olmasi nedeniyle tromboemboli riski daha
fazladir. Ayrica tiim stentlerde ortak problem intimal hiperplazi ve stenoz gelisimidir. Bu
nedenle SYK ile tedavi edilen hastalar antikoagiilan/ antiagregan kullanmak zorunda kalirlar.

Balloon assisted coikng Stant jail coiling

Sekil 18: Genis boyunlu anevrizmalarda Balon yardiml koilleme(A) ve Stent yardimh
koilleme(B) sematik gosterimi

24



4 major SYK teknigi mevcuttur.

1- Stent jail teknigi: Mikrokateter anevrizma igine yerlestikten sonra stent agilir.

2- Stent jack teknigi: Stent ve mikrokateter ayni anda yerlestirilir. Anevrizma kesesine ilk koil
sarildikta sonra stent agilir ve koil sarilmaya devam edilir. Burada amacg ilk koildeki atilan ilmegin
genis olmasidir.

3-Y stent teknigi: 1 veya daha fazla mikrokateter kullanilarak, anevrizma boynuna 2 stent
yerlestirilen daha ¢ok bifurkasyon anevrizmalarinda kullanilan tekniktir. Baziller arter bifurkasyon
anevrizmalarinda en iyi tekniktir.

4- Waffle Cone teknigi: Stent anevrizmanin proksimal boyun kesimine yerlestirilir, mikrokateter
pozisyonlandirilir ve koiller koni seklinde sarilir.

Isration: Lang Huang
84 hons, Graphio and Medis Desgn
{London Collegs of Cormrnunication

Sekil 19: Stent Yardimli Koilleme Teknikleri Sematik Gosterimi ; A Stent Jack: (A1)
kendiliginden acilabilen(self expandable) stent anevrizma boynuna, mikrokateter
anevrizma Kkesesine yerlestirilir. (A2) ilk koil sarilir (A3) stent acilir. B Y stent teknigi:
(B1) mikrokateter anevrizma Kkesesine, 2 adet stent liilmene yerlestirilir (B2) ilk stent
acilir (B3) karsi stent acilir ve koil sarilir. C Waffle Cone teknigi: (C1) stent
pozisyonlandirilir (C2) stent acilir (C3) mikrokateter yerlestirilir ve koil sarilir.

25



2.2.6.2.4. S1v1 Ajan ile Embolizasyon

Anevrizma tedavisinde sivi embolizan ajan kullanilmasi, parent arteri korumay1 ve sadece
anevrizma kesesini embolize etmeyi amaclandigindan tecriibe ve dikkatli kullanim
gerektirmektedir. Embolizan ajanlar icerisinde en sik kullanilani ticari ad1 Onyx olan etilen vinil
alkol kopolimeridir(Micro Therapeutics, Inc., Irvine, CA, USA). Parent arteri korumak icin Onyx
uyumlu balonlar anevrizma boynuna yerlestirilerek limene kacis engellenir ve mikrokateter ile
sadece anevrizma liimeni embolize edilir.

Cok merkezli, sivi embolizan Onyx’in degerlendirildigi Cerebral Aneurysm Multicenter European
Onyx (CAMEOQ) ¢alismasindan elde edilen verilere gore tedavi sonrasi morbidite orani %12
mortalite orani %4 olarak bildirilmistir. Yine ayni ¢calismada bir yillik takip sonuglarinda total
okliizyon orani %79, %90 1n lizerinde okliizyon orani %13, inkomplet okliizyon orani %7 olarak
aciklanmistir. Sonuglar tatmin edici olsa da anevrizma riiptiirii, tromboembolik olay riski, parent
artere kacis gibi riskler nedeniyle primer tedavi olarak kabul gormemektedir.

2.2.6.2.5. Parent Arter OKkliizyonu

Parent arter okliizyonu(PAO), kullanimi azalsa da anevrizma tedavisinde ¢ok eski ve halen terk
edilmemis tedavi secenegidir. Bu yontemde anevrizmanin kéken aldig1 vaskiiler liimen koil,
balon ya da damar tikama cihazlari ile okliide edilir. Ancak bu tedavi yontemi segilmeden 6nce
beyin hemodinamisini degerlendirmek icin balon okliizyon testi yapilmalidir. Bu test esnasinda
EEG monitdrizasyonu ve hipotansiyon yapilmasi testin gtivenilirligini artiran belirteclerdir. Test
esnasinda ve sonrasinda tedavi yapildiktan sonra yetersiz kollateraller nedeniyle iskemik
hadiseler gelisebilir. Bu yiizden testin dogru yapilmasi olduk¢a énemlidir. Okliizyon seviyesi
anevrizmanin boynunun hemen proksimalinden baslar.

2.2.6.2.6. AkKim Cevirici/Yonlendirici Cihazlar

Akim cgevirici stentler(ACS), anevrizma liimenini rekanalizasyon ile dolasimdan izole eden yeni
nesil stentlerdir. Akimi liimene yonlendirerek, anevrizma Kkesesi icerisinde staz ve trombiis
gelisimini saglar. Sadece anevrizma kesesini degil, neoendotelizasyon ile patolojik liimeni de
tedavi eder. ACS’ lerin duvar yapisinda diger stentlere oranla daha az gézenek yer alir ve
anevrizma duvarindan ¢ikan kollateralleri kapatmaksizin anevrizmayi okliide ederler. Genis
boyunlu sakkiiler ve fusiform anevrizmalarda bu teknik kullanilabilir. Ayrica yan dallara giden
akimi bozmadigl i¢in icerisinden parent arter veya perforan dal ¢ikan anevrizma tedavisinde de
iyi bir secenektir. Tedavi siiresi koille embolizasyonun aksine 6-12 aylik siireye yayilir.

Blood flow

Sekil 20: Akim ¢evirici cihaz teknigi: Stent anevrizma liimenine olan akimi liimene
yonlendiriyor ve zamanla anevrizma liimeni tromboze olarak tedavi ediliyor.
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2006 yilinda hayvan deneyleri ile teknigin etkisi kanitlandiktan sonra 2007 yilinda klinik
kullanimi baslamistir. Bu siirecte ¢ok sayida ve gegsitte ACS tUretilmistir.

-Pipeline stent (Medtronic Neurovascular, Irvine, California, USA),

Akim cevirici cihazlarin endovaskiiler tedaviye girisi 2007 yilinda Pipeline Embolization
Device(PED) ile olmustur. % 25 platin, % 75 kobalt-krom-nikel alasimindan olusur.
Mikrokateter ile yonlendirilip kendiliginden agilabilir. 0,25 mm lik artisla 2.5-5.0 mm arasinda
degisen cap1; 2 mm lik artisla 10-20 mm 5 mm lk artisla 20-35 mm uzunlukta boyda secenekleri
vardir. 2. jenerasyon olan Pipeline Flex(PFED) Mart 2014’de Avrupa CE onayi, 3. Jenerasyon olan
Pipeline Shield ise Mart 2015’de Avrupa CE onay1 almistir. Biiyiik ve dev anevrizmalarda PED’in
etkinligi calismalarla gésterimistir. Budapeste ve Buenos Aires’te de yapilan ¢alismalarda 6 aylik
takipte tam radyolojik okliizyon sonuclar1 %90-93 araligindadir.

-Silk stent (Balt Extrusion, Montmorency, France),

Kendiliginden genisleyebilen, mikrokateterle itilebilen, esnek, ana arterlerde hemodinamik akim
cevirici olarak kullanilan nikel-titanyum(nitinol) alasimi olan ag seklinde oriilii stenttir. Ana
damar c¢api 3.5 ile 4.25 mm arasindaki damarlar i¢in tiretilmistir.

-FRED (flow redirection endoluminal device),
Nikel ve titanyumdan olusan, kendiliginden acilabilen, stent icinde stent yapisi ile damar
duvarina kolayca tutunacak sekilde tasarlanmistir.

Sekil 21: Akim Cevirici Cihazlar: a. Pipeline, b. Silk stent, c. FRED, d. Surpass,
e. Derivo, f. Tubridge stent.

-FRED]Jr (MicroVention/Terumo,Tustin, California, USA),
-Surpass (Stryker Neurovascular, Freemont, California, USA),

PED’e benzeyen bir yapisi vardir. Farkl olarak gézenek sayisi az ve ¢ap secenegi daha dardir(3.4
mm-5 mm). Ayrica 0.040 ¢apl bir kateter ve iticiden olusan sisteme distal ugtan yiiklenir.
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-p64 Flow Modulation Device (Phenox, Bochum, Germany),

2.5-5.0 mm cap araliginda ve 12-36 mm uzunlukta farkl secenekleri bulunan, nikel-titanyum
alasimindan olusan, tam yerlestirme isleminden sonra dahi geri alinabilme 6zelligi ile dikkat
¢eken stenttir. Stent boyunca radyoopak isaretleyicisi bulunmaktadir.

-Tubridge (MicroPort Medical, Shanghai,China)

Biiytigii(cap>3.5 mm) 62 nikel-titanyum ve 2 platin-iridyum mikroflamandan, kii¢iigii(<3.5mm)
46 nitinol ve 2 platin-iridyum mikroflamanindan olusan, sik 6rgiilii, genis uclu, kendiliginden
genisleyebilen yapida bir akim gevirici stenttir.

-Derivo (Acandis, Pforzheim, Germany)

Derivo Embolizasyon Cihazi (DED), her iki distal ucta X 1s1n1 ile goriilebilir 3 platin-iridyum
isaretleyicisi olan, 48 nitinol kompozit telden olusan kendiliginden genisleyen akim ¢evirici
stenttir. Yiizeyinde bulunan titanyum oksit ve oksinitrid kaplamasi ile parent arterde yaptigi
stirtiinme etkisi ve dolayisiyla olusan trombojenik etki azalmaktadir.

2.2.6.2.7. intrasakkiiler Akim Bozucu Cihazlar

Endovaskiiler koilleme yontemi ve akim cevirici stentler ile bir¢ok anevrizma tedavisi basarih
bir sekilde yapilsa da genis boyunlu anevrizmalarin ve bifurkasyon anevrizmalarinin
yonetiminde hala zorlanilmaktadir. 2010 yilindan beri kullanimda olan Woven
Endobridge(WEB; Sequent Medical, Aliso Viejo, California, ABD) adli intrasakkiiler akim ¢evirici
cihaz ile bu sorun biiyiik oranda ¢oztlmiistiir. WEB cihaz1 anevrizma kesesi icine yerlestirilerek,
kese i¢i trombozu saglayan, kendiliginden genisleyen, nitinol tel agdir. Cihaz anevrizma kesesine
yerlestirildikten sonra kese icindeki kan akis yoniinii degistirerek trombozu indiikler. Bu sayede
diger akim ¢evirici stentlerde kullanim gerekliligi olan antiplatelet tedavisine ihtiyac kalmaz ve
riiptiire anevrizmalarda da kullanim sansini saglar.

WEB-SL WEB SLS Radial compression
' Single Layer Spherical) holds WEB in aneurysm
(Single Layer) (5ng y P ) sac while conforming to
aneurysm wall and
sealing the neck

Sekil 22: WEB cihazi ve mikrokateter ile anevrizma icerisine yerlestirilmesi
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WEB kullanilan anevrizma takip ve kontrollerinde MR Anjiografi veya DSA kullanilabilir.
Takiplerde basari ve okliizyon oranlarinin degerlendirilmesi i¢in Caroff ve arkadaslarinin
gelistirdigi okliizyon skalasi kullanilabilir. Bu skalada a tedavi 6ncesinde anevrizmanin
durumunu, b tam okliizyonu, c proksimal resesde opasifikasyomu, d boyunda rezidiiyii, e WEB
ici rezidiiyt, f anevrizma i¢i opasifikasyonu tanimlar. Yeterli okliizyon b,c ve d’ deki gibi kabul
edilirken, e ve f yetersiz kabul edilir.

SRILF

T
T
T

Sekil 23: Caroff ve arkadaslarinin kullandig1 WEB cihazi uygulamasi sonrasi okliizyon
basarisini degerlendiren skala

2.3. Beyin Odemi

Serebral 6dem beyin dokusu icerisinde kompartmanlar arasi sivi dagiliminin anormal sekilde
degistigi ciddi bir klinik tablodur. Siklikla iskemi veya intrakranial kanama sonrasinda gelisir.
Daha az siklikla da travmatik beyin hasari, beyin tiimoérleri ve biiyiik anevrizmalarin kitle etkisi
ile periferinde beyin 6demi gortilebilir. Kafatas1 hacminin sabit olmasi nedeniyle, beyin 6demi
kafaici basincinin artisina ve sonugta kan akimi azalmasina, beyin herniasyonu ve 6liime neden
olabilir. Temelde sitotoksik 6dem ve vazojenik 6dem olmak tizere 2 farkl beyin 6demi vardir.
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2.3.1. Sitotoksik Odem

Sitotoksik 6dem, 6zellikle serebral iskemi sonrasi olusan enerji metabolizmasi sonrasi Na-K
ATPaz(Sodyum-Potasyum ATPaz) pompasinin calismamasina bagh ekstraseliiler sivinin hiicre
icine girerek hiicrede sismeye neden oldugu serebral 6dem tiiriidiir. Bu 6dem tiiriine iyonik
serebral 6dem de denilir. Na-K ATPaz pompasi yiiksek hiicre disi1 Na, diisiik hiicre i¢i Na
konsantrasyonundan sorumludur. Serebral iskemide beyne giden kan akimi yetersiz oldugu icin
bu pompa ¢alismay1 durdurur ve hiicre icinde Na birikir.

Cl(Klor) ve suyu hiicre icine ceker. Bdylece hiicre sismeye baslar. Oncelikle astrositler ve gri
madde etkilenir. Bu 6dem tiiriinde Kan Beyin Bariyeri(KBB) saglamdir.

2.3.2. Vazojenik Odem

Vazojenik 6dem, sitotoksik 6demden fakl olarak KBB’nin bozulduguy, hiicre disina sivi ve
albiimin gibi proteinlerin sizdig1, esas olarak beyaz cevheri etkileyen serebral 6dem tiiridiir.
Ekstravaze sivi1 hiicre disinda birikir ve beyin voliimiinii artirir.

Astrosit ve perisitlerde endotel hiicreleri, periferal hiicrelerden farkl olarak arasindaki siki
baglantilar(tight junction) kurarak KBB’ni olusturur. KBB, siki baglanti yapilari sayesinde serum
komponentlerinin sizmasi 6nler ve hiicreleri yabanci maddelere karsi korur.

En sik beyin tiimorleri, beyin abseleri ¢cevresinde gortilmekle birlikte beyin kontiizyonu, beyin

kanamasi etrafinda ve nadiren de biiylik anevrizmalarin cevresinde parankime basi etkisi
nedeniyle goriilebilir.

Vasogenic edema Cytotoxic edema

o
Imjury

Injury
° o)l <¢umm
» Inflammation « ATP depletion
@ - Oxidative stress « Mitochondrial
* Glial activation dysfunction
o - Physical impact « Oxidative stress
Blood vessel Astrocyte

Extravasation of fluid gst:ipl:yth:_swelfling
and serum proteins ; ¥ disruption o
by BBB disruption intra-extracellular

ion balance

Qutflow of intravascular
Na+ and fluid {ionic edema)

Sekil 24: Vazojenik ve Sitotoksik 6demin patofizyolojisi; Vazojenik 6dem: Beyin
hasarindan sonra endotelial siki baglantilar inflamatuvar reaksiyon ve oksidatif stres ile
hasara ugrar. Ayrica aktive olan glial hiicrelerden serbest birakilan mediatérler vaskiiler
gecirgenligi ve KBB gecirgenligini artirir. Tiim bunlar sivi1 ve albiimin ekstravazasyonuna
neden olarak hiicre disi siv1 birikimine ve serebral 6deme yol acar.

Sitotoksik 6dem: Oksidatif stres, intraseliiler ATP seviyesinin diismesi hiicre i¢ci iyon
dengesinin bozulmasina yol ac¢ar ve artan hiicre ici Na hiicre sismesine neden olur.
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2.3.3. Beyin Odemi Tedavisi

Beyin 6demi ve kafa i¢i basincinin akut tedavisinde 6ncelikli amac¢ parankimde biriken anormal
sivinin uzaklastirilmasidir. Hiperosmolar tedavi(mannitol, hipertonik salin), kan-beyin
bariyeri(KBB) i¢cinde osmolar bir gradyent meydana getirerek; kortikosteroidler, vaskiiler
permeabiliteyi azaltarak beyin 6demi tedavisinin merkezinde yer alir. Ozellikle hipersalin ve
mannitol gibi hiperosmolar tedaviler, BOS’un kraniyal boslukta hareket etmesine izin vererek
kafa i¢i basincinda azalmaya yol acan osmolar denge olusturur. ihtiya¢ halinde cerrahi
dekompresyon, sedasyon, barbitiiratlar da gerekebilir.

Mannitol, renal tiibiillerde su ve Na geri emilimini azaltan ve 1960’lardan beri serebral 6demin
azaltilmasinda kullanilan bir alkoldiir. Mannitol iki farkh yolla kafa i¢i basinci(KiB) diisiiriir. Ilki,
kan viskozitesini azaltir ve plazma genislemesini ve serebral oksijen dagilimini destekler. Buna
yanit olarak serebral vazokonstriiksiyon-otoregiilasyon nedeniyle serebral kan hacmi azalir.
ikinci etki, KBB boyunca osmotik gradyan yaratilarak parankimdeki su intravaskiiler bosluga
gecer. Beyin dokusu hacmi azalir ve KiB diiser.

Mannitol uygulamasi sonucu olusan etki doz bagimhdir. Etki 10-20 dk i¢erisinde baslar, 20-60
dk arasinda goriilen tepe etki 4-6 sa stirer. %5-25 arasinda degisen konsantrasyonlarda
secenekleri olmakla birlikte akut 6demde % 20-25 olan mannitol kullanilir. Dozu 0.25-1 g/kg
olmalidir. Osmolaritenin 310-320 arasinda tutulmasi ve diiirezin 2/3 {liniin replase edilmesi
gerekmektedir.

Hipertonik salin(HTS) uzun yillardir kullanilan tedavidir. Tipik plazma osmolaritesi 280-295
mOsm/L arasinda degisirken, HTS osmolaritesi 1026-8008 mOsm/L arasinda degisebilir ve

osmotik sivi kaymasina yol agar.

Kortikosteroidler icerisinde en ¢ok kullanilan vaskiiler gecirgenligi artirarak, BOS yapimini
azaltarak deksametazon olmustur. Deksametazonun uygun dozu 16 mg/kg dir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal
Girisimsel Radyoloji Unitesi'nde Ocak 2010 ve Mart 2022 tarihleri arasinda tedavi edilmis, Beyin
MR incelemelerinde anevrizma ¢evresinde T2A hiperintens vazojenik 6demi olan hastalarin
retrospektif olarak degerlendirilmis endovaskiiler tedavi ve takip sonuglarini kapsamaktadir.
Hastalarin tedavi karar1 bir nérovaskiiler girisimsel radyolog ve bir beyin cerrahi tarafindan
ortak degerlendirme sonucu verilmistir.

Calisma éncesinde 13.05.2022 tarihinde Necmettin Erbakan Universitesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1
Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan onay alinmistir. Onay Ek 1’de sunulmustur.

Hastalarin islem oncesi klinik durumlar1 Modifiye Rankin skalasi ile degerlendirilmistir. Tani
aninda subaraknoid kanama saptanan 5 hastaya herhangi bir antiplatelet medikasyon
uygulanmadi. Bu hastalarin tani ve tadavi DSA plani ayni seansta gergeklestirildi. SAK
saptanmayan hastalarda premedikasyon yapilacak tedavi yontemine gore degismekte olup stent
ya da intraanevrizmal akim degistirici cihaz (WEB) uygulanacak hastalara 30 mg yiikleme dozu
prasugrel (EFFIENT) verilmis ve islem giiniine kadar 10 mg/giin prasugrel almaya devam
etmislerdir. Bu hastalarin tani ve tedavi DSA planlari1 2 ayri seansta gerceklestirildi.
Perianevrizmal 6dem i¢in antiddem tedavisi baslandi. Odem tedavisi i¢in %20 mannitol ve
deksometazon(dekort) kullanildi. Klinik olarak gerekli olan hastalarda antiepileptik tedavi
eklendi. Tedavi icin yapilan DSA islemi genel anestezi altinda gerceklestirildi. Genel anestezi
esnasinda hastalara kg’'a gore degisen aralikta 5000-10000 IU heparin bolus olarak uygulanmis
olup aktive pihtilasma zamani 2-3 kat arasinda olacak sekilde heparin inflizyonu islem boyunca
devam etmistir.

Tanisal DSA isleminde lokal anestezi altinda femoral arterden seldinger teknigi ile girilerek 5 F
kisa vaskiiler sheath kullanilarak hidrofilik tel ve kateterler(vertebral kateter, Simmons tip 1-2
vs) yardimi ile arkus aorta, internal karotid arterin intrakranial kesimleri ve vertebral arterler
goriintiilenerek anevrizmanin anatomik lokalizasyonu tespit edildi. Tedavi i¢in yapilan DSA
isleminde yine femoral arterden girilerek 6F uzun vaskiiler bir sheath(Durasheat, NeuronMax,
Arrow vs.) yerlestirilmis ve icerisinden kilavuz kateter(Sofia, Navien Fargomax vs) gonderilerek
anevrizmanin bulundugu ana vaskiiler damar icerisine yerlesildi. Anevrizmalar balon yardiml
koilleme, stent yardiml koilleme, ekstraanevrizmal ve intraanevrizmal akim c¢evirici cihazlar ile
tedavi edilmislerdir.

Balon yardiml koillemede; anevrizma mikrobalon kateter (Hyperform-EV3, Sceptor)
yerlestirildikten sonra anevrizma liimeni elektroliz ile ayrilabilen mikro koiller (Microvention,
Stryker) ile embolize edilmistir.

Stent (ATLAS, LVIS) yardiml koilleme yapilan hastalarda anevrizma boynuna mikrokakateter
yerlestirildikten sonra stent acilmis sonra anevrizma ici koille embolize edilmistir.

Akim cevirici stentler (FRED, PIPELINE) ile tedavide anevrizma boynuna mikrokakateter
yerlestirildikten sonra akim c¢evirici stent agilmis olup gerekirse anevrizma i¢i koille embolize
edilmistir.

Intraanevrizmal akim cevirici cihaz (WEB) ile tedavide; anevrizma icine kadar mikrokateter ile
gidildikten sonra WEB cihazi anevrizma liimenine yerlestirilmistir.

Islem sonunda kasik hemostazi manuel kompresyon veya vaskiiler kapatma kateteri(Angio-
Seal) ile saglanmistir.
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Hastalar tedavi sonrasi 1. ay, 6. ay, ilk y1l ve sonraki yillarinda kontrole cagrilmislardir.
Kontroller anevrizma dolusunu degerlendirmek icin MR Anjiografi ve DSA ile yapilirken, 6dem
takibini degerlendirmek icin Kontrastsiz Beyin MR ¢ekilmistir. Perianevrizmal 6dem bulgulari
T2A sekans ve FLAIR sekans gériintiileri kullanilmistir. Gériintiiler islemi yapan girisimsel
radyolog tarafindan degerlendirilmistir. Okliizyon oranlari ve tedavi basaris1 Modifiye Raymond-
Roy siniflamasina gore yapilmistir. Odem bulgulari degerlendirilmesi kalitatif olarak
degerlendirilmis olup sonuglar artti, azaldi ve degismedi olarak yorumlanmistir.

4. BULGULAR

Calismaya 15’1(%51.7) erkek, 14'1(%49.3) kadin, yaslar1 31 ile 83 arasinda degisen(ortalama
58.4) 29 hasta dahil edilmistir (Tablo 2).

Hasta sayisi 29

Ortalama Yas 58.4(31-83)
Cinsiyet Kadin 14
Erkek 15

Tablo 3: Hastalarin Demografik Bilgileri

Calismada dislama kriterleri eksik veri, MR goriintiilerine ulasilamamasi, hastanin takibe
gelmemesi olmustir. Calismada hastalarin; yas, cinsiyet, anevrizma boyutu, anevrizma yerlesim
yeri, subaraknoid kanama gecirip gecirmemis olmasi, tedavi sekli, MR goriintiilerinde 6dem
olmasi ve tedavi sonrasinda 6demin gerileyip gerilemedigi, hastalarin yasamlarinin devam edip
etmedigi degerlendirilmistir. Tedavi o6ncesi tiim hastalara tanisal DSA yapilmistir.

Hastalarin 5’'inde(% 17) basvuru aninda Beyin BT incelemesinde subaraknoid kanama
saptanmis olup, 24’ii(%83) kanama olusmadan tespit edildi. 11 hastanin anevrizmasi tespit
edildigi anda parsiyel trombozeydi. Parsiyel trombiis tanisina MR’da ve DSA’da saptanan boyut
farkliligi ve MR goriintiilerindeki sinyal degisiklikleri ile birlikte karar verildi.

Anevrizma boyutlar1 5 mm ve 80 mm(parsiyel tromboze) arasinda degismekteydi. Ortalama
anevrizma boyutu 26.03 mm olarak hesaplandi. Anevrizmalar yerlesim yerleri; 10 MCA
bifurkasyon(%35), 5 baziller arter(%16), 4 IKA(%14), 2 oftalmik arter(%?7), 1 koroidal
arter(%3.5), 1 vertebral arter(%3.5), 1 ACA-A1 birlesim yeri(%3.5), 1 ACom(%3.5), 1
SSA(%3.5), 1 PICA(%3.5), 1 PCA-P2 birlesim yeri(%3.5), 1 MCA M2-M3 bileskesi(%3.5) olarak
belirlendi. 2 hastada anevrizmaya ek olarak intrakranial AVM saptandi.

Anevrizmalarin etyolojik tiplendirmesine goére 19 hasta(%65) sakkiiler tip, 6 hasta(%20)
disekan tip, 4 hasta(%15) fusiform tip anevrizmaya sahipti.

Tedavi dncesi tiim hastalara tedavi plani ve anevrizmanin ayrintili degerlendirilmesi i¢in tanisal
DSA yapildi. Mevcut anevrizmalarin 8'1(%29.2) akim gevirici stent ile, 6’s1(%20.6) balon yardimli
koilleme yontemi ile, 6's1(%20.6) stent yardiml koilleme yontemi ile, 3'i(%10.3) standart koil
embolizasyon yontemi ile, 2’si(%6) stent yardimli koilleme ve balon ile birlikte, 3’si(%10.3)
WEB cihazi ile ve 1'i(%3) WEB cihazina ek koil ile birlikte tedavi edilmistir.
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Anevrizma tipi

Hasta sayis1

Sakkiiler 19
Disekan 6
Fusiform 4

Tablo 4: Anevrizmalarin Etyolojik tiplerine gére dagilimi

Anevrizma boyutuna gore Hasta sayis1(%)
<3 mm Baby anevrizma yok
3-6 mm Kiiciik anevrizma 2(%7)
7-10 mm Orta biiytklikte anevrizma 1(%3.5)
10-25 mm Biiyiik anevrizma 13(%44.75)
>25 mm Dev anevrizma 13(%44.75)

Tablo 5: Anevrizma boyutlarina gore dagilim yiizdeleri

Anevrizma lokalizasyonu

8

= MCA bifurkasyon
= Baziller Arter

= KA

= Oftalmik Arter
= Koroidal arter
= Vertebral Arter
m ACA-A1 bileske
= Acom

= SSA

= PICA

= PCA-P2 bileske

= MCA M2-M3 bileske

Tablo 6: Hastalara ait anevrizma lokalizasyonlarinin dagilimlar:
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Kullanilan tedavi secenegi

= akim gevirici stent

= balon yardimli koilleme
yéntemi

stent yardimli koilleme
yéntemi

= standart koil embolizasyon
yéntemi

= WEB cihazi ile

stent yardimli koilleme ve
balon ile birlikte

= WEB cihazina ek koil ile

Tablo 7: Kullanilan tedavi seceneginin hasta sayisina oranla dagilimini gésteren grafik

Hastalarin islem 6ncesi degerlendirilen klinik durumlar1 Modifiye Rankin skorlamasina gore
puani; 3 hastada 0, 5 hastada 1, 4 hastada 2, 7 hastada 3, 10 hastada 4 belirlendi.

Riiptiire bagh subaraknoid kanamasi olan 5 hastanin 4’ti Hunt-Hess grade 1 olarak 1 hasta grade
2 olarak degerlendirildi. Kanama saptanan hastalarin 1-2 giin icerisinde veya giin icinde tedavisi
planlanirken, geriye kalan 24 hastanin tedavisi elektif olacak sekilde ancak 6dem nedeniyle de
geciktirilmeden planlanmistir.

Uzun donem takiplerinde 19 hasta yasamina devam ederken, 10 hasta ex olmustur. 10 hastadan
2 si anevrizmanin beyin sap1 basisi ve yogun 6demi nedeniyle ex olmustur. 2 hasta takiplerinin 2
ve 3. Yillarinda anevrizma dis1 intrakranial kanama sonucunda, 6 hasta anevrizma kliniklerinden
bagimsiz sebeplerden dolay1 ex olmustur. Islem sirasinda veya isleme bagh komplikasyon
nedeniyle vefat gerceklesmemistir. Tlim vakalarin islemleri teknik olarak basarili gecmistir.

Islem yapilan siire ile son takip basvurusu arasindaki ortalama siire 21 ay, siire arahig1 1-45 ay
arasindaydi. Okliide edilen anevrizmalarin takipleri 13 hastada MR Anijiografi, 8 hastada DSA, 4
hastada BT Anjiografi ile yapilmistir. 4 hasta kliniklerinin erken evresinde ex olduklari icin
anevrizma dolusu icin takip goriintiisii elde edilemedi. Hastalarin uzun dénem takiplerinde 21
hastada Modifiye Raymond-Roy siniflamasina goére Tip 1(%100 okliizyon) goriiliirken 4 hastada
Tip 2(boyunda rezidii) okliizyon goriilmiistiir. Tekrar dolus gosteren 1 anevrizma WEB, 1
anevrizma akim ¢evirici cihaz ile tedavi edilirken, 2 hasta tedaviye gelmemistir.

Es zamanh yapilan MR gériintiilemede ilk ve son MR gériintiileri T2A ve FLAIR seriler

karsilastirildiginda 19 hastada 6dem bulgularinin azaldigy, 5 hastada takip siiresinde stabil
kaldig1 ve 1 hastada gegirilen infarkta bagh arttig1 belirlenmistir.
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5. VAKA ORNEKLERI

Sekil 25: 67 yas erkek sag MCA bifurkasyoda 30 mm c¢apli parsiyel tromboze
anevrizmasl olan hastanin a. Beyin MR da anevrizma cevresinde T2A sekansta 6deme ait
gorinim izleniyor. b. Tanisal DSA’da anevrizmaya ait dolus saptandi. ¢. Anevrizma
balon yardiml koilleme yardimi ile embolize edildi. Kontrol goriintiilerde anevrizmada
dolus izlenmiyor. d. 5 ay sonra yapilan kontrol DSA’da anevrizma boynunda minimal
dolus goriiltiyor e ve f. Tekrar dolus lizerine yapilan DSA’da anevrizma boynu stent
yardiml koilleme ile embolizasyon yapiliyor. g. ilk yapilan islemden 2 yil sonra kontrol
MR’da anevrizma ¢evresindeki 6dem belirgin sekilde geriledi.
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Sekil 26. 77 yasinda erkek hasta A ve B.
Sirasi ile basvuru ani, 3 ay ve 6 aylik kontrol

mm ¢apinda anevrizma gevresinde olusan
beyin sapinda goriilen 6demin azaldigi ve

Anevrizma liumeninde dolus izlenmiyor.
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Sekil 27: 58 yasinda erkek hasta sag kol ve bacaklarda uyusma ve his kaybi ile acil
servise basvuruyor. a. Yapilan MR incelemede solda lateral ventrikiil komsulugunda
bazal gangliyonlar diizeyinde parsiyel tromboze anevrizmay1 diisiindiren goriiniim ve
cevresinde yildiz ile isaretli alanda T2A sekansta 6deme ait goriiniim izleniyor. b. DSA
incelemede anterior serebral arter A1 segmentinde(ok ile isaretli) anevrizma
saptaniyor. ¢. Anevrizma balon yardiml koilleme(ok ile isaretli) ile tedavi ediliyor. d. 1
ay sonraki MR incelemede anevrizma cevresindeki 6demde belirgin azalma
gorilmektedir.
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Sekil 28: 50 yasinda erkek hasta uzun siredir olan bas agrisi nedeniyle yapilan tetkiklerinde a.
Diffizyon MR BO serilerde sagda temporal bélgede MCA’da yerlesimli anevrizma ve
cevresinde yogun 6dem izleniyor. b. DSA goriintiide sag MCA’da 35 mm gapli anevrizma
izleniyor. c. Anevrizma boynuna akim ¢evirici stent ile tedavi ediliyor ve hemen tedavi sonrasi
alinan Expert BT goriintide anevrizma kesesi iginde kontrast stazi izleniyor. d. 6 ay sonra
DSA’da alinan Expert BT’de anevrizma limeni tamamen tromboze olmus ve e. Kontrol MR’da
anevrizma gevresindeki 6dem azalmis olarak izlenmektedir.
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Sekil 29: 54 yasinda kadin hasta 1 yildir olan bas agrisi sikayetleri i¢in arastirilirken a.
Beyin MR'da T2A serilerde solda frontal bolgede lateral ventrikiil komsulugunda
periferinde 6demi olan anevrizma tespit ediliyor. b. Hastaya yapilan DSA’da ICA oftalmik

arter segmentinde 30 mm ¢apta parsiyel tromboze anevrizma gortliiyor. c. Koil ile
embolize edilen ve dolus gostermeyen anevrizmaya ait gériiniim d. 29 ay sonra elde
olunan Beyin MR’da perianevrizmal 6demin belirgin sekilde geriledigi gortiliiyor.
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6. TARTISMA

Intrakraniyal anevrizmalar, genel popiilasyonda %3.2 olarak tahmin edilen bir
prevalansla goriiliir ve anevrizma 6zelliklerine bagl olarak yillik riiptiir riski % 0.5 ile
%7 arasinda degisir. Riiptiir sonrasi gelisen subaraknoid kanama(SAK) 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir.

Intrakranial anevrizmalar tani ve tedavisindeki son gelismelere ragmen, olugumlari,
gelisimleri ve takiplerinde riiptiirt ile ilgili mekanizmalar hala net degildir. Anevrizma
duvari artan hemodinamik strese maruz kalir ve riiptiire olmadan 6nce siklikla
morfolojik degisikliklere ugrar. Kan damarlari iizerindeki anormal hemodinamik stres
tarafindan tetiklenen vaskiiler yeniden sekillenme anevrizma gelisimi ve riiptiir
siireglerinde rol oynayabilir.

Endovaskiiler embolizasyon, intrakraniyal anevrizmalari tedavi etmek i¢in etkili ve
giderek yaygin olarak kullanilan bir tekniktir. intraliiminal prosediirler sirasinda,
beynin dogrudan manipiilasyonu olmadigi i¢in teorik olarak beyin parankimi, agik
cerrahi prosediirlere kiyasla daha az etkilenir. EVT'nin amaci, anevrizmal kesede
trombozu ve intra-anevrizmal fibroz dokuyu indiiklemektir. Son yirmi yilda, EVT
tekniklerinin hizl gelisimi, giderek karmasiklasan intrakraniyal anevrizmalarin
yonetimine olanak saglamistir.

Uluslararasi Subaraknoid Anevrizma Calismasi(ISAT), koil teknolojisi

kullanilarak riiptiire anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinin (EVT) cerrahiye gore
tstiinliiglinii gostermistir. Bu nedenle, bu minimal invaziv yaklasim, bircok merkezde
vakalarin ¢cogunda intrakraniyal anevrizmalar i¢in birinci basamak tedavi haline
gelmistir.

Perianevrizmal 6dem(PAQO) kavramy, intrakraniyal anevrizmayi cevreleyen beyaz
cevherdeki vazojenik beyin 6demi anlamina gelir. PAO, tedavi edilmemis anevrizmasi
(spontan PAQ) olan hastalarda ve ayrica endovaskiiler embolizasyonu (de novo

PAO) takiben olabilen intrakraniyal anevrizmalarin nadir bir komplikasyondur. PAQ'leri
olan hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir, ancak nadir de olsa bu olgularda nérolojik
defisit veya nobet gibi semptomlar bildirilmistir.

PAO patofizyolojisi belirsizligini hala korumakla birlikte, esas olarak aniden tromboze
olan dev anevrizmalarda ortaya ¢ikiyor gibi goriinmektedir; ancak kii¢iik
anevrizmalarda veya farkl1 EVT modalitelerinden sonra da ortaya ¢ikmasi farkl
mekanizmalarin da oldugunu disiindiirmektedir.

Vazojenik 6demin mekanizmasi net olmamakla beraber bazi ¢alismalarda, anevrizma
duvarinda olan pulsatil kan akisi, mikrokanamalar ve lokal inflamasyon dahil olmak
lizere aday olabilecek birkac etyoloji 6ne strtlmisttr.
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Dev ve biiyiik anevrizmalar disinda, riiptire olmus veya olmamis kiigiik sakkiiler
anevrizmalar: ¢evreleyen 6dem bulunan vakalar ¢ok nadir de olsa bildirilmistir. Bu
kiicik anevrizmalarin patolojik incelemeleri, anevrizma duvarlarinin yeniden
sekillenmesinde inflamasyonun olasi bir rolii oldugunu 6ne siirmektedir.

Takeshi ve ark. sundugu baziller arterde 5 mm lik sakkiiler anevrizmasi olan 71 yasinda
kadin olguda beyin sapinda perianevrizmal 6dem goriilmektedir. Tedaviyi reddeden
olguda takip eden 3 yillik donemde anevrizmanin boyut artisi ile birlikte 6dem bulgular:
da ilerlemistir. Son goriintilemeden 3 giin sonra anevrizma riiptiire olmustur.
Riiptiirden sadece 3 giin énceki FLAIR goriintiilerde 6demde belirgin sekilde artis dikkat
cekmistir. Bu da pulsatil akisin hizli bir sekilde arttigini, genisleyen anevrizmadan
kaynaklanan kompresyonu ve riiptiirden o6nce gerceklesen inflamatuvar siireci
diistindiirmektedir. Bu bulgular 1s18inda perianevrizmal 6demi bulunan anevrizmalarin
odeminde olan artigin ruptiir riski ile baglantili olabilecegi diistinilmustiir.

Kii¢lik boyutta anevrizmasi olan bu olguda 6demin yavas da olsa ilerlemis olmasi kiigiik
anevrizmalarda bile biiyiik, dev ve/veya kismen tromboze anevrizmalara benzer
mekanizmalarin 6dem olusumunda rol oynadigini diisiindiirebilir. Hastada bu siiregte
belirgin noérolojik defisit olmamasi bu konuda goriintiilemenin riiptiirii 6n géormesi
acisindan 6nemlidir.

Perianevrizmal 6demin riiptiirii 6n gorebilecegini destekleyen baska bir olguyu da
Suzuki ve ark. sunmustur. Olgu 65 yasinda SAK ile basvuran ve riptiire Azigos anterior
serebral arter anevrizmasi olan bir hastaydi. Yapilan DSA’da riiptiire olmamis
periferinde 6demi olan ayr1 bir MCA anevrizmasi daha tespit edildi. SAK sebebi oldugu
distiniilen Azigos arter anevrizmasi tedavi edildi. Hasta tedavi sonrasi 6. Giin tekrar
kotiilesmesi lizerine ¢ekilen Beyin BT'’de MCA anevrizmasi ¢evresinde hematom
saptandi. Ayrica anevrizma duvarinda sentinel kanamay1 diistindiiren hemosiderin
birikimleri goriildii. Hemosiderin goriilmesi bu olguda duvardan sizma seklinde kanama
oldugunu ve anevrizmanin i¢ basincini yiikseldigini ve her an riipttire olabilecegini
gostermektedir.

Bu olgu 6rnekleri anevrizma ¢evresinde 6dem goriilliyorsa o anevrizmanin riptir
riskinin ytiksek oldugunu ve ivedilikle tedavi edilmesi gerektiginin altini cizmektedir.

Bizim ¢alismamizda da 16 hastada saptanan anevrizma boyutu biiyiik ve dev
kategorisinde incelenen 10 mm den biiytlik captaki anevrizmalardi. 2 olguya ait
anevrizma ¢api1 3-6 mm iken 1 olgunun anevrizma ¢ap1 7-10 mm arasindaki gruptaydi.
Calismamiz perianevrizmal 6demin daha ¢ok dev ve biiyiik anevrizmalarda goriilmesi
konusunda literatiirle uyumlu bulunmustur.

Ozellikle anevrizma duvarindaki lokal inflamasyon da édem konusunda énemli rol
oynayabilir; ¢linkii arteriyovendz malformasyon i¢inde kii¢iik riiptiire olmayan bir
anevrizma etrafinda fokal beyin 6deminin hizla gelistigini gdsteren yakin tarihli bir vaka
sunumunda tartisildigi gibi kitle etkisinin tek mekanizma olmasi pek olasi degildir. Bu
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olgu sunumundaki anevrizma, bariz beyin 6demine neden olan bir kitle etkisi yaratmak
icin cok kiiglik gortintiyordu. Sonug olarak yazarlar, vasktler gecirgenlik faktori ve
inflamatuar mediator olarak bilinen vaskiiler endotelyal bliytime faktoriiniin de
anevrizma ve perifokal 6dem olusumunda 6nemli bir rol oynayabilecegi seklinde baska
bir olas1 agiklama 6nerdiler. Bu gézlemler, perianevrizmal 6demin dolayl olarak kiiglik
bir anevrizma duvarinin i¢cinde ve/veya ¢evresinde tesadiifen bir ortam degisikligini
yansittigini gostermektedir.

Perianevrizmal 6dem genellikle anevrizma hacminde artis ve kitle etkisi ile ortaya ¢ikar.
Bu durum ¢ogu raporda dev bir anevrizmanin aniden tromboze olmasi ile
iliskilendirilmistir.

Odem primer sekilde tedavi 6ncesinde olabilecegi gibi embolizasyon sonucu da ortaya
cikabilir. Koil embolizasyonundan sonra anevrizma kesesi icerisinde koil-trombiis
kompleksi olusur. Koil-trombiis kompleksi tedavi sonrasi ¢ok kisa silirede olusur. Bu
kompleks anevrizma hacmini belirgin artirdigi gibi olusan ¢ap anevrizmanin boyutu ile
de yakindan iligkilidir.

Biiyiik anevrizmalarin beyin parankimiyle daha biiytik bir temas1 vardir ve bu
muhtemelen PAO olusumunda rol oynar. Su ve ark. biiyiik anevrizma boyutunun,
anevrizma duvarinin iltihaplanmasi ile iliskili en 6nemli parametre oldugunu 6ne
surmustur.

Tromboz ve inflamasyonun patofizyolojisinin farkli faktorlerle baglantili oldugu
bilinmektedir. Bunun 15181nda, tromboz, adventisyal inflamasyonu tetiklemede ve
artirmada, neoanjiyogenezi tesvik etmede ve arter duvarina artan inflamatuar hiicre
tedarikine yol agmada merkezi bir rol oynayabilir. Bu inflamatuar yanit, sonunda
anevrizmayi ¢cevreleyen serebral veniillerde aktive olmus l6kositlerin toplanmasi ve
kan-beyin bariyerinin gecirgenligini artiran ve vazojenik 6deme neden olan farkl
faktorlerin (yani oksijen radikalleri, matriks metalloproteinaz) salinmasiyla bir kisir
dongl olusturabilir.

Onofrj ve ark. sundugu 2’si parsiyel tromboze, 1'i endovaskiiler tedavi sonrasi gelisen
perianevrizmal 6demi olan 3 vakalik bir seriydi. Parsiyel tromboze anevrizmalardan biri
3.5 cm lik MCA anevrizmasi, digeri ise 2.7 cm lik sol PCA P3 anevrizmasiydi. Her iki
anevrizma cevresinde de belirgin sekilde vazojenik 6dem goriilmekteydi. Her iki hasta
icin de antiodem tedavisi olarak steroid baslandi ve endovaskiiler tedavi gerceklestirildi.
Takiplerinde anevrizma embolize olurken 6demleri de gerilemisti. 3. Olgu olan tedavi
sonrasl 6dem gelisen 79 yasinda kadin hastanin riiptiire olmamis sol MCA anevrizmasi
bulunmaktaydi. Anevrizma koil ile embolize edildi. Ancak hastanin takip goriintiilerinde
4.Y1l, 8. y1l ve 12. Y1l takiplerinde perianevrizmal 6dem goriiniimiintin arttig1 goruldi.
Buna karsilik anevrizma boyutunda artis veya limende dolus izlenmemisti.

Bizim ¢alismamizda yer alan 11 hastada bulunan parsiyel tromboze anevrizma olmasi,
trombozun indiikledigi inflamasyonun 6deme olan katkisini destekler niteliktedir.
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Suzuki ve ark. 6demin yaninda hesaplamali sivi dinamigi analizi ve riiptiire olan bolgede
basing ve duvar kayma gerilimi hesaplayarak anevrizma riiptiiriinii tahmin etmede ve
risk belirlemede umut verici ¢alismalar sunmuslardir. Hesaplamali sivi dinamigi analizi,
anormal hemodinamik stresin uyarici isaretlerini belirler. Anevrizma riiptiiriinden
sonra diisiik duvar kayma gerilimi hesaplanmistir. Diisiik duvar kayma geriliminin,
endotel hiicre biitlinliiglinii azalttig1 ve duvari zayiflattig1 diisiintilmektedir.

Odem etkisi kendiliginden olabilecegi gibi bazen cerrahi ve endovaskiiler tedavi sonucu
olarak da ortaya ¢ikabilir.

Perianevrizmal 6demi olan hastalarin klinigi baslangicta silik ve tani konulmasi zor
olabilir. Hastalarda anevrizmanin ve 6demin yerlesim yerine gore bas agrisi, ndbet,
hemiparezi, néropati, gorme bozukluklari, afazi gibi serebrovaskiiler olay ve kitle etkisi
semptomlari gortlebilir.

Bizim ¢alismamizda 4 hasta asemptomatik, 16 hasta bas agrisi, 2 hasta hemipleji, 2 hasta
kol ve bacaklarda uyusukluk, 2 hasta konusma bozuklugu, 1 hasta tek tarafli gorme
kaybi, 1 hasta biling kaybi ve 1 hasta senkop ile basvurdu.

Nadir de olsa masif serebral 6dem meydana geldiginde mental durum degisiklikleri,
papil 6dem, herniasyon ve 6liim dahi gelisebilir. Ayrica 6dem durumunun uzadigi
hastalarda serebral infarkt, anevrizma llimeninde olusan trombisiin uzamasi ve parent
artere sarkma durumlarinin olmasi, anevrizmanin basincinin artmasi ile riiptiire olmasi
ve subaraknoid kanamaya yol agmasi gibi daha ciddi klinik bulgular meydana gelebilir.

BT ve MR gibi noninvaziv goriintiileme yontemleri tanida yardimci olabilir ve potansiyel
etyolojileri ekarte etmeye yardimci olur. Durumu kritik olan hastalarda BT daha hizli bir
tan1 metodudur. Ayrica BT ile olasi kanama ihtimali de ekarte edilmis olur. BT de 6dem
hipodens goriilecektir. Hipodens alan ayirici tanida bizde infarkti da diisiindiirebilir.
Eger tedavi edilmis bir anevrizmay goriintilendiyse koillerden dolay1 olusan metal
artefaktlari degerlendirmeyi sinirlandiracaktir. MR goriintiileme koil uygulanmis
hastada daha yararl olacaktir. T2A seriler ve FLAIR sekans 6deme daha duyarhdur.
Odem ve infarktin ayrimini kolaylastirir.

Perianevrizmal 6dem semptomlar ile fark edilemeyebilecegi ve maskelenebilecegi icin
gercek insidansi bilinmemektedir. Ancak calismalar tespit edilenden daha fazlasi
oldugunu dustindiirmektedir. Yine basarili gecen koil embolizasyonlari sonrasinda
gelisebilecek 6demi saptamada islem basarili oldugunda erken donemde yeteri kadar
MR goriintiileme yapilmamakta ve daha az vaka saptanmaktadir.

California-Los Angeles Universitesi’nde tedavi edilen 916 anevrizmasi olan 818 hastada
11 y1ldan uzun stiredir yapilan koilleme islemi sonrasi sadece 1 vakada Kkitle etkisi
semptomlari bildirilmistir. Calismada perianevrizmal 6deme yol actig1 belirlenen
spesifik tip bir koil belirlenememistir. Ancak neredeyse tiim PAQ gelistiren vakalar dev
boyuttaki anevrizmalar olmustur. Bunun altinda yatan muhtemel sebep ekspanse olmak
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icin daha genis alana ihtiya¢ duymasi ve tromboza daha yatkin olmasi olarak
distinilmiustiir.

Embolizasyon sonucu olusan perianevrizmal 6demin patogenezini agiklamak i¢in ¢ok
sayida teori 6ne stiriilmiistiir. En ¢cok kabul goren teori; anevrizmanin parent arter
okliizyonu ve koilleme gibi endovaskiiler tedavileri ile trombozu sonrasi aniden
ekspanse olmasidir. Etyolojide yer aldig1 diistiniilen diger mekanizmalar sunlardir:
Damar sisteminin otoregiilasyonunda bozulma, komsu arter dallarinda akimin
engellenmesi ve iskemi, kan beyin bariyerinde bozulma, ven6z drenajin bozulmas,
anevrizma duvarinda bulunan intramural vazo vazorumlarda tekrarlayan kanamalar ve
vaskiiler gecirgenligin artmasina katkida bulunan vaskiiler endotelyal growth(VEGF)
gibi mediyatorlerin salinimidir.

Embolizasyon sonrasi meydana gelen 6dem etyolojisinde yer alan bir baska nedenin de
yabanci cisim reaksiyonu oldugu diistiniilmektedir. Bu etyoloji kii¢lik boyutlu
anevrizmalarda bile tedavi sonucu meydana gelebilen 6demi agiklayabilecek bir baska
mekanizmadir.

Marden ve ark. sundugu biyoaktif koil ile tedavi edilen DSA’da 8 mm c¢apta iCA
anevrizmasi saptanan 27 yasinda kadin hastada bas agrilarinin olmasi tizerine 11. giinde
yapilan MR’da perianevrizmal 6dem saptadilar. Hastanin takiplerinde 5. ayda 6dem
geriledi. Uygulayicilar bu hastada platin bir ¢ekirdek iceren nispeten yeni, biyoaktif
bobin poliglikolik-polilaktik asit biyopolimerinden yapilan koil kullanmislar ve bu
maddenin 6dem olusmasina katkisi olabilecegini diisiinmiislerdir. Bu koil yogun
fibroseliiler etki ile anevrizma boynunda iyilesmeyi desteklemek icin gelistirilmistir.

Onofrj ve ark. da poliglikolik-polilaktik asit koiller(Matrix koiller) ve daha siki bir
paketleme elde etmek icin genisletilebilir jel kaplamali koillerin (Hidro koil) piyasaya
surilmesinden sonra artan sayida perianevrizmal 6dem vakasi gorilduginu
savunmaktadir.

Tomokiyo ve ark. koil ile tedavi edilen 182 vakanin tedavi sonras1t MR goriintiilerinde 3
vakada perianevrizmal 6dem gérmiislerdir. Odem bulgular1 ortalama 2 giin ile 2 hafta
icerisinde meydana gelmistir. 3 vakada da perianevrizmal 6dem gelisimi sirasinda
anevrizmada rekanalizasyon gériilmemistir. 0demle es zamanlh nérolojik semptomlar
da belirlenmistir. Ancak semptomlar 10 giin ile 2 ay arasinda gerilemesine ragmen
MR’deki 6dem bulgularinin daha uzun siire devam ettigi saptanmistir.

Tomokiyo ve ark. sundugu perianevrizmal 6dem gelisen 3 hastanin tedavisi steroid ile
yapilmis ve 10 gilinliik antiodem tedaviye hastalar olumlu yanit vermis ve ek
embolizasyona gerek kalmamistir. Bu calismada 6demin diger sebeplere ek olarak,
damar duvarinda yer alan vaso vasorumlarin yirtilmasi ve anevrizma duvarinda
meydana gelen kalinlik artisi nedeniyle iligkili olabilecegi 6ne siirtilmiistiir.
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Diger yandan bu durumun her hastada meydana gelmemis olmasi serebral
otoregiilasyon bozuklugunu, anevrizmanin seklinin ve lokalizasyonunun, tam embolize
edilip edilmediginin etkili olabilecegini de akla getirmektedir.

Wallaert ve ark. endovaskiiler tedavi edilen 277 hasta, 314 anevrizmanin 3 ay sonra
yapilan MR takiplerinde 20’sinde(%6.4) perianevrizmal 6dem gelistigini gormiislerdir.
Bunlarin icinde sadece 5 hasta 6dem semptomlari gostermistir. Bu ¢alismada bagimsiz
risk faktorleri anevrizma boyutu, parankim ile temas halinde olan anevrizmalar ve
tekrarlayan anevrizmalardi. Yine ayni ¢calismada genis boyun, yliksek kubbe-boyun orani
odem ile anlaml olarak iliskili bulundu. Odemi olan 13 hastada anevrizmada niiks
gelisirken, 2 hastada tekrar kanama goriilmiistiir.

PAO olan hastalarin anevrizmalarinda tekrardan biiyiime ve dolus olabilecegi Wallert ve
ark. calismasinda 2 yillik takiplerde %65 olarak belirlenmis olup bu oldukga ytiksek bir
orandir. Bizim ¢alismamizda bu oran % 13.7 olarak belirlendi. Niiks oraninin
artabilecegi uzun siireli takiplerde goz 6niinde bulundurulmalidir.

Wallaert ve ark. anevrizma duvarinin abartili inflamatuvar yanitinin PAO ile iliskili
oldugunu ileri stirmiislerdir. Bu da bir anevrizmanin ne kadar ¢ok parankime gomiilii ise
o kadar ¢ok 6deme neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anevrizma kesesinin hizli tromboze olmasini indtikleyen her endovaskiiler teknik
inflamatuvar yanita sebep olmaktadir. Hemen tiim koil tiplerinde endovaskiiler tedavi
sonrasi duvar artisi sik gériilmekte ve muhtemelen PAO olmayan hastalarda normal
iyilesme cevabini temsil etmektedir.

Anevrizma trombozunun neden oldugu inflamatuvar yanit transparyatel gecis ile komsu
kortekse yayilarak vazojenik 6demden sorumlu mekanizmayi olusturmaktadir. Bu
hipotez Wallert ve ark. yaptig1 calismada takip MR gortntiilerinde %75 hastada
anevrizma duvarinda kontrast tutulumu olarak kendini gostermistir. Normal lokal
iyilesme stirecindeki bu artisin altinda yatan mekanizmalar heniiz bilinmemekle birlikte,
hemodinamik stres(su darbesi etkisi), embolizasyon materyalinin tipine bagh olarak
immiin reaksiyonlar gibi olasi tetikleyiciler olarak birka¢ hipotez 6nerilmistir.

Su darbesi etkisi, pulsatil kan akisi koillere carptiginda ve bu basing anevrizma duvarina
ve oradan beyin dokusuna iletildiginde olusur. Bu mekanizma da embolizasyo materyali
ayirt etmeksizin su darbesi etkisinin tiim endovaskiiler tedavilerde ortaya cikabilecegini
diisiindiirmektedir.

Manyetik Rezonans damar duvari goriintiileme(MR Vascular Wall Imaging) (MR VWI)
yakin zamanda 6demin sadece anevrizma duvari kontrastlanmasi ile iligkili olarak
meydana geldigini, hatta kiiciik captaki anevrizmalarda bile goriilmesi boyuttan
bagimsiz olarak 6deme neden olan inflamatuvar yaniti ve damar duvarindaki vaso
vasorumlarin proliferasyonu ve riiptiiriinii desteklemektedir.
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Bu umut verici MR tekniginin potansiyel roliinti tam olarak anlamak i¢in ileriye déniik
calismalara ihtiyag vardir.

Anevrizma duvari patolojisinin degerlendirilmesinde giderek artan kullanimda olan
MRVWI 6nemli bir kitle etkisi olmaksizin ortaya ¢ikan tiim perianevrizmal 6dem
vakalarinda anevrizma duvarinda artis oldugunu géstermistir. Son zamanlardaki
histopatolojik calismalarla uyumlu olarak, bazi yazarlar, perianevrizmal 6dem ile
meydana gelen duvar kontrastini, anevrizma liimeni igindeki bobinlere “yabanci cisim
reaksiyonu” tarafindan tetiklenen vasa-vasorumun neoanjiyogenezi ile anevrizma
duvarinin inflamatuar yanitina bagladilar. Bununla birlikte, koille tedavi edilen
anevrizmalarin sadece sinirl bir kisminda vazojenik 6dem mevcuttur, bu nedenle bir
inflamatuar reaksiyonu tetiklemek ve siirdiirmek i¢in baska faktorlerin gerekli oldugunu
varsaymak makul gériinmektedir.

Su ve ark. yaptig1 endovaskiiler tedavi sonrasi 124 hasta 132 riiptiire olmamis
anevrizmanin MR’de duvar kontrastlanmasi ve 6demini inceledikleri bir calismada
o0dem goriilen 9 anevrizmanin hepsinde duvar kontrastlanmasi goriilmekle birlikte tiim
anevrizmalar beyin parankimi icine gomiiliiydii. Progresif duvar kalinlagsmasi 6dem ile
anlamli derecede iligkili bulundu.

PAO konusunda tedavi segenekleri sinirli olup semptomlara ve patogeneze gore karar
verilmektedir. Cogunlukla 6dem kendini sinirlar ve subklinik olarak kalir. Hasta
semptomatik degilse ¢cok agresif tedavilere gerek yoktur. Daha konservatif tedaviler
secilebilir. Kortikosteroidlerin kitle etkisini azaltmada etkili oldugu kanitlanmistir.
Odem nébeti indiiklerse antiepileptiklere basvurulabilir. Takiplerinde rekanalize olan
anevrizmalarda endovaskiiler veya cerrahi tedavilere ihtiyac olabilir. Biz calismamizda
tiim hastalarda antiédem tedavi ve ihtiya¢ halinde antiepileptik tedavi basladik.
Antiodem tedavi olarak mannitol ve steroid kullandik. Rekanalize olan hastalarda da ek
endovaskiiler islem uyguladik.
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7. SONUC

Perianevrizmal 6dem intrakranial anevrizmalarin nadir karsilasilan bir komplikasyonu
olmakla birlikte cogu zaman hastalar bizim ¢alismamizda da oldugu gibi asemptomatik
olabilir veya nonspesifik bas agrisi ile basvurabilirler.

Calismamizin sonucunda literatiirle uyumlu olarak biiyiik ve dev boyutlu
anevrizmalarin, parsiyel tromboze anevrizmalarin 6dem acisindan riskli grupta yer
aldigini diistinmekteyiz. Ancak inflamasyon mekanizmasi, vaso vasorumlarda meydana
gelen kanama, damar gegirgenlik faktoriinde artma gibi mekanizmalar kii¢iik boyutlu
anevrizmalarin da 6demle birlikte karsimiza ¢ikmasina neden olabilir.

Calismamizin takip verileri ve literatiir bilgileri 15181nda bir anevrizma ¢evresinde 6dem
saptandiysa riptiir riski acisindan dikkatli olunmali, endovaskiiler tedavi ¢cok
geciktirilmemeli ve antiodem tedavisine baslanilmalidir. Endovaskiiler tedavi hem
riiptiir riskini ortadan kaldirmakta hem de calismamizda gostermis oldugumuz gibi
perianevrizmal 6demi azaltmaktadir.
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