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DERGI YONERGESI

1. Tamim ve Amacg
Bu yonerge, Tirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel acidan
yiiksek nitelikli olmas1 amaciyla, yayin politikasini ve isleyisini tanimlamaktadir. Icerikte yer alan maddeler Tiirk

Radyoloji Dernegi’nin bilimsel politikalar: ve tiiziigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmistir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yaymi olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yaymlayacagi Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branglarda gérev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor Yardimcisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’n1 belirler.

Her say1 i¢in, Editorler Kurulu tarafindan ana konu baslig1 ve Konuk Editér belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire iginde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilar1 hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editdrler Kurulu’na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayni takiben yazarlara davet mektuplar1 gonderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editorler Kurulu’na gonderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editdrler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlartyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan ii¢ sene i¢in atanir. Editorler Kurulu’nda
en fazla iki donem goérev almabilinir.

Editorler Kurulu’na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayimni olmalidir.

Bu yaymlarin en az 10 tanesi arasgtirma yazis1 olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasint TRD Yo6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarn igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Editér’i ve ana konu basgligini belirlemek ve yazarlar1 onaylamak

Gerek goriildiiginde konuk editore alt konu basliklar1 ve yazar 6nerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararasi derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallari kargilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayinlanmis en az 30 yayimi olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaynlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Giincel konulu yazi1 basliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlar1 Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilar siiresi iginde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklari1 kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yaz1 i¢in bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yayinlanmaktadir. Yayin dili Tiirkge olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak {izere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayali tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda calisan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikas1 ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcisi’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlari ve etik prensip-
lere bagli kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve igerik planlamasi ve koor-
dinasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editér yazilarin basliklart ve yazarlarini planlayarak Editorler Kuru-
lu’nun onayna sunar. Yazilarin basim dncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editorler Kurulu
tarafindan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayinlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olugmaktadir. Reklam vermek
isteyen kurulusglar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne bagvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayilanan igeriklerin telif haklar1 yazarlarin yazili izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim iceriklerin kullanim1 ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org
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Web : www.avesyayincilik.com



YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
Iu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yayinlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agsagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi tizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmasi asamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
ylriitiilmesi agisindan énemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha dnce baska bir dergi veya kitapta yayinlan-
mamis ya da yayin igin degerlendirme asamasin-
da olmamalidir.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, bagka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan geviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yaymlarla benzesme oranlar1 yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, baska bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yaymnlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukea yeni ¢aligmalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6.  Ozellikle tablolar, metni agiklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bicimde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik {invani ya da
egitim hastanelerinde 10 y1ilin lizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayinlanabilir.

8.  Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da
indekslenen dergilerde ¢ikmis en az 15 yazis1 ol-
mali, bu yayinlardan en az 8 tanesi aragtirma ma-

kalesi olmal1, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yaymlanma tarihinden en geg¢ 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsof Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto, ¢ift
satir aralikli ve sayfa kenart bosluklar1 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yayn dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkge
dilinde verilmelidir.

3. 1lk sayfada yazinin bashg1, 500 bosluksuz karak-
ter sayisini gegmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralar1 yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazimin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve iist sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist stirt yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez iginde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agagida verilen formata uygun olma-
Iidir.

* Al ya da daha az yazarli kaynaklarda tiim
isimler yazilmali, yazar sayisi altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

e Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J,
Roskomun H. A randomized comparison
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

» Kitap boliimii: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis:
Mosby; 1974.p.273-85.

» Tek yazarl kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editor(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

* Toplantida sunulan makale: Bengisson S.
Sothemin BG. Enforcement of data protec-
tion, privacy and security in medical infor-
matics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva,
Switzerland. Amsterdam: North-Holland;
1992.p.1561-5.

+ Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of
Health and Human Services (US). Office of
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860.

+ Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization
(dissertation). St. Louis (MO): Washington
Univ. 1995.

* Yayina kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

+ Erken Cevrimici Yayin: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil M, Uslu N.Successful treatment of a
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub
ahead of print]

+ Elektronik formatta yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tab-
lo Ekle” 6zelligi kullanmlarak hazirlanmali ve Kay-
naklar’dan sonra metin iginde gegis sirasina uygun
olarak yerlestirilmelidir. Her yazi i¢in belirlenen
tablo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gecen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢ozliniirliklii ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalar: metin iginde isa-
retlenmeli ve alt yazilar1 tam metin dosyasinin

10.

11.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin siirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi acisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmal1 ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin basliklarinda ve yazi iginde
antlmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli goriintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgiil ile ayrilmalidir.

Paragraflarin ilk ctimleleri kisaltma ile baslama-
malidir.

Farmasdtik tirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve tilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
¢oktan se¢meli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaymn Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mal1 ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinci adreslerine gonderebilirler. Yaymn Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basilmayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak igin asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editorler Kurulu ve Yaymer ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1190 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yayinci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks 1490212 2172292

E-posta : info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



Norovaskuler Patolojilerde Girisimsel Radyoloji Uygulamalari

KONUK EDITORDEN

Degerli Meslektaglarim,

Norovaskiiler patolojiler hem patolojinin kendisi hem de tedavisi itibariyle
onemli mortalite ve morbiditeye sebep olan ve olduk¢a kompleks yapida olabilen
patolojilerdir. Bu yiizden lezyonlara hangi tedavi yonteminin uygulanacagina karar
vermeden dnce lezyonun anatomisini, fizyolojisini ve normal yapilar ile iliskisini
degerlendirdikten sonra tedavi seklini ve kararint vermek hayati onem tagir.
Giinlimiizde goriintiileme teknolojisindeki yenilikler ile bu patolojiler kanamadan
veya komplike olmadan yakalanabilmekte ve bu durum da en az invaziv yontemlerle

ve en az komplikasyonla tedavi edilmeleri gerekliligini dogurmaktadir. Radyoloji
icin Onceleri sadece anjiografi tetkiki yapmaktan ibaret olan bu patolojiler, teknolojik gelismeler ile bu cihazlari ve
malzemeleri en aktif olarak kullanan radyologlara acil miidahale ve tedavi kapisint agmustir.

Girisimsel radyolojinin diger uygulamalarinda oldugu gibi alan tartismalarinin en yogun yasandig1 yerlerden birisi
de norovaskiiler girisimsel iglemlerdir. Girisimsel radyoloji cerrahi bir disiplin gerektirmektedir. Bu islemlerin
yiiksek riskli olmasi ve mesai mevhumu olmadan yiiksek dzveri gerektirmesi, giiniimiizde ne yazik ki girigsimsel
ndroradyologlarin sayisinin yeterli olmamasina ve diger bilim dallarinin da ilgisi sebebiyle bu islemlerin radyoloji
klinikleri disinda da yapilmaya baslanmasina sebep olmustur.

Bu yaymin hazirlanmasinda emekleri gegen herkese ve ozellikle degerli yazarlarimiza tesekkiir ederken Tiirk
Radyoloji Seminerleri’nin ‘Norovaskiiler Patolojilerde Girisimsel Radyoloji Uygulamalar1® baslikli bu sayisinin
norovaskiiler girisimsel islemleri aktif olarak yapanlar i¢in bir kilavuz olmasinin yaninda girisimsel néroradyoloji
ile ilgilenen arkadaglarimiza da 6zendirici bir kaynak olacagini iimit ediyorum.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Suat EREN
Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal1, Erzurum, Tiirkiye
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HAZIRLAYANLAR

AKIN LEVENT, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi,
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CELAL CINAR, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
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Dal1, {zmir, Tiirkiye

ERCUMENT CiFTCI, Kocaeli Universitesi T1p
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali1, Kocaeli, Tiirkiye

FEYYAZ BALTACIOGLU, Marmara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals, Istanbul,
Tiirkiye
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Radyoloji Anabilim Dali, Erzurum, Tiirkiye

SULEYMAN MEN, Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Izmir,
Tiirkiye



Norovaskuler Patolojilerde Girisimsel Radyoloji Uygulamalari
Icindekiler

Norovaskuler Patolojilerde Temel Embolizasyon Yontemleri ve Malzemeler 1

Suat Eren

Girisimsel radyolojinin birgok alaninda oldugu gibi norovaskiiler patolojilerde de farkli em-
bolizasyon maddeleri ve teknikleri kullanilmaktadir. Teknolojik gelismelerle birlikte kalite ve
¢esitliligi artan bu malzemeler ile daha fazla patoloji, daha etkin olarak tedavi edilebilmektedir.
Bu yazimizda ¢ogu vakada acil tedavi gerektiren nérovaskiiler patolojilerde palyatif veya tam
tedavi yaklagimlarini ve bu iglemler i¢in kullanilan embolizasyon malzemelerini sunduk.

Noéroendovaskiler Girisimsel Tedavilerde Anti-trombotik ilac Kullanimi 11

[smail Oran, Celal Cinar

Noroendovaskiiler girisimsel tedaviler, ileri teknoloji {irlinii embolizan ajan, intravaskiiler
implant, kateter ve kateter benzeri malzemelerin supraaortik arterlerin (nadiren venlerin) i¢ine
kalici ya da gegici olarak yerlestirilmesiyle gerg¢eklestirilen hassas islemlerdir. Korunmasi he-
deflenen organin beyin olmasi nedeniyle, perioperatif donemde anti-trombotik ilag kullanima,
bu islemlerin olmazsa olmaz bir parcasidir. Bu tiir tedavilerde kullanilabilecek anti-agregan,
anti-koagiilan ve fibrinolitik ilaglarin farmakolojik ve kullanim 6zellikleri dzetlenecektir.
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Erciiment Ciftci, Ozguir Cakir

Intrakranial anevrizmalarin gériilme siklig1 son yillarda néroradyolojik gériintiilemenin daha
fazla kullanilmasi ile artmistir. Kanamamis intrakranial anevrizmalar semptomatik ya da
asemptomatik olabilir. Anevrizmalar belirli kriterlerlere gore tedavi gerektirmektedir. Endo-
vaskiiler tedavi olarak standart koil embolizasyonu ilk se¢enek olarak diisiiniilmelidir. Standart
koil embolizasyonuna uygun olmayan genis boyunlu anevrizmalarda balon ve stent modelleme
ile koil embolizasyon ya da akim yonlendirici stentler kullanilabilir.
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Kanamis intrakranial Anevrizmalarin ve Anevrizmal Subaraknoid Kanamanin Giincel
Medikal ve Endovaskuler Tedavisi

Hasan Dinc

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK) diinyanin her yerinde yiliksek oranda morbidite ve
mortaliteye sebep 6nemli bir saglik sorunudur. SAK tiim stroklarin %35’inden sorumludur.
Anevrizmal SAK’ ta mortalite orani ilk bir ayda % 45-60 arasindadir. Tekrar kanama SAK’
m onemli bir komplikasyonudur ve % 80 {izerinde mortalite riski tasir. Yagayan hastalarda
morbidite ve mortalitenin iki dnemli sebebi tekrar kanama ve vazospazma sekonder gelisen
gec serebral iskemidir. Tekrar kanamay1 6nlemenin yolu anevrizmanin en kisa siirede tedavi
edilmesidir. Kananug anevrizmanin endovaskiiler tedavisinde standart tedavi yontemi primer
koilleme ve balon yardimli embolizasyondur. Endovaskiiler tedavi edilen hastalarin uzun do-
nem takibinde cerrahi ile mukayese edildiginde tekrar kanama ve rekiirrens orani bir miktar
daha yiiksek olmasina ragmen hayatta kalma ve yagsam kalitesi agisindan her iki yontem ara-
sinda fark saptanmadi. Kanamig anevrizmalarin tedavisinde endovaskiiler tedavi cerrahi kadar
etkili ve kalic tedavi saglamaktadir.

Pial AVM’ lerde EndovaskUler Tedavi

Ruslan Asadov, Feyyaz Baltacioglu

Beyindeki arteriyovendz malformasyonlar (AVM) konjenital olarak olusan, serebrovaskiiler,
intraserebral veya pial AVM olarak da bilinmektedir. Bu anomaliler 6liim ve morbidite nedeni
olmakla birlikte uzun bir siire klinik olarak sessiz kalabilirler. Anatomik yapist bakimindan
besleyici arter, drenaj veni ve bu yapilar asinda olan displastik kilcal damarlarin olusturdugu
vaskiiler agdan (nidus) olusan kompleks ve karisik sekilli lezyonlardir. Kompleks olmalari ne-
deniyle tedavileri zordur ve multidisipliner yaklasim gerektirmektedir. Giiniimiizde endovas-
kiiler tedavi yontemleri geligsmis olup, basar1 orani yiiksektir. AVM tedavisinde bagarili olmak
icin dogru degerlendirme ve uygun tedavi yontemi se¢imi dnemlidir.

Dural Arterioven6z Fistullerde Endovasktiler Tedavi

Sebahat Nacar Dogan, Osman Kizilkilic

Dural arteriovendz fistiiller yerlestigi siniise gore degisik klinik bulgular ile prezente olabilir.
Kanama riski yiiksek olan AVF ’lerin tedavi edilmesi gerekir. Esas tedavi yontemi endovaskii-
ler embolizasyondur. Tedavide amag fistiiliin tamamen kapatilmasi ve vendz drenajin miimkiin
oldugunca korunmasidir. Embolizasyon igin siklikla sivi embolizan ajanlar kullanilir. Ayrica
fistiil noktasina erisimin miimkiin olmadig1 durumlarda yeni gelistirilen DMSO uyumlu ¢ift
liimenli balonlar ve siniis a¢ikligini korumak i¢in siniis balonlar1 da kullanilmaktadir.

Pediatrik Konjenital Vaskuler Malformasyonlarda Endovasktler Tedavi

Celal Cinar, Ismail Oran

Pediatrik vaskiiler malformasyonlar olduk¢a nadir goriilmekle birlikte, malformasyonun debi-
siyle iligkili olarak klinik bulgularinin ortaya ¢tkmasi degiskenlik gostermektedir. Yiiksek de-
bili malformasyonlar erken yenidogan déneminde genellikle ciddi kardiyak yetmezlikle, diigiik
debili olanlar ise ge¢ dénemde kanama ve epilepsi gibi ndrolojik semptomlarla klinik bulgu
vermektedir. Pediatrik vaskiiler malformasyonlarin tedavisinde endovaskiiler yontemler gelisen
teknolojinin de sayesinde giderek artan oranlarda yiiksek etkinlik ve giivenlikte kullanilmaktadir.
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Bas-Boyun Tumérlerinde Pre-operatif Embolizasyon

Stleyman Men

Bag-boyun bolgesinin yada kranial kavitenin hipervaskiiler tiimorlerinin tedavisi ¢ogu kez
girisimsel noéro-radyolojinin isbirligini gerektiren zorlu bir siiregtir. Bu siiregte girisimsel
noro-radyolojinin temel katkilar tiimoriin vaskiiler anatomisini belirlenmesi ve cerrahi 6ncesi
devaskiilerizasyonudur. Cerrahi 6ncesi embolizasyondan beklenen fayda cerrahi tedaviyi daha
giivenli hale getirmektir; ancak 6te yandan embolizasyon islemi risksiz degildir. Bu itibarla
embolizasyonun saglayacagi fayda alinacak riskten daha fazla olmalidir.

Nérovaskler Patolojilerde Teshis ve islem Oncesi Gériintileme

Recep Sade, Akin Levent

% Norovaskiiler patolojiler basit olarak anevrizma, damar darliklari, damar diseksiyonlari, arte-

LA
1o

riovendz malformasyonlar (AVM), arteriovendz fistiiller, inme, gelisimsel vendz anomaliler
ve vaskiilitler olarak siniflandirilabilirler. Klinik, patolojinin tiirline ve olusturdugu kompli-
kasyona bagl olarak degismektedir. Cogu zaman asemptomatik olabilecegi gibi bas agrisi,
ndbet, hemipleji gibi bulgularla da karsimiza ¢ikabilir. Goriintiilemede patolojinin tiiriine gore
modalite se¢imi yapilir ve ¢ogu zaman birden ¢ok goriintiilleme yontemi gerekir. Gorlintiileme
yontemleri teshis i¢in gerekli oldugu kadar patolojinin ilerlemesini gostermede ve tedavi on-
cesi degerlendirmede de vazgecilmezdir. Goriintiileme teknolojisindeki gelismeler ile karotis
plak analizleri, kiigiik anevrizma ve darliklarin tespiti, AVM’lerin akim hizlar1 ve debilerinin
Olciimii yapilabilmektedir. Goriintiileme yontemlerindeki tiim bu gelismelere ragmen ndrovas-
kiiler patolojilerin teshisi ve islem dncesi goriintilenmesinde hala dijital substraksiyon anjiog-
rafi altin standart olan yerini korumaktadir.
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Norovaskuler Patolojilerde Temel
Embolizasyon Yontemleri ve

Malzemeler

Suat Eren

OGRENME HEDEFLERI

m Embolizasyon malzemeleri

m Embolizasyon ile tedavi edilebilen néro-
vaskuler patolojiler

®m Norovaskiler patolojilerde temel emboli-
zasyon yontemleri ve dikkat edilecek hu-
suslar

Eren S. Norovaskuler Patolojilerde Temel Embolizasyon Yontemleri ve Malzemeler. Trd Sem 2018; 6: 1-10.

Vaskiiler yolla embolizasyon, arteriyel ve/
veya vendz yolu kullanarak kanama gibi du-
rumlarda normal vaskiiler yapilarin, anevrizma
veya AVM gibi vaskiiler patolojilerde veya
vaskdiler tiimorlerde oldugu gibi patolojik vas-
kiiler yapilarin farkli embolizan maddeler ile
gegici veya kalic1 tikanmasidir.

Embolizasyon islemine baslamadan once
patolojik yap1 mevcut goriintiilleme yontem-
leri ile iyice degerlendirilmeli, yapilacak te-
davi sekli ve alternatifleri ile birlikte kulla-
nilabilecek malzemeler belirlenmeli, islem
sirasinda olusabilecek vazospazm, diseksiyon
gibi komplikasyonlar i¢in hazirlikli olmali ve
bu komplikasyonlarin ydnetimi i¢in ilag ve
malzeme temini yapilmalidir. Islemde kul-
lanilacak koil veya sivi embolizan ajan gibi
maddeler ile kateter-mikrokateter uygunlugu
degerlendirilmelidir. Siv1 karigim ile genigle-
yebilen embolizan maddeler ile veya distalde
daralan mikrokateter kullanildiginda koiller
ile katater tikanmasi goriilebilir. Aksine genis

¢ap1 olan kateter iginden kiigiik capli koil atar-
ken koil katlanabilir. Eger ¢ift mikrokateter
kullanilacaksa buna uygun i¢ ¢ap1 olan guiding
kateter secilmelidir. Ozellikle tortuoz damar-
larda uzun sheet ve DAC gibi destek saglayan
malzeme kullanimi gerekebilir.

Embolizasyon gegici veya kalici olarak ya-
pilabilir. Gegici karotis okliizyonu yaparak
serebral beslenme, willis poligonu-komini-
kan sistem degerlendirmesi veya sivi embo-
lizan maddeler ile embolizasyon sirasinda
akimi yavaglatarak veya keserek reflii veya
distale migrasyonun 6nlenmesi ayrilamayan
balonlar ile yapilan gegici embolizasyon Or-
nekleridir.

Kalic1 embolizasyon, embolizan maddeler
ile organ veya patolojik vaskiiler yapilarin
kalic1 olarak kan akiminin azaltilmasi veya
tamamen engellenmesidir. Bu amagla kulla-
nilan baslica embolizan maddeler, sivi-skle-
rozan maddeler, partikiiller ve mekanik ok-
liizyon cihazlaridur.
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Eren S.

Embolizasyon maddeleri

A. Sivi-sklerozan embolizan maddeler

Giliniimiizde en sik kullanilan sivi-sklerozan
maddeler ethanol, aethoxysclerol, N-butyl cya-
noacrylate (N-BCA-Glue) ve Ethylene vinyl
alcohol copolymerleridir (Resim 1). Patolojiye
ve islemi yapan kisiye gore tercih degismekle
birlikte temel olarak en iyi stvi embolizan mad-
de tamimlamas: yoktur. Islemin basaris1 daha
¢ok yapan kisiye ve vaskiiler malformasyonun
yapisina baglhdir.

A1. N-BCA (glue)

Eskiden beri farkli patolojilerde tedavi amag-
It sik kullanilan kalict s1tvi okliizyon maddesi-
dir. Ulkemizde Histoacryl (B. Braun, Melsun-
gen, Germany) ticari isimle bulunabilen bu
madde kullanilirken kateterin yapismasi 6nem-
li bir sorun oldugu i¢in enjeksiyon siiresi ve yo-
gunlugu onemlidir. Patolojiye gore genellikle
9%10-30 konsantrasyonda yagli kontrast madde
(lipiodol) ile karisim halinde kullanilir. Kulla-
nilacak mikrokateter islem oncesinde dekstroz
ile yikanmalidir. Glue arteriyel veya vendz
yolla kullanildig1 gibi, ulasilabilir lezyonlarda

Resim 1. Sivi embolizan madde &érnekleri: Onyx
(Ev3 Neurovascular, USA), PHIL (Microvention,
Terumo, USA) ve Histoacryl (B. Braun, Melsun-
gen, Germany).

skopi altinda lezyon i¢ine direk enjeksiyon da
yapilabilir.

A2. Ethylene Vinyl Alcohol Copolymer
(Onyx (Ev3 Neurovascular, USA), Squid
(Emboflu, Switzerland)) ve iyodinize
Copolymer Temelli Sivi Embolizan Madde
[PHIL, (Microvention, Terumo, USA)]

Yiiksek radyoopasiteli bu sivi embolizan
maddeler, non-adheziv yapisi ve uzun katilas-
ma stiresi ile daha uzun, kontrollii ve emniyetli
enjeksiyona izin verir [1]. Katetere yapisma-
mast i¢cin DMSO maddesi ve bununla uyumlu
ucu kopabilen mikrokataterler ile kullanilmasi
gerekir. Bu maddenin pahali ve vazospazm ya-
pici1 etkisi negatif yonleridir. Onyx kullanma-
dan once calkalamak ve vaskiiler malformas-
yonlarda tedavi esnasinda mikrokatetere dogru
reflii yaptirilarak kademeli enjeksiyon yapmak
gerekirken PHIL maddesi (precipitating hyd-
rophobic injectable liquid) enjeksiyona hazir
halde enjektor icinde ve kullanilacak kateter-
lere uygun adaptorler ile birlikte sunulmustur.
Balonlu mikrokateter kullanildiginda reflii
yaptirilmaz ve gerekirse ucu ayrilmayan mik-
rokateterlerle de kullanilabilir.

AVM-AVF tedavisinde oncelikle islem 6n-
cesi iyi caligma projeksiyonlan ile besleyici
arter/arterler, nidus, venoz ¢ikig ve drenaj ve
akim hizlar1 degerlendirilmelidir. Islem sirasin-
da sabirli olmali ve kataterden ilk ¢ikista embo-
lizan maddenin tutmasi ve distal migrasyonun
olmamasi i¢in hassas enjeksiyon yapilmalidir.
Penetrasyon i¢in kademeli enjeksiyon gerekir-
ken reflii siniri-katater kopma noktas1 gegil-
memelidir. Distal migrasyon, persistan refl,
kateter tikanmasi, kateter retansiyonu, kateter
rliptiirli, kateterizasyon esnasinda, iglem sira-
sinda veya sonrasinda AVM riiptiirii karsilasi-
labilecek komplikasyonlardir [2, 3].

B. Partikiiller

Prekapiller-kapiller embolizasyon amaciyla
kullanilir. Bu maddeler gelfoam, polyvinyl al-
kol (PVA) ve sekilli mikrosferlerdir (Resim 2).
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Resim 2. Sekilsiz-PVA [Contour, (Boston Scienti-
fic, USA)] ve sekilli-mikrosfer [Embosphere (Me-
rit Medical, USA)] partikul 6rnekleri.

Giliniimiizde artik fazla kullanilmayan ve gegici
okliizyon saglayan gelfoam, absorbe edilebilir
komprese edilmis sponge maddesinden yapil-
mistir. Hazirlanma siireci, kontrolsiiz olarak
istenenden daha distalde okliizyon yapabilmesi
ve etkisinin zamanla azalmasi olumsuz yon-
leridir. Sekilli (mikrosfer) veya sekilsiz olan
(PVA) ve nisbeten ucuz olan mikropartikiiller,
ozellikle kanamalarda ve timdr embolizasyon-
larinda etkin olarak kullanilmaktadir [4]. Toz
halinde sunulan maddeler kontrast madde ile
karistirilarak verilirken sivi karisim halinde en-
jektor icinde sunulan preparatlar direkt olarak
verilebilir. Benign tiimoérlerde tek basina teda-
vi amaglit veya benign ve malign tiimoérlerde
kanama kontrolii veya operasyon dncesi em-
bolizasyon amaglh kullanilirlar. Tiimér embo-
lizasyonlarinda distalde tiimor yatagma yakin
diizeyde damar okliizyonu yapacagindan tiimor
dokusunda daha etkin iskemi ve nekroza sebep
olur. Bunu saglamak i¢in tiimoér dokusundaki
patolojik vaskiiler yapilara ve tiimor kanlanma-
sina gore miimkiin oldugunca kiigiik partikiiller
ile embolizasyona baglanmali ve daha sonra ge-
rekirse biiyiik partikiiller ile devam edilmelidir.
Ancak bu maddelerin distale migrasyon-akci-
ger vs. embolileri veya reflii ile istenmeyen da-
mar embolileri yapabilecegi unutulmamalidir.

Resim 3. Ayrilabilir balon ve ayrilabilir koiller.

Kullanilacak mikropartikiil boyutuna gére uy-
gun mikrokateter se¢ilmeli ve kontrastla karis-
tirtlip beklendiginde bu maddelerin ¢ap artist
gosterebilecegi hatirda tutulmalidir.

C. Mekanik Okliizyon Cihazlar

Akimin yiiksek oldugu vaskiiler patolojilerde
kullanilirlar. Bunlar ayrilabilir balonlar, vaskii-
ler tikaglar ve koillerdir (Resim 3).

Ayrilabilir balonlar, yliksek akimli vaskiiler
yapilarda hizli akimi keserek okliizyon olustur-
mak amaciyla veya tek tarafli internal karotis
arter kalic1 tikamalarinda kullanilir.

Vaskiiler tikaglar silindirik sekilli nitinol ka-
festen yapilmis mekanik okliizyon cihazlaridir.
Ozellikle genis capl ve yiiksek debili damar-
larda hizl1 ve giivenli okliizyon i¢in kullanilir.

Koiller, metalik yapilar1 ile mekanik tikanma
ve fiber yapilari ile trombojenik etki gostererek
embolizasyon yaparlar. Itilebilir, geri toplana-
bilir, fiberli, detachable koiller, hidrokoiller vs.
gibi farkll gesitleri ve 2D Helikal, 3D, komp-
leks, XL, soft, ultra vs. gibi farkl1 yapilari vardir.
Geri toplanabilir koillerde ayrilma mekanizmasi
mekanik veya elektrikle saglanmaktadir.

Stentler, boyun modelleme veya akim g¢evi-
rici etki amaciyla kullanilirlar. Orgii yapilarina
gore agik hiicreli-kapalt hiicreli, geri toplanabil-
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Resim 4. Boyun modelleme ve akim cevirici
stentlerdeki farkli uc ve érgu yapilari.

me Ozelliklerine gore toplanabilir veya geri ali-
namayan, agilma 6zelligine gore kendiliginden
acilan-balonla genisleyen, kilif igerme 6zelligi-
ne gore acik veya kapli stentler olarak ayrila-
bilir (Resim 4). Sik 6rgiilii olan akim gevirici
stentler, kan akimini distal vaskiiler yapiya
dogru yonlendirerek anevrizma iginde zaman-
la trombiis olusumunu saglamak amaciyla kul-
lanilir [5]. Kiigiik anevrizmalarda ek bir islem
gerekmezken, biliyiik anevrizmalarda spontan
rliptiir veya ge¢ donem tromboemboli riskini
azaltmak i¢in bu stentlerle birlikte koil kullan-
mak gerekir. Akim g¢evirici stentlerde metal
yilikliniin artmasi, stenti gondermek i¢in daha
kalin ve sert kateter-mikrokateter-tel sistemleri-
nin gerekliligi, stent agilmasinin daha zor olma-
s1 ve obstriikte kalinabilmesi islemi zorlastiran
durumlardir. Boyun modelleme stentlerini ici
ige atarak akim ¢evirici etki elde edilebilir. Geri
toplanabilir stentler inme tedavisinde mekanik
trombektomi i¢in de kullanilir.

Intrakraniyal stent kullanimi ciddi deneyim
ve malzemeye hakim olmay1 gerektiren zor
islemlerdir. Acik hiicreli stentlerde, sert agi-
larda stentte kirilma veya katlanmalar olabilir.
Bu durumda kapali hiicreli ve daha yumusak
stentler kullanmak gerekir. Sert ve kalin mik-
rokateter gerektiren stentlerde a¢ili damarlarda
anevrizmay1 ge¢gmek zor olabilir. Bu durumda

Resim 5. ECA'dan tek ana besleyicisi olan me-
nenjiom vakasinda embolizasyon éncesi ve son-
rasi DSA géruntuleri.

daha ince mikrokateter ile ge¢ip uzun ve daha
sert mikroteller ile kateter degisimi yapilabilir.
Biiyiik anevrizmalarda, 6zellikle akim ¢evirici
stent kullaniminda stent biikiilebilir, katlana-
bilir veya yeterince agilmayabilir. Bu yiizden
stent agilirken stent yapisi ve davranigi anlik
takip edilmeli, bacaklarin ve stent 6rgii kismi-
nin acildigr skopik olarak gozlenmelidir. Stent
iticisi perforasyon riski agisindan fazla distale
itilmemeli, stentin yeterince acilamadigir du-
rumlarda balon dilatasyonu yapmak gerekebi-
leceginden itici hemen ¢ekilmemeli, iticiyi ge-
kerken stente takilma riski sebebiyle kontrollii
cekilmeli ve stent mikrokateterini stent igine
tekrar iterek, itici kateter i¢ine alindiktan sonra
ikisi beraber kontrollii ¢ekilmelidir.

Stentlerde 6rgii yapisi, metal yiikii ve ug yapi-
lar1 degisiklik gosterir. Orgii yapisinin skopide
goriilebilirligi degismekle birlikte, stent acikli-
g1 ve proksimal-distal uglarini gosteren daha
goriilebilir distal ve proksimal markerlar bulu-
nur. Ayrica stentlerin toplanabilirligi, geri topla-
nabilme dereceleri, proksimal ve distal uglarda
damar duvarini tutabilme oOzellikleri ve varsa
stent uglarindaki 6rgiisiiz alan miktar1 iyi bilin-
melidir. Proksimal ve distal damar ¢aplari iyi 61-
clilmeli ve 6zellikle proksimalde damar duvar
ile agiklik birakilmamali, stentin damar ¢apina
gore uzayip kisalabilecegi unutulmamalidir.
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Norovaskiiler Patolojilerde
Endovaskiiler Tedavi (EVT)

A. intrakraniyal Tiimérlerde EVT

Tiimorlerde embolizasyon, sadece tikayi-
c1 maddeler ile embolizasyon, kemoterapotik
ilaglarla birlikte yapilan kemoembolizasyon,
radyoterapotik maddele ile birlikte yapilan
radyoembolizasyon seklinde yapilir. Buradaki
amag ¢evre normal dokularin ve normal vaskii-
ler yapilarin korunarak tiimoriin beslenmesini
azaltmak-kesmektir. Timor embolizasyonu,
operasyonu miimkiin olmayan benign veya
malign kitlelerin palyatif tedavisi amaciyla,
operable kitlelerde kanama kaybini azaltmak
icin preoperatif embolizasyon amaciyla, acil
kanamali kitlelerde kanamay1 durdurmak ama-
ciyla yapilabilir . Malign kitlelerde
tedavi amacgli TAKE-TARE seklinde yapilir.
Bu amagla miimkiin oldugunca distalden em-
bolizasyon yapmak gerekir. Bunun i¢in miim-
kiin oldugunca kiiciik partikiiller ile baslayip
sonra gerekirse partikiill boyutunu artirmak
gerekir. Kiigiik partikiiller daha distale giderek
kapiller yatag: tikar ve daha etkin embolizas-
yon saglar. Ancak distale migrasyon, fizyolojik
anastomozlar ile intrakraniyal dolagima ge¢me,
kraniyal sinir paralizileri, akciger embolileri
gibi riskler i¢in dikkatli olunmalidir

Preoperatif devaskiilarizasyon, benign veya
malign hipervaskiiler kitlelerde operasyon sira-
sinda kan kaybin1 azaltmak ve lezyonun rezek-
siyonunu kolaylastirmak i¢in yapilir. Emboli-
zasyonun hemen ardindan veya 24 saat i¢inde
opere edilen hastalarda kan kaybinin azalmasi
ve patolojik-normal doku ayiriminin belirgin-
leserek rezeksiyonu kolaylastirabilmesi bekle-
nir. Intrakraniyal yerlesimli kitlelerde, embo-
lizasyon oncesi fizyolojik anastomozlarin ve
tiimor beslenmesinin tespiti i¢in internal-eks-
ternal karotis ve vertebrobaziler sistemler ayri
ayr1 degerlendirilmelidir

B. intrakraniyal Kanamalarda EVT

Kanayan lezyonlarda (tlimoral, vaskiiler), posto-
peratif-posttravmatik kanamalarda embolizasyon

Kafa tabaninda, sfenoid kemigi erode
eden glomus timori. Embolizasyon 6ncesi ve
sonrasi DSA goéruntdleri.

Selektif cekimlerde eksternal ve inter-
nal karotis arterlerden beslenen menenjiom.

gerekebilir. Bircok lezyonda partikiiller ile kapil-
ler-prekapiller embolizasyon yeterli iken bazi lez-
yonlarda ayrilabilir balon, glue veya koil gibi em-
bolizan malzemeleri kullanmak gerekebilir.

C. Beyin Vaskiiler Malformasyonlarinda
EVT

Islem ©Oncesinde goriintiileme ydntemle-
ri ile etken patolojiyi iyi degerlendirmek ve

5
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Sag hemisferik AVM ve besleyici arterde
eslik eden anevrizma vakasi. AVM’ nin Onyx ile
tedavi sonrasi gériinimu. Genis boyunlu anev-
rizma ayri bir seansta boyun modelleme stenti
ile tedavi edildi.

Parietal AVM vakasinda islem oncesi ali-
nan BTA goruntalerde arteriyel ve vendz yapi-
lar zamanli goérantulerde, gerekirse farkli renk
kodlamasi ile net bir sekilde gériintalenebilir ve
besleyici arterler, nidus ve drenaj venleri daha
iyi degerlendirilebilir.

buna gore tedavi sekli ve kullanilabilecek
malzemeler tespit etmek onemlidir [8]. AVM
ve AVF'lerde anatomiyi iyi anlamak gerekir.
Fistiil lokalizasyonu, AVM nidusu, besleyici
arterler, drenaj venleri, anastomozlar, ven6z
drenaj degerlendirilmeli. AVM veya AVF’ye

Balonlu mikrokateter ve PHIL sivi em-
bolizan madde ile AYM embolizasyonu.

Sag MCA ayiriminda dar boyunlu, sekilli
anevrizma ve basit koilleme sonrasi gérinim.

eslik edebilen diger timoral-vaskiiler patolo-
jiler de gozden kagirilmamalidir

DSA bu patolojilerde altin standart olmakla
beraber giiniimiizde yeni nesil BT ve MRG
cihazlar1 ve ¢ekim teknikleri ile 4D goriintii-
lere esdeger DSA oncesi oldukca kaliteli go-
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Sol ICA'da sekilli sakiler anevrizmanin
balon destekli koilleme ile tedavisi.

Genis boyunlu anevrizmanin acik hiicre-
li stent destegi ile koillenmesi.

riintiiler alinabilir ve buna gore tedavi sekli ve
embolizan madde se¢imi yapilabilir
. Bu patolojilerde sivi embolizanlar temel
maddeler olmakla birlikte akimi yavagslat-
mak i¢in besleyici arterlerde proksimalde tek
ltimenli balon ile gecici balon tikamasi, ¢ift
ltimenli balon ile embolizasyon veya proksi-
malde koil ile kombine kullanim gerekebilir
. Direkt intranidal enjeksiyon, arte-
riyel, vendz veya kombine yaklasim seklinde
tedavi sekilleri vardir.

Anevrizma ici akim cevirme cihazi ile
bifurkasyon anevrizmasi tedavisi.

Sol ICA'daki genis boyunlu anevrizmanin
akim cevirici stent ile tedavisi dncesi ve hemen son-
rasinda anevrizma icinde kontrast madde asiimasi.

D. Serebral Anevrizmalarda Tedavi

Anevrizma boyun ve kese sekline gore ve
kese iginden vaskiiler yapi1 ¢ikmasina gore
embolizasyon teknigi degisir . Dar boyun-
lu sekilli anevrizmalarda (kubbe/boyun:1,5)
sadece koil ile veya balon-koil ile

yapilir. Genis boyunlarda stent
destekli koil ile (X,Y,T vs), boyun koruma
cihazlar ile , anevrizma i¢i akim
cevirici cihazlar ile veya akim

7
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Resim 16. ACoA'da kanamis parsiyel tromboze anevrizma. Tedavi sirasinda anevrizma ripturu ile ekstar-
vazasyon ve sonrasinda koil sariimaya devam edilerek ve protamin ile heparin geri dondurulerek kana-
manin kontrol altina alinmasi.

gevirici stentler ile tedavi edilir (Resim 15).
Sadece koil ile tedavi edilen hastalarda he-
parin ile antikoagiilasyon yeterli iken, stent
ile tedavi edilenlerde antiagregan ilaglar ile
premedikasyon gerekir. Antikoagiilasyon is-
lem sirasinda ACT o6l¢iimii ile yapilir. Hepa-
rin dncesi bazal ACT ve 2500-5000 U hepa-
rin verme sonrasit ACT cevabi (2-2,5 kat) ile
heparinizasyona devam edilir. Stent hazirlig1
icin klopidogrel (Plavix) en sik kullanilan
ilag olmakla birlikte direngli vakalarda Tic-
lodipin (Ticlid), Prasugrel (Effient, Daiichi
Sankyo), Ticagrelor (Brilinta, Astra-Zeneca)
gibi ilaglar kullanilir. Direng 6l¢timleri verif-
yNow (Accumetrics, USA) veya Multiplate
Analyser (Roche Diagnostic, Almanya) ile
yapilir. Her anevrizma tedavisinde, riiptiir,
vazospazm veya tromboemboli gibi acil du-
rumlar i¢in ilag ve malzeme hazirligi olmali
ve komplikasyon yonetimi icin yeterli bilgi
ve tecriibe sahibi olmalidir (Resim 16).
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Sayfa 2

Yiiksek radyoopasiteli bu sivi embolizan maddeler, non-adheziv yapisi ve uzun katilagsma siiresi ile
daha uzun, kontrollii ve emniyetli enjeksiyona izin verir.

Sayfa 3

Bunu saglamak i¢in tiim&r dokusundaki patolojik vaskiiler yapilara ve tiimor kanlanmasina gore
miimkiin oldugunca kiigiik partikiiller ile embolizasyona baslanmali ve daha sonra gerekirse biiyiik
partikiiller ile devam edilmelidir. Ancak bu maddelerin distale migrasyon-akciger vs. embolileri
veya reflii ile istenmeyen damar embolileri yapabilecegi unutulmamalidir.

Sayfa 4
Kiiciik anevrizmalarda ek bir islem gerekmezken, biiyiik anevrizmalarda spontan riiptiir veya gec
donem tromboemboli riskini azaltmak icin bu stentlerle birlikte koil kullanmak gerekir.

Sayfa 4

Acik hiicreli stentlerde, sert agilarda stentte kirilma veya katlanmalar olabilir. Bu durumda kapali
hiicreli ve daha yumusak stentler kullanmak gerekir. Sert ve kalin mikrokateter gerektiren stentler-
de ag1li damarlarda anevrizmay1 gecmek zor olabilir. Bu durumda daha ince mikrokateter ile gecip
uzun ve daha sert mikroteller ile kateter degisimi yapilabilir. Biiylik anevrizmalarda, 6zellikle akim
cevirici stent kullaniminda stent biikiilebilir, katlanabilir veya yeterince agilmayabilir. Bu yiizden
stent acgilirken stent yapist ve davranisi anlik takip edilmeli, bacaklarin ve stent 6rgii kisminin
acildig1 skopik olarak gozlenmelidir. Stent iticisi perforasyon riski agisindan fazla distale itilme-
meli, stentin yeterince agilamadigi durumlarda balon dilatasyonu yapmak gerekebileceginden itici
hemen ¢ekilmemeli, iticiyi ¢ekerken stente takilma riski sebebiyle kontrollii ¢ekilmeli ve stent
mikrokateterini stent igine tekrar iterek, itici kateter i¢ine alindiktan sonra ikisi beraber kontrolli
¢ekilmelidir.

Sayfa 5

Tiimor embolizasyonu, operasyonu miimkiin olmayan benign veya malign kitlelerin palyatif teda-
visi amaciyla, operable kitlelerde kanama kaybini azaltmak i¢in preoperatif embolizasyon amaciy-
la, acil kanamali kitlelerde kanamay1 durdurmak amaciyla yapilabilir.

Sayfa 5

Intrakraniyal yerlesimli kitlelerde, embolizasyon 6ncesi fizyolojik anastomozlarin ve tiimor bes-
lenmesinin tespiti igin internal-eksternal karotis ve vertebrobaziler sistemler ayr1 ayr1 degerlendi-
rilmelidir.

Sayfa 6

AVM ve AVF'lerde anatomiyi iyi anlamak gerekir. Fistiil lokalizasyonu, AVM nidusu, besleyici
arterler, drenaj venleri, anastomozlar, ven6z drenaj degerlendirilmeli. AVM veya AVF’ye eslik
edebilen diger tiimoral-vaskiiler patolojiler de gbzden kagirilmamalidir.
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|
1. N-butyl cyanoacrylate i¢in dogru degildir?

a.

e

S1vi embolizan maddedir.

AVM-AVF tedavilerinde kullanilabilir.

Ucu kopabilen mikrokateterler ile kullanilir.

Ucu kopmayan mikrokateterler ile de kullanilabilirler.

Islem 6ncesinde mikrokateter ici izotonik soliisyon ile yikanir.

2. Ethylene vinyl alcohol copolymerleri olan Onyx i¢in yanlistir?

a.

e

Kullanmadan 6nce yaglh kontrast madde ile karistirilip ¢alkalanmalidr.
Islem 6ncesinde mikrokateter ici DMSO ile yikanmalidur.

AVM tedavisinde nidusa kadar ulasilip yavas verilmeli.

Mikrokatetere reflii yaptirilarak kademeli enjeksiyon yapilir.

Ucu kopabilen mikrokateter ile kullanilir.

3. Anevrizma endovaskiiler tedavisi igin yanlistir?

a.

o a0 o

Dar boyunlu ve sekilli anevrizmalar sadece koilleme ile tedavi edilebilir.

Genis boyunlu anevrizmalarda balon destegi veya stent ile tedavi edilebilir.

Ozellikle kanamis anevrizmalarda balon destegi kullanmanin avantajlar1 vardir.

Stent kullanilacaksa antiagregan ila¢ kullanilmasi ve duyarlilik testi yapilmasi gerekir.
Akim ¢evirici stentlerle tedavide koil kullanmak gerekmez.

4. Anevrizma endovaskiiler tedavisi sirasinda anevrizma riiptiirii olursa hangisi yanligtir?

a.

o a0 o

Anevrizma kesesinden koil geri alinir ve daha kiigiik koil sarilir.

Heparin verilmisse ayni doz protamin verilerek heparin geri alinur.

Balon kullanilmigsa anevrizma boynunda sisirilerek gecici olarak kanama durdurulabilir.
Kanama durana kadar koil sarilmaya devam edilir.

Tekrarlayan goriintiiler ile kanamanin durup durmadigi kontrol edilmelidir.

5. Hangisi yanligtir?

a.

b
c.
d

Mikropartikiiller ile embolizasyon sirasinda akciger embolileri olabilir.

. Yiiksek akimli AVF’ ler ayrilabilir balonlar ile tedavi edilebilir.

Geri toplanabilen koillerin trombojenik etkileri vardir.

. Mikropartikiiller ile tiimor embolizasyonu yaparken miimkiin oldugunca biiyiik partikiiller

kullanmak gerekir.
Gegici karotis okliizyon testi ayrilamayan balonlar ile yapilir.

PS ey o¢ ‘eg Q1 rejdead)
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m Anti-trombosit ilaclarin farmakolojik ve kli-
nik 6zellikleri

® Anti-trombosit ilac direnci ve direnc testleri

m Anti-koagulan ilaclarin farmakolojik ve kli-
nik 6zellikleri

m Fibrinolitik ilac kullanim 6zellikleri
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Pihti Olusumu

Damar duvar hasariyla ortaya ¢ikan etken-
ler trombositleri ve dolasimdaki pihtilasma
faktorlerini aktive eder. Piht1 olusumunda ilk
basamak aktive trombositlerin adezyon ve ag-
regasyonuyla baslar. Piht1 bu haliyle (hiperakut
piht1) oldukea kirillgan yapidadir. Uygun sartlar
devam ettiginde yaklasik 30-60 dakika sonra,
ikinci basamak devreye girerek pihti i¢inde
fibrin iplik¢ikleri olusmaya ve artmaya baslar;
boylelikle zaman ilerledik¢e daha stabil bir ya-
piya doniisiir.

Hiperakut dénemde (ilk 30-60 dakika) (fib-
rinden fakir) pihtiy1 birlikte tutan tek kuvvet
trombositleri birbirine bagl tutan kuvvettir. Bu
baglant1 genel anlamda GP IIb-Illa reseptoriin-
de fibrinojen vasitasiyla gergeklesir; bu yiiz-
den GPIIb-1lla reseptor blokori tirofiban gibi
anti-agregan ilaglar bu donemde “piht1 eritici”
gibi davranirlar.

Baslangictan 30-60 dakika sonrasi (fibrin-
den zengin) pihtiy1 birlikte tutan asil kuvvet
fibrin iplikgikleri tarafindan oriilen kuvvetli
yapidir; bu ylizden bu donemde sadece fib-
rin pargalayan (fibrinolitik) ilaglar piht1 eriti-
ci olarak gorev yapabilir. Klinik kullanimda
fibrinolitik ilaglarin piht1 eritici 6zelligi, pihti
yas1 arttikca giderek azalir ve 7-10 giinde or-
tadan kalkar.

Genel anlamda anti-trombotik ilaglar 3 gu-
rupta incelenebilir: Trombosit agregasyonunu
inhibe eden anti-trombosit (anti-platelet) ilag-
lar, fibrin iplik¢iklerinin olusumunu inhibe
eden anti-koagulan ilaglar ve olusmusg pihtiy1
eriten fibrinolitik (trombolitik) ilaglar.

A. Anti-trombosit ilaclar- Farmakolojik
Ozellikleri

Trombosit yiizeyinde ya da sitoplazmasinda
yer alan bazi reseptér ya da enzimleri bloke
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ederek trombositlerin aktive olmasini engelle-
yen ilaglardir [ 1, 2].

Aspirin (asetil salisilik asit):

Geri doniislimsiiz olarak (irreversible) siklo-
oksijenaz-1 (COX-1) enzimini (viicutta en ¢ok
bulundugu yer trombosit sitoplazmas1) inhibe
ederek prostoglandin ve tromboksan A2 me-
tabolizmasin1 bozar. Agizdan alindiginda hizla
emilir ve 30 dakikada pik plazma konsantrasyo-
nuna ulagir. Trombositi geri doniisiimsiiz olarak
inhibe ettiginden (trombosit 6mrii 8-10 giin) et-
kisi uzun siirelidir. Gastrointestinal sistem into-
leransi en bilinen yan etkisidir (Tablo 1).

Clopidogrel

Thienopyridine kimyasal yapisinda olup
trombosit tizerinde P2Y 12 reseptoriinii geri do-
niisiimsiiz olarak bloke eder. Bu reseptor ADP
reseptorii olarak da bilinir (ADP trombositin en
kuvvetli aktivatorlerinden birisidir). Trombosit
fonksiyonunda olusturdugu inhibisyon etkisi

Tablo 1: Aspirin farmakolojik 6zellikleri

Rutin doz
Tek doz yukleme

Dual (ikili) kullanimda
onerilen doz

istenen etkinlige ulasim stresi
Etkinlik stresi
Antagonist

Toplumda direnc orani

Tablo 2: Clopidogrel farmakolojik 6zellikleri

Rutin doz

Tek doz yukleme

Dual (ikili) kullanimda 6nerilen doz
istenen etkinlige ulasim stresi
Etkinlik stresi

Antagonist

Toplumda direnc orani

aspirinden daha giiclidiir. Agizdan alindigin-
da hizla emilir, karacigerde metabolize edilir,
ilacin aktif hali ancak birinci saatte plazmaya
¢ikabilir. Trombositi geri doniisiimsiiz olarak
inhibe ettiginden (trombosit omrii 8-10 giin)
etkisi uzun siirelidir. Karacigerde metabolize
olarak aktif forma dondiiglinden kisiler arasin-
da ve ayni kiside zaman iginde farkli etkinlik
seviyelerinde olabilir. Ayn1 nedenden dolay1
toplumda yiiksek bir direng oranina sahiptir.
Proton pompa inhibitérleri ile birlikte kulla-
nilmalar1 halinde, her iki ilacin karacigerde
metabolize olmasi nedeniyle, clopidogrel’in
etkinligi azalabilir. Ulkemizde 75 mg tabletler
halinde ¢ok sayida firma tarafindan pazarlan-
maktadir (Tablo 2).

Prasugrel

Thienopyridine kimyasal yapisinda olup
trombosit {izerinde P2Y 12 reseptoriinii (ADP
reseptorii) geri doniigiimsiiz olarak bloke eder.
Trombosit fonksiyonunda olusturdugu inhibis-

100-300 mg/glin
300 mg
100 mg/glin

2-4 saat
5-7 glin
Trombosit inflzyonu

<%10

75 mg/gin

450-600 mg

75 mg/gln

4 saat

5-7 gun

Trombosit inflizyonu, Desmopressin

%15-35
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yon etkisi hem aspirinden hem de clopidog-
rel’den daha giiclidiir. Agizdan alindiginda
hizla emilir, karacigerde metabolize edilir, ila-
cin aktif hali clopidogre ile karsilastirilinca ¢ok
daha g¢abuk plazmaya ¢ikar. Trombositi geri
doniislimsiiz olarak inhibe ettiginden (trombo-
sit omrii 8-10 giin) etkisi uzun siirelidir. Kana-
ma komplikasyonlariin clopidogrel’den daha
yiiksek oldugu unutulmamahdir. Ozellikle 65
yas Ustli hastalarda ancak clopidogrel direnci
varhiginda tercih edilmelidir. Ulkemizde 10 mg
tabletler halinde Effient (Daiichi Sankyo) adiy-
la pazarlanmaktadir (Tablo 3).

Ticagrelor

Triazolopyrimidine kimyasal yapisinda olup
trombosit lizerinde P2Y12 reseptoriinii (ADP
reseptoril) geri doniisiimlii (reversible) olarak
bloke eder. Trombosit fonksiyonunda olus-
turdugu inhibisyon etkisi hem aspirinden hem
de clopidogrel’den daha giigliidiir. Trombo-
siti geri doniisiimlii olarak inhibe ettiginden
etkisi kisa siirelidir. Plazma yarilanma omrii

Tablo 3: Prasugrel farmakolojik 6zellikleri
Rutin doz

Tek doz yukleme

Dual (ikili) kullanimda énerilen doz
istenen etkinlige ulasim stiresi

Etkinlik suresi

Antagonist

Toplumda direnc orani

Tablo 4: Ticagrelor farmakolojik 6zellikleri
Rutin doz

Tek doz yukleme

Dual (ikili) kullanimda 6nerilen doz
istenen etkinlige ulasim siiresi

Etkinlik suresi

Antagonist

Toplumda direnc orani

kisa oldugundan giinde iki defa alinmalidir.
Giinde iki defa alinmasi ve kesildiginde etkinli-
ginin hizla azalmasi nedeniyle ilag uyumsuzlu-
gu olan hastalarda kullanimini riskli hale getirir.
Kanama komplikasyonlarinin clopidogrel’den
daha yiiksek oldugu unutulmamahdir. Ozellikle
65 yas Ustii hastalarda ancak clopidogrel direnci
varhiginda tercih edilmelidir. Ulkemizde 60 mg
ve 90 mg tabletler halinde Brilinta (Astra-Zene-
ca) adiyla pazarlanmaktadir (Tablo 4).

Tirofiban

Trombosit tizerindeki GP IIb-I1la reseptorii-
nli kompetetif olarak, geri doniisiimlii inhibe
eden tirozin amino asit derivesidir. Bu reseptor
aktive olmus trombositin fibrinojen vasitasiyla
diger aktive trombositlere baglanmasini sag-
layarak trombositlerin “agregasyonuna” (pih-
tinin biiyiimesine) yol acar. Intravendz (IV)
kullanilir. Plazma yarilanma omrii 2 saat ka-
dardir, kesildiginde etkinligi hizla azalir. Piht1
olusumunun ¢ok erken déneminde (hiperakut,
ilk 30-60 dakika) IV kullanildiginda tromboli-

10 mg/giin

30-60 mg

10 mg/giin

2 saat

5-7 gin

Trombosit inflizyonu, Desmopressin

<%5

2 X 90 mg/glin

180 mg

2 X 90 mg/glin

2 saat

2-3 glin

Trombosit inflizyonu, Desmopressin

Yok
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Tablo 5: Tirofiban farmakolojik 6zellikleri

Rutin doz

istenen etkinlige ulasim siresi

Etkinlik stresi

Tablo 6: Abciximab farmakolojik 6zellikleri

Rutin doz

istenen etkinlige ulasim stresi

Etkinlik stresi

tik (pthti eritici) etki gosterir. Ulkemizde 3 ayr1
firma tarafindan pazarlanmaktadir: Aggrastat
(Chiesi), Agrabloc (Tiim Ekip), Trombostat
(Farma-Tek). Iginde 12,5 mg etken madde olan
50 mL flakonlar halindedirler; her 1 mL ilag,
0,25 mg tirofiban igerir (Tablo 5).

Abciximab

Monoklonal antikor yapisindaki bu ilag IV
kullanildiginda trombosit GP IIb-Illa resep-
toriinii geri doniislimsiiz olarak bloke eder.
Plazma yarilanma 6mrii 30 dakikadan kisa ol-
masina karsin trombosit reseptoriiniin geri do-
niisiimsiiz inhibisyonu nedeniyle kesildiginde
etki azalarak 4-5 giinde yok olur. Ulkemizde
Clotinab (Dem) adi1 altinda 5 mL flakonda 10
mg etken madde olacak sekilde pazarlanmak-
tadir (Tablo 6).

B. Anti-trombosit ilaclar-Kullanim
Ozellikleri

Bu ilag gurubu, bir¢ok noroendovaskiiler
girisimsel tedavide kullanilan temel ilaglar
olugturur. Belli bash endikasyonu supraaortik/
intrakranial arteriel sisteme uygulanan stent
implantasyonlaridir.

Elektif yapilacak bir islem Oncesi anti-agre-
gan ilag yiiklemesi yapilmasi ve iglem sonrasi
en az 1-3 aydan baglamak tizere gerekirse 6miir
boyu stirebilecek sekilde tedaviye glinliik doz-
larla devam edilmesi neredeyse bir kuraldir.

0,025 mg/kg /15-30 dakika (ytkleme)
0,01 mg/kg /saat (idame)

Hemen

4 saat

0,15-0,3 mg/kg (bolus)
0,0075 mg/kg/saat (idame)

2 saat

1-2 gln

Yiikleme Sekli:

1. Giinliik dozda yiikleme: Islemden en az
4-5 giin 6nceden itibaren hastanin ilgili
ilac1 giinliik onerilen dozda kullanmaya
baslamasi.

2. Tek dozda yiikleme: Islemden en az bir-
ka¢ saat once (clopidogrel icin 4 saat,
prasugrel ve ticagrelor i¢in 2 saat) ya
da sabah yapilacak bir islem icin Once-
ki gece saat 24:00°de, tek doz yilikleme
miktarinin bir defada alinmasi.

Yiikleme sekli hastaya ve uygulayiciya gore
degisebilir, tercih yapilirken birbirlerine gore
istiinliikleri soyle siralanabilir:

1. Elektif yapilacak bir stenoz giderme is-
leminde rahatlikla “giinliik dozda yiikle-
me” yapilabilir. Bu tiir yiikleme tipik ola-
rak karotid anjioplasti-stentleme (KAS)
isleminde tercih edilmelidir. Ozellikle
yeni semptom vermis “kizgm” bir plak
icin yapilacak elektif KAS oncesi bu
yiiklemenin istemli olarak 3-4 haftaya
uzatilmasi tavsiye edilir; boylelikle KAS
islemi “yatismis” (daha stabil) bir plaga
yapilacaktir.

2. Kanamamis ama akut semptomatik (basi
bulgulari, atipik bas agrisi, vs.) intrak-
ranial anevrizmanin elektif tedavisi igin
yiikklemede “tek doz” Onerilmelidir. Su
unutulmamalidir ki giinliik doz yiikleme-
sinde, yiikleme siiresi boyunca (4-5 giin)
hasta anti-agregan ilaca maruz kalacak-
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tir. Kanamamig ama akut semptomatik
anevrizmanin kanama ihtimalindeki ola-
s1 artis unutulmamali ve bu yiizden “tek
doz yiikleme” tercih edilmelidir. Anev-
rizma iizerinde “baby anevrizma” varlig
ve ardigik goriintiillemede anevrizma bo-
yutunda artig saptanmasi durumunda da
yukarda bahsettigimiz olasilik nedeniyle
“tek doz yiikleme” tercih edilebilir. Ka-
namamis ama insidental saptanmis diiz-
giin duvarli bir anevrizmanin tedavisinde
her iki yiikleme sekli de kullanilabilir.

Kanamis anevrizmada yiikleme mutlak su-
rette “tek doz yiikleme” seklinde olmalidir.
Buna tipik 6rnek, akim gevirici stent ile akut
donemde tedavi edilmesi planlanan kanamig
karotid arter “blister”” anevrizmasidir [3].

Yiikleme Zamanlamast:
1. Tedavi oncesi: Tim elektif ve acil olma-

yan durumlarda iglemden 6nce yapilma-
lidir. Elektif kanamamis anevrizma teda-
visinde ve karotid anjioplasti-stentleme
isleminde bu tiir yiikleme kullanilmalidir.
. Tedavi sirasinda: Bazi 6zel ya da zorun-
Iu durumlarda, ilaglar ezilip nazogastrik
tiipten verilerek anjiografi masasinda tek
doz yiikleme yapilabilir. Ancak bu du-
rumda ilacin oral emilim sonrasi yeterli
plazma etkinlik seviyesine ulasabilmesi
i¢in gegecek siire (clopidogrel i¢in 4 saat,
prasugrel ve ticagrelor i¢in 2 saat), IV
formda anti-agregan ilag infiizyonu (6r-
negin, tirofiban) ile “kdpriileme tedavisi”
yapilmaldir. Stent+koil tedavisi planla-
nan kanamis anevrizmaya sahip hastalar
ve stent diisliniilmedigi halde iglem sira-
sinda stent kullanilmak durumunda olu-
nan hastalar bu tiir yiiklemenin kullanila-
bilecegi iki drnektir. Metal yiiklerinin ve
dolayisiyla trombotik &zellliklerinin di-
ger intraktanial stentlere gére daha fazla
olmasi nedeniyle, akim ¢evirici stentler-
de “tedavi sirasinda” yiikleme, 6zel du-
rumlar haricinde, tercih edilmemelidir.

. Tedavi sonrasinda: Son yillarda diisiik
profilli ve ince et kalinligina sahip (do-
layisiyla trombojeniteleri oldukca az)

intrakranial stentler kullanima girmistir.
Bu yiizden bazen operatorler tedavi biti-
minde yiikleme yapmayi tercih edebilir-
ler. Bu durumda mutlaka anti-koagiilan
ilag dozlar1 (6rnegin, heparin) kontrollii
olarak arttirilmalidir. Bu siireyi IV tiro-
fiban infiizyonu ile kopriileme, islemin
giivenligini daha da ylikseltecektir. Akim
c¢evirici stent kullaniminda bu tiir yiikle-
meden Ozellikle kagimilmalidir.

Tirofiban Kopriileme Tedavisi

Hastanemizde Multiplate Analyser (Roc-
he Diagnostics) cihazi ile yaptigimiz ADP ve
TRAP (trombin receptor activating peptide)
testleri, tam clopidogrel direnci olan ya da
clopidogrel yiiklemesi yapilmamis hastalarda
0,75-1 mg (3-4 mL) tirofiban inflizyonu son-
rasinda yeterli bir ADP reseptorii inhibisyonu
elde edildigi gozlemlenmistir [4]. Parsiyel klo-
pidogrel direnci saptanan ya da aspirin yiikle-
mesi de yapilmis hastalarda tirofiban dozu bir
miktar azaltilmalidir (2-3 mL/ 0,5-0,75 mg).
Ancak bu etkinin yaklasik 4 saat sonra ortadan
kalkacagi unutulmamali, hastaya ayn1 zamanda
nazogastrik tiip vasitasiyla mutlaka oral P2Y12
reseptor inhibitdrleri yilikleme dozunda veril-
melidir. Oral yiiklemede ila¢ etkinlik seviye-
sine ilacina gore 2-4 saatte ulagacagindan (bu
stirede tirofiban etkinligini tama yakin kaybe-
der), tirofiban ideal bir “kopriileme” ajan1 gibi
durmaktadir (Resim 1).

Tirofiban Kurtarma Tedavisi

Noroendovaskiiler tedaviler esnasinda geli-
sen akut stent trombozlari, bu tedavileri yapan
operatorlerin en cekindigi durumlar arasinda
yer alir. Cogu zaman islemin gidigini gérmek
icin elde olunan kontrol anjiogramlar esnasin-
da fark edilir. Fark edildiginde trombus yasi
cogunlukla 30-60 dakikadan kisadir. Hiperakut
donemdeki bu trombus fibrin iplik¢iklerinden
fakir, sadece birbirine GP IIb-Illa reseptorle-
riyle tutunmus trombositlerden ibaret kirillgan
bir yapidadir. Islem 6ncesi ve islem sirasinda
ampirik (tahminen) medikasyon uygulama, bu
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Multiplate Analyser ADP Testi Tedavi Penceresi: 19-46 AU

Mutaplyl e ® plabelat Furchon sralyen |

0,75mg tirofiban IV

ADP:94

30 mg prasugrel NG'den /

6. ay :
| kontrol /

ADP:45, 15dak ADP:36, 3 saat

Resim 1. ICA kavern6z segment dev anevrizmasi bulunan hastada yukleme sonrasi sabah yapilan test
clopidogrel direncini (tedavi penceresi disinda) gdsteriyor. Nazogastrik sonda vasitasiyla prasugrel ile
yeniden yukleme yapilan hastada ayni anda 0,75mg IV tirofiban ile kdprileme yapildi; akim cevirici
stent basariyla yerlestirildi. ikinci yiklemeden 15 dakika sonra tekrarlanan testte IV tirofiban kdpri-
lemesi neticesinde sonug tedavi penceresi icinde cikti. ikinci yiklemeden 3 saat sonra artik tirofiban
etkisi bitmis, ancak prasugrel etkisi ortaya cikmis durumda; test sonucu hala tedavi penceresi icinde.

komplikasyonun en 6nemli sebebidir. Son yil-
larda ilag etkinligini 6l¢en testlerin rutine gir-
mesi ve daha etkili yeni ilaglarin kullanilmaya
baslanmas1 nedeniyle bu komplikasyonu ¢ok
daha az goriir olduk.

Akut tromboz, stente ait mekanik sorunlar
(tam ekspanse olamamasi gibi) ya da yetersiz
medikasyon (ilag direnci gibi) nedeniyle orta-
ya ¢ikabilir. Bu komplikasyonla karsilasildi-
ginda bir yandan stente ait mekanik sorunlar
elden geldigince giderilmeye c¢aligilirken, bir
yandan da bazi farmakolojik Onlemler hizla
uygulamaya alinmalidir. Bunlardan en 6nem-
lisine “tirofiban kurtarma tedavisi” adi verilir.
Trombosit GP Ilb-Illa reseptor blokorii olan
tirofiban, hiperakut trombus varliginda, trom-
bus eritici (trombolitik) etki gosterir. Yiikkleme
dozu (0,75-1,5 mg ya da 3-6 mL) IV olarak
15 dakikada verilmelidir (Resim 2). Dogru-

dan trombus igine intraarteriel verilmesi dogru
degildir. Kanamig anevrizmasi olan hastalar-
da (koillenmis olsa bile) dikkatli olunmalidir;
anevrizmanin yeniden kanamasina sebep ola-
bilir. Kanamis anevrizmasi olan bir hastada,
“tirofiban kurtarma tedavisi” geregi olustur-
mayacak tiim onlemleri 6nceden almak (dogru
zamanda endovaskiiler tedavi, dogru yiikleme,
direng testleri, antikoagiilan etki testleri, vs.) en
akilc1 yaklasim olacaktir.

Akut stent trombozu meydana geldiginde, ti-
rofiban ile birlikte heparin de verilmek istenirse,
mutlak surette unutulmamasi gereken sey, hepa-
rinin tirofiban inflizyonu bittikten sonra veril-
mesi geregidir. Heparin IV verildikten dakikalar
sonra GP IIb-Illa reseptorii lizerinden trombosit
aktivasyonu yapar. Ancak bu reseptér daha 6nce
tirofiban ile bloke edilirse, heparinin trombosit
aktive etme 0zelligi ortadan kalkar [5].

EGITICI
NOKTA
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Resim 2. A, B. ICA paroftalmik segment anevrizmasinin stent+coil ile embolizasyonu sirasinda akut
stent trombozu (A). Toplamda 1mg tirofiban 15 dakika icinde IV inflizyonu sonrasinda hiperakut

trombusun tamamen eridigi izleniyor (B).

ilac Secimi

Kardiyoloji literatiiriinde yeni P2Y12 reseptor
inhibitdrleri (prasugrel, ticagrelor) hakkinda ye-
terli bilgi birikimi olugmus, bu ilaglar zamanla
ilk segenek haline gelmistir. Ancak ndroendovas-
kiiler tedavi literatiiriinde bu ilaglarin kullanimi
ile ilgili heniiz yeterli bilgi toplanmamustir [6].
Trombotik komplikasyonlar1 énlemede etkili ol-
duklan tartismasizdir. Ancak var olan az sayida
caliyma hemorajik komplikasyonlar agisindan
degerlendirildiginde, celiskili sonuglar bildirmek-
tedir. Giincel kabullere gore, néroendovaskiiler
girisimsel tedavilerde clopidogrel halen birinci
sirada Onerilmektedir, yeni anti-agregan ilaglar
ancak clopidogrel direnci saptanan olgularda
kullanilmalidir [7]. Bununla birlikte kardiyoloji
literatiirtindeki bilgi birikimi g6z éniinde bulun-
duruldugunda asagidaki dnerilerde bulunulabilir:

1. Yeni P2Y12 reseptor inhibitorleri (pra-

sugrel, ticagrelor), daha yiliksek kanama
komplikasyonuna yol agiyor gibi dur-
malar1 nedeniyle, 65 yas iistil hastalarda
ve KBY/DM varliginda dogrudan tercih
edilmemelidirler. Bu hasta gurubunda
clopidogrel ilk tercih edilecek ilagtir [8].
2. Clopidogrel tercih edildiginde, toplum-
daki yliksek direng orani nedeniyle (en
az dortte bir oraninda), tedaviden 6nce

mutlaka ila¢ duyarlilig1 testi yapilmali,
direng varliginda ilag degistirilmelidir.

[lag Kombinasyonu

1. Dual terapi: Clopidogrel tercih edildiyse
hem yiiklemede hem de idame tedavide
mutlak surette aspirin ile birlikte kullani-
lur.

2. Mono terapi: Yeni P2Y12 reseptor inhi-
bitdrlerinin (prasugrel, ticagrelor) hem
yliklemede hem de idamede tek baglarina
kullanilabilir. Ancak hi¢ olmazsa yik-
lemede aspirin ile berber “dual” kulla-
nilmasi tercih edilmelidir, idame mono
terapi olarak devam ettirilebilir. Hem
yiiklemede hem de idamede aspirin ile
beraber “dual” kullanimi karar1 dikkatli
verilmeli, bu yeni ilaglarin (prasugrel,
ticagrelor) kanama komplikasyonlarinin
clopidogrel ile karsilastirildiginda daha
yuksek oldugu unutulmamalidir.

ilac Direnci

Aspirin ve P2Y 12 reseptor inhibitorleri i¢in
hasta basinda kolayca kullanilabilen direng
testleri gelistirilmistir. Ila¢ yiiklemesi yapildik-
tan sonra girisimsel tedavinin hemen 6ncesin-
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de bir defa yapilmasi onerilir. Direng ¢ikip ilag
degisikligi yapildiysa bu yeni ilag i¢in de test
tekrarlanabilir. Ozel durumlar hari¢ idame te-
davisi sirasinda direng testi onerilmez.

1. Clopidogrel ile yiikkleme yapildiysa is-
lemden 6nce mutlaka ila¢ direncine ba-
kilmalidir; toplumun en az dortte birinde
bu ilaca tam ya da kismi direng vardur.

2. Prasugrel direnci %5’in altindadir. Bu
ilaca kars1 direng testinin rutin kullanimi
konusunda heniiz yeterli bilgi olusma-
mistir. Diisiikk oranda da olsa prasugrel
direnci oldugu unutulmamalidir.

3. Ticagrelor i¢in direng s6z konusu degil-
dir, test yapmaya gerek yoktur.

4. Aspirin direnci ile %10’dan az karsilasil-
maktadir. Sadece aspirine direng testi ya-
pilmasi1 6nerilmez, ancak clopidogrel ya
da prasugrel icin test yapilirken aspirin
direncine de bakilabilir.

Direnc Testleri

Direng testi olarak tanimlanan bu cihazlar
aslinda birer trombosit fonksiyonu 6l¢iim test-
leridir. Kabaca trombositteki reseptor ya da en-
zimlerinin etkinlik seviyelerini 6lger. Bu etkin-
lik, spesifik agonistin kan 6rnegine eklenmesi
sonrasinda aktive olan trombositlerin cihazdaki
sensor yiizeyine adezyon/agregasyonu sonra-
sinda meydana gelen sinyal degisikligi ile 6l¢ii-
liir. {lag kullanan kiside uygun agonist kan &r-
negine eklenince, o ilacin bloke ettigi reseptor/
enzimin etkinligi, ilact kullanmayanlara gore
daha az c¢ikacaktir. P2Y12 reseptor etkinligini
(clopidogrel direnci) degerlendirmede agonist
olarak ADP, COX-1 enzimi etkinligini (aspirin
direnci) degerlendirmede agonist olarak Arac-
hidonic acid kullanilir.

Bu tiir testler “laboratuvar ortaminda” ve
“hasta basinda” kullanilanlar olarak iki gruba
ayrilabilir. Light Transmission Aggregometry
(LTA) ve Vasodilator-stimulated Phosphopro-
tein (VASP) Assay iyi bilinen ancak labora-
tuvar ortaminda kullanilabilen, zaman alici,
pahali ve karmasik testlerdir. Diinyada kabul
gbrmiis hasta baginda kullanilabilen ve iilke-
mizde ulasilabilecek iki test Multiplate analy-

ser ve VerifyNow’ dur. Bir ii¢lincii test olan
PFA-100, yapisal nedenlerden dolayr P2Y12
reseptor etkinligini gosterme sinirl bir basari-
ya sahiptir.

Test Calisma Prensipleri

Multiplate Analyser (Roche Diagnostic, Al-
manya): Pipet kullanilarak, yar1 yariya sulandi-
rilan tam kan 0,6 mL hacmindeki test hiicresine
alinip ilgili agonist drnege eklenir. Test hiicresi
manyetik olarak 6 dakika boyunca karistirilir-
ken, aktive trombositlerin iki metal elektrod
ylizeyine adezyon ve agregasyonu gerceklesir.
Iki elektrod arasindaki empedans dlgiilerek sa-
yisal bir deger olusturulur.

Pipetleme gerektirmesi, bu testin en énemli
dezavantajidir. Bununla birlikte tiim diinyadaki
cihazlarin yaklagik dortte biri anjiografi salon-
larinda bizzat burada gorevli saglik personeli
tarafindan kullanilmaktadir (dogrudan bilgi,
Andreas Calatzis, Roche Diagnostics, Munih,
Almanya). Hastanemizdeki cihaz anjiografi
salonlarimizdan birinde konsol odasinda dur-
makta ve hemsirelerimiz tarafindan kullanil-
maktadir.

VerifyNow (Accumetrics, USA): Tam oto-
matik bir sistemdir; tek kullanimlik kartus tam
kan1 otomatik olarak ilgili hazneye alir. Burada
ilgili agonist ile karsilagan trombositler aktive
olur. Ayn1 haznedeki iizeri fibrinojen ile kapli
mikrokiirecikler aktive trombositleri baglaya-
rak agliitiine olurlar; boylelikle seffaf hazne
igcindeki kan Orneginin 151k gecirgenliginde
artis meydana gelir, bu artig sayisal bir degere
doniistiiriiliir.

Tam otomatik bir sistem olmasi en 6nemli
avantajidir. Anjiografi salonunda gorevli saglik
personelleri tarafindan rahatlikla kullanilabilir.

Test Kullanimindaki Tartismalar

Hasta basi bu testleri, altin standart test ka-
bul edilen Light Transmission Aggregometry
(LTA) ile karsilastiran klinik arastirmalar ya-
pilmistir. VerifyNow, altin standart testle (yani
LTA) daha iyi korelasyon gostermektedir.
Aslinda bu siirpriz olmamalidir, ¢linkii hem
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LTA hem de VerifyNow ayni prensip iizerin- b. Serum fibrinojen seviyesi ¢ok bilindik

den calismaktadir (tek fark LTA trombositten
zengin plazmada, VerifyNow ise tam kanda
caligsmaktadir). VerifyNow ¢aligma prensibinin
altin standart testle ayn1 olmasi ve ayrica tam
otomatik ¢aligmasi nedeniyle diinya iizerinde
yaygin olarak kullanilmaktadir.

flag farmakolojisi ve trombosit fonksiyon
testleriyle ilgili bunca bilgi birikimine karsin,
kardiyoloji literatiiriinde koroner endovaskiiler
girisimlerde testlerin rutin kullanimi konusun-
da bir fikir birligi (konsensiis) olugamamustir.
Benzer bir ¢eliski néroendovaskiiler literatiirde
de dikkati cekmektedir [6, 9]. Hepsi Verify-
Now kullanilarak yapilan ¢ok merkezli kont-
rollii klinik ¢aligmalarda, test yaparak (direng
arayarak) diizenlenen medikasyonun, testsiz
medikasyona TUstiinligli konusunda birbirini
tutmayan sonuglar elde edilmistir. Son yillar-
da test tartigmalar1 yerini, direnci az ya da hig
olmayan (test gerektirmeyen!) ancak belirgin
Olciide pahali olan prasugrel ve ticagrelor gibi
ilaglarin dogrudan kullanilmasi tartigmalarina
birakmis, boylelikle clopidogrel gézden diis-
meye baglamistir.

Kardiyoloji literatiiriinde birbiriyle ¢elisen
aragtirmalarin ortaya ¢ikmasi VerifyNow testi-
nin sonuglarini olumsuz olarak etkileyebilecek
kacinilmaz yapisal eksikliklerin olabilecegini
akla getirmektedir. Bu testin ¢alisma prensi-
bi, aktive olan trombositlerin {izeri fibrinojen
kapli mikrokiireciklere fibrinojen reseptorii
(GP IIb-1l1a) iizerinden baglanmasi, bdylelikle
trombosit ve kiireciklerin agliitiine olarak 151k
gecirgenliginin artmasi seklindedir. Yani bu
testte sonucu olusturan degisken, trombosit ile
kiirecik arasindaki baglanma hizv/kuvvetidir.
VerifyNow cihazinda, bunu etkileyerek test so-
nucunu bozabilecek bazi ka¢inilmaz durumlar
sOyle siralanabilir;

a. Dolasimda normal fibrinojen seviyesi
150-400 mg/dL arasindadir. Dolagimda-
ki serbest fibrinojen, aktive trombositin
fibrinojen (GP IIb-11la) reseptoriinii blo-
ke ederek, trombosit ile kiirecik arasin-
daki baglanmay1 yavaglatir (kompetitif
inhibisyon) ve test sonucunu bozabilir

[10].

bir “akut faz reaktan1” olarak kabul edi-
lir. Akut inflamasyon ve akut doku hasar1
varliginda (6rnegin miyokard iskemisi)
seviyesi ortalama 1,5-3 kat artar. Kardi-
yoloji literatiiriinde VerifyNow testi kul-
lanilarak yapilan tim calismalar koroner
endovaskiiler girisime alinan akut koro-
ner sendromlu hastalarda gergeklestiril-
migtir. Bu hastalarda miyokard iskemisi
nedeniyle artmis olan serum serbest fib-
rinojen seviyesi VerifyNow testi sonug-
larin1 olumsuz olarak etkiliyor olabilir.
Kardiyoloji literatiiriinde VerifyNow tes-
ti kullanilarak yapilan tiim calismalar ko-
roner endovaskiiler girisime alinan akut
koroner sendromlu hastalarda gergek-
lestirilmistir. Subkutan ya da IV hepari-
nizasyon bu tiir hastalar daha hastaneye
girer girmez rutin baslanan bir tedavidir.
Heparin, trombosit GP IIb-Illa resepto-
rii ile etkilesime girerek, bu reseptoriin
fibrinojen’e afinitesini (yani trombosit
aktivitesini) arttirir [5]. Dolayisiyla, he-
parinize edilmis bu hastalarda koroner
endovaskiiler girisimin hemen 6ncesi ya-
pilan testlerde, mikrokiirecikler ve trom-
bositler birbirleriyle daha hizlikuvvetli
baglanarak, VerifyNow test sonucunu
bozuyor olabilir.

Eritrosit yiizeyi ¢ok sayida GP IIb-Illa-
like reseptdre sahiptir; bu reseptdr vasi-
tasiyla eritrosit ve fibrinojen birbiriyle
baglanir. Eritrosit-fibrinojen baglanmasi,
tipki trombosit-fibrinojen baglanmasin-
da oldugu gibi eptifibatide ile bloklan-
maktadir [11]. VerifyNow tam kanda
caligilir, ornekteki eritrositler fibrinojen
kapli mikrokiirecikleri bloke ederek,
buralara trombositlerin yapigip agliitii-
nasyon meydana gelmesini engelleyerek
test sonucunu bozabilir. Nitekim hema-
tokrit ve hemoglobin diizeyleri azaldikca
testte okunan PRU degerlerinin artmakta
oldugu, bu yiizden anemik ya da diisiik
hematokritli hastalarda sonuclarda azalt-
ma yoniinde bir diizeltme yapilmasi ge-
rektigi bilinmektedir [ 12].
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19 Multiplate-AU 46
85 VerifyNow-PRU 208

Kanama Komplikasyonu Tedavi Penceresi iskemi Komplikasyonu

= = o = o

- -

Risk

Yag >65, anemi, KBY,
diisiik Vidcut-Kitle-
indeksi, DM, kanama
hikayesi, Gcld anti-
trombotikilag,
prasugrel, ticagrelor

&1/

Yas =65, anemi, KBY,
yiksek Vicut-Kitle-
indeksi, DM, koroner
arter hastalig)

P2Y12 Reseptor Aktivitesi

Resim 3. P2Y12 (ADP) reseptor etkinligine gore “tedavi penceresi” kavrami [8]. Pencerenin alt sinirin-
dan daha kicik degerler s6z konusu ise hemorajik, Ust sinirindan daha baylk degerler varsa iskemik
komplikasyonlar artmakta. Yeni anti-agregan ilaclarin (prasugrel, ticagrelor) hemorajik komplikasyon-
lari arttiran etkenler arasinda yer aldigina dikkat ediniz.

Endovaskiiler Perspektife Gore
Hangi Test?

Gergek senaryoya en yakin trombosit fonk-
siyon testinin, en dogru sonuca varacagi bir
gergektir. Endovaskiiler perspektiften bakil-
diginda akut stent trombozunda, aktive olan
trombositlerin “shear stress” (kan akimi) altin-
da stent metal ylizeyine adezyonu ve ardindan
agregesyonu gergeklesir [13]. Yani agonistle
aktive edilen trombositlerin, shear stress altin-
da (manyetik karistirici) metal yiizeye (glimiis
kapli bakir elektrodlar) yapismasi ve sonugta
elektrodlar arasi artan empedansin sayisal veri-
ye doniistiiriilmesi seklindeki ¢aligma prensibi,
Multiplate Analyser testini endovaskiiler teda-
viler i¢in teoride daha dogru test yapmaktadir.

Hastanemizde yaptigimiz bir ¢aligmada, int-
rakranial arterlere akim gevirici stent yerles-
tirerek tedavisi yapilan hastalarda Multiplate
Analyser testi kullanildi. Test yapip direng
aragtirdigimiz ve direng saptadigimizda ilag
degistirdigimiz gurupla, ilaglari ampirik olarak

(testsiz) verilen gurup islem komplikasyonla-
r agisindan karsilastirildi. Testli gurupta hig
trombotik komplikasyon meydana gelmedi
(istatistiksel olarak anlamlr), hemorajik komp-
likasyonlar her iki gurupta fark olusturmadi.
Sonug olarak, Multiplate Analyser, intrakra-
nial akim ¢evirici stent tedavisi 6ncesi direngli
hastalar1 ortaya koyup bunlarda ila¢ degisikligi
yapilmasina olanak taniyarak trombotik komp-
likasyonlarin azaltilmasinda etkin ve giivenilir
bir test gibi durmaktadir [4].

Tedavi Penceresi Kavrami

Koroner endovaskiiler tedavi literatiirii ilk za-
manlar trombotik komplikasyonlar1 azaltmada
“ilaca diren¢” kavrami iizerine yogunlasmisti.
Ancak zaman i¢inde tamamlanan ve binlerce
hastadan olusmus ¢ok sayida klinik ¢aligma ila-
ca agir1 hassasiyet olarak isimlendirilebilecek
ikinci bir kavrami ortaya ¢ikardi. Buna gore
diren¢ trombotik komplikasyonlar1 arttirirken,
asir1 cevap da hemorajik komplikasyonlar art-
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Tablo 7: Heparin farmakolojik 6zellikleri
Rutin yikleme doz

idame doz

istenen etkinlige ulasim siresi

Etkinlik stresi

Antagonist

Direnc

tirmaktadir. Boylelikle trombosit P2Y12 resep-
tor etkinliginin sayisal olarak alt ve iist sinirlar
yukarda bahsedilen testlerce belirlenen hem
trombotik hem de hemorajik komplikasyonla-
rin en az seviyede seyrettigi “tedavi penceresi”
kavrami dogmustur. Buna gore ideal trombo-
sit P2Y 12 reseptor inhibisyonu ancak 19-46
AU (Multiplate) ve 85-208 PRU (VerifyNow)
degerleri arasinda iken ger¢eklesmektedir
(Resim 3) [8]. Kardiyoloji literatiiriindeki bu
giincel konsensiis hem prasugrel hem de ticag-
relor’u (clopidogrel ile karsilastirinca) kanama
komplikasyonlarini arttiran etkenler arasinda
gormektedir.

Akim cevirici stent ile tedavi edilen intrak-
ranial anevrizma hastalarinda %S5 civarinda
bir oranda ge¢ donem anevrizma kanamalari
gerceklesmektedir. Tam nedeni aydinlatilama-
mistir, ama biiylik anevrizmalarda daha ¢ok
goriilmektedir. Elimizde objektif literatiir bil-
gisi bulunmamakla birlikte, bu tiir kanamalar
anti-agregan ilaca asir1 cevap ile ilgili olabilir.
Ozellikle anti-agregan ilaca asir1 cevapl (hi-
perrespond) hastalarda, eldeki trombosit fonk-
siyon testleri rehberliginde ilag azaltimina git-
mek miimkiin olabilir.

C. Anti-koagiilan ilaclar- Farmakolojik
Ozellikleri

Pihtilasma faktorleri iizerinden inhibisyon
etkisiyle trombus olusumunu engellerler [ 1, 2].

Heparin

Molekiil agirligi 5-30 kDalton arasinda mu-
kopolisakkarid yapisinda kompleks bir mo-

60-100 U/kg IV

1000 U/saat IV

Hemen

1-2 saat

Protamin (bire bir oranda)

Hamilelik

lekiildiir. IV verildiginde antitrombin III ile
birlesip aktivitesini arttirarak trombini dolay-
It yoldan inhibe etmekte ve piht1 olusumunu
engellemektedir. Trombin diginda diger pih-
tilagma faktorlerini de inhibe eder. 100 U/kg
dozunda verildiginde plazma yarilanma omrii
yaklagik 1 saattir. Karaciger ve bobrek yet-
mezliginde yarilanma 6mrii uzar. Antitrombin
IIT azlig1 ya da faktor VIII yiiksekligi bir ¢esit
“heparin rezistansi1” olusturur; bu durum daha
yiiksek doz heparin kullanilarak agilabilir. He-
parin rezistansi ile karsilasilabilecek en tipik
klinik durum “hamilelik” varligidir. Intraarte-
riel ve subkutan verilmesi énerilmez. Ulkemiz-
de 5 mL flakonlar halinde her 1 mL’de 5.000 U
heparin olacak sekilde birgok firma tarafindan
pazarlanmaktadir (Tablo 7).

Diisik Molekiil Agirlikh Heparin
(DMAH)

Mokopolisakkarid yapidaki heparin molekii-
li zincirlerinin gereksiz kisimlarinin kesilme-
si sonucu molekiil agirlig1 4-6,5 kDalton olan
DMAH molekiilleri olusturulur. IV olarak da
verilebilmesine karsin, klinik uygulamada ter-
cih edilen giinde bir ya da iki defa subkutan
yoldur. Subkutan uygulamadan 3-4 saat sonra
maksimum etki seviyesine ulasirlar. Heparinin
aksine, diger kan proteinlerine, kan hiicreleri-
ne ve hatta endotele baglanmadiginda uzun bir
plazma yarilanma Omriine (3-6 saat) sahiptir.
Trombin iizerindeki inhibisyon etkisi heparine
gore daha azdir. Etkinligini 6l¢ebilecek pratik
bir testi ve uygun bir antidodu olmamasi en
onemli dezavantajlaridir. Buna ragmen viicut-
tan eliminasyon hizinin dozdan bagimsiz ol-
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mas1 bu dezavantajlarina karsin klinik pratikte
giivenle kullanilmasina olanak tanimaktadir.
Ulkemizde kendi enjektorii icinde tek kullani-
ma uygun dozlar halinde bir¢ok firma tarafin-
dan pazarlanirlar. Farkli adlarla pazarlanan bu
preparatlarin (6rnegin, enoxoparin, nadroparin,
deltaparin) her biri kiigiik de olsa digerinden
farkl1 etkinlik siiresine ve dozaja sahiptir. Or-
negin bazilar1 giinde iki defa uygulanmali iken
bazisi igin gilinde tek uygulama yeterlidir. Bu
ylizden bu preparatlarin her birinin 6zellikle-
ri okunarak 6grenilmeli ve hasta dozlar1 buna
gore ayarlanmalidir.

Warfarin

Karacigerde faktor 11, VII, IX ve X’un yapi-
min1 azaltan oral kullanima uygun bir ilactir.
Etkinin baglamasi i¢in 3-4 giin ge¢melidir. Bu
siire heparin ya da DMAH ile gecilmelidir. Cok
sayida ila¢ ve farkli besinler warfarin etkisini
etkileyebilir, bu yiizden sik araliklarla INR ta-
kibi gerektirir. Normalin 2-3 kat1 (yani INR:
2-3) olmast hedeflenir. Giinliikk doz 2-10 mg
arasinda degisiklik gosterir. Taze donmus plaz-
ma ve K vitamini bilinen antidotudur. Ulke-
mizde 5 ve 10 mg tabletler halinde pazarlanir.

Son yillarda oral yolla kullanilmaya basla-
yan, dogrudan trombin inhibitdrii Dabigatran,
ve faktor Xa inhibitorii, Rivaroxaban, Apixa-
ban gibi ilaglarin ndroendovaskiiler girisim-
lerde rutin kullanimi konusunda yeterli bilgi
birikmemistir.

D. Anti-koagiilan ilaclar- Kullanim
Ozellikleri

Anti-koagiilasyon ndroendovaskiiler islemle-
rin timiinde medikasyonun mutlak bir pargasi-
dir. Bu etki tipik olarak islemin hemen basinda
uygulanan IV heparinizasyon ile elde edilir.

IV Heparinizasyon:

1. Tipik olarak yiikkleme dozunun ampirik
olarak (6rnegin, 5000 U ya da 7.500 U
gibi) IV bolus seklinde verilmesiyle ger-
ceklestirilir. Etki dakikalar i¢inde baslar.
Yiiksek kilolu olanlarda, sigara igenlerde,

KOAH hastast olanlarda ve hamilelerde
ampirik doz daha yiiksek secilebilir.

2. 1dame doz icin saatlik 1000 U infiizyon
onerilmekle birlikte takibi zordur, belli
aralarla 1000 U ya da 2.500 U IV bolus
dozlar tercih edilebilir.

IV Heparinizasyon Takibi

Islem Sirasinda Takip: Girisimsel tedavinin
3-4 saatten fazla stirmeyecegi diisiintildiigiinde,
islem sirasinda heparin takibi i¢in hasta baginda
kullanima uygun, activated clotting time (ACT)
degerini 6lgen cihazlar 6nerilir. Kullanimi kolay
ve pratik cihazlardir. Heparinizasyon ile ACT
degerinin 200-300 sn arasinda olmasi istenir.
Ancak ideal degerlendirmede baslangi¢ (hepa-
rin oncesi) ACT degerinin heparin sonrasinda
2-2,5 katina ulasmasi hedeflenmelidir. Her sa-
atte test tekrarlanarak, baslangic ACT degerini
2-2,5 katinda tutacak idame bolus heparin doz-
lar1 verilir. Yiiksek kilolu olanlarda, sigara icen-
lerde, KOAH hastas1 olanlarda ve hamilelerde
test tekrarlama siireleri daha kisa tutulmalidur.

Islem Sonrasinda Takip: Girisim sonrasi 4-6
saati asan heparinizasyon takiplerinde tercih
edilmesi gereken takip yontemi aPTZ dege-
ridir. Unutulmamalidir ki, ACT degeri hepa-
rinizasyonun ilk 4-6 saatinde aPTZ degerine
gore daha dogru sonuglar verir. Ancak ilk 4-6
saatten sonra ACT hassasiyetini kaybederken,
bu sefer aPTZ testi daha hassas hale gelir. Bu
testin normal siiresi 25-35 sn arasidir. aPTZ
takibinde de hedef normalin (ya da baslangic
seviyesinin) 2-2,5 kat1 seviyesine ulagmaktir.

Heparin Induced Thrombocytopenia (HIT)
heparinin en bilinen yan etkisidir. Kullanil-
maya baslandiktan birka¢ giin sonra olan tip I
formunda trombosit seviyesi 100.000-150.000/
mikrolitre seviyesine kadar diisebilir, heparin
kesmeye gerek yoktur. Baslangictan 10-15 giin
sonra immiin mekanizmalar sonrast ¢ikan tip
I’de trombosit sayis1 100.000/mikrolitre’den
asagiya diiger, viicutta yaygin kanama ve trom-
boz olusumu s6z konusudur.

Subkutan antikoagiilasyon uygulanacaksa,
bunun etkinligi 6lgen bir test yoktur, buna ih-
tiyacin da olmadig1 kabul edilir.
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Oral Anti-koagiilasyon

Eski ya da yeni oral anti-koagiilan ilaglarin
supraaortik bolgede yerlestirilen stentlerin ta-
kibinde yeri yoktur. Bir iki ¢alismada dural
sinilislere yerlestirilen stentlerde oral anti-ko-
agiilan kullanilmis olsa da, intrakranial venoz
stentlerde dual anti-agregan medikasyon yeter-
li gibi durmaktadir [14].

Girisim Oncesi Oral Anti-koagiilanlar
Kesilmeli midir?

Perkiitan (non-vaskiiler) girigsimsel tedaviler
oncesinde warfarin en az 5 giin dnce, yeni oral
anti-koagiilan ilaclar 2-3 giin 6nce kesilmeli-
dir. Vaskiiler girisimsel tedaviler 6ncesinde de
genel olarak operatorlerin zihninde bu ilaclarin
kesilmesiyle ilgili bir fikir olugsmaktadir; en kor-
kulan komplikasyon girim yeri/retroperitoneal
kanamadir. Kardiovaskiiler endovaskiiler tedavi
gorecek hastalarda bu tiir ilaglarin kesildigi ve
kesilmedigi guruplar karsilagtiran ¢ok sayida
kontrollii ve randomize ¢alisma bulunmaktadir.
Bunlar toplayan son meta analizde, arteriel gi-
risimlerde warfarin tedavisini kesme gereginin
olmadig1, ancak vendz girisim yapilacaksa ke-
silmesinin iyi olacagi belirtilmektedir [ 15].

Noroendovaskiiler tedavi alacak hastalar ge-
nel olarak iglem sirasinda hem anti-koagiilan
hem de anti-agregan ilaglarla, islem sonrasinda
ise sadece anti-agregan ilaglarla takip edilmek-
tedir. Islem sirasinda gogunlukla anti-agregan
etkinin de var olmasi nedeniyle, anti-koagii-
lasyonun oral degil IV yapilmasi daha dogru
olacaktir. IV antikoagiilasyon hem daha kisa
siirelidir, hem de gerektigi durumlarda iyi bir
antidod ilac1 vardir. Dolayisiyla néroendovas-
kiiler tedaviden dnce oral anti-koagiilan tedavi-
si altindaki bir hastada bu ilaglar uygun zaman
once kesilerek yerine subkutan ya da IV hepa-
rin tedavisi baslanmasi 6nerilmelidir.

E. Fibrinolitik (Trombolitik) ilaclar

Gecmig yillarda bu baglik altinda Streptoki-
naz ve Urokinaz vardi, giiniimiizde neredeyse
sadece doku plazminojen aktivatdrii (t-PA)
kullanimdadir.

Doku Plazminojen Aktivatorii (t-PA)

Endotel hiicreleri tarafindan salgilanan bir
glikoproteindir. Rekombinant olarak {iretile-
rek ilag olarak kullanilir. Plazmada yaklasik 10
dakikalik bir yarilanma &mriine sahiptir. Dola-
simdaki plazminojeni plazmine doniistiirerek
fibrin iplikgiklerinden zengin pihtiy1 eritici
(fibrinolitik) etki gdsterir.

Bilindik uygulamasi akut embolik inmede ilk
3 saat iginde IV t-PA tedavisidir: total dozun
%10’u baslangigta IV bolus seklinde uygulan-
mak iizere, 60 dakika boyunca infiize edilen
0,9 mg/kg’dir (en fazla 90 mg).

Gegmig yillarda akut embolik inmede ilk 6
saat i¢inde intraarteriel olarak da kullanilmig
olmakla birlikte, son yillarda ayni amag icin
daha ¢ok mekanik trombektomi/aspirasyon
yontemi tercih edilir olmustur. Intraarteriel
kullanilacaksa, kanama riskini en azda turmak
icin yavas infiizyonla toplamda 20-25 mg dozu
gecmemek Onerilir. Alteplaz etken maddesiyle
¢oziiciisii ile birlikte 50 mg ve 20 mg flakonlar
halinde Actilyse (Boehringer-Ingelheim) adiy-
la pazarlanir.
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1. Clopidogrel direnci saptanan bir hastada hangisi dnerilmez?

a.

e

Clopidogrel 150 mg/giin (2 tablet/giin)
Ek ilag olarak aspirin baglanmasi
Prasugrel 10 mg/giin

Ticagrelor 2x90 mg/giin

Coumadin 2x5 mg/giin

2. Ozel durumlar disinda “rutin” anti-agregan ilac yiiklemesi ile ilgili hangisi yanistir?

a.

e

Aspirin 300 mg tek doz
Clopidogrel 600 mg tek doz
Clopidogrel 75 mg/giin 5 giin
Prasugrel 10 mg/giin 5 giin
Tirofiban IV 1 mg/15 dakika

3. Clopidogrel yiiklemesi ile ilgili hangisi yanligtir?

a.

o a0 o

Clopidogrel 75 mg/giin 5 giin boyunca

Clopidogrel 600 mg islemden 1 saat 6nce

Clopidogrel 600 mg bir giin dnce gece yarisi (islemden 8§ saat dnce)
Clopidogrel 600 mg nazogastrik tiip icinden islemin baginda
Clopidogrel 600 mg nazogastrik tiip i¢inden islemin sonunda

4. SAK geciren ve supraklinoid karotid arter 6n ylizde 3 mm “blister” anevrizma saptanan hastada

“ertesi glin” akim ¢evirici stent tedavisi yapilmaya karar verildi. En uygun anti-agregan ilag yiik-

lemesi nasildir?

a.

o a0 o

Aspirin 3x100 mg/giin ve clopidogrel 2x75 mg/giin 1 giin
Aspirin 100 mg ve clopidogrel 75 mg entiibasyondan hemen 6nce
Aspirin 100 mg ve clopidogrel 600 mg 4 saat 6nce

Tirofiban IV 0,01 mg/kg/saat 8 saat boyunca

Prasugrel 10 mg 2 saat 6nce

5. 1V heparinizasyon ile ilgili hangisi dogrudur?

a.

o a0 o

Baslangi¢ dozu olarak 1000U IV bolus yeterlidir.

Sigara icen/KOAH hastalarda doz azaltilmalidir.

Embolizasyon iglemi sirasinda ACT degerinin 200-300 sn olmasi istenir.
Standart heparin yerine diisiik molekiil agirlikli heparin de kullanilabilir.
Uzun siireli heparinizasyon takibinde INR degeri kullanilir.
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Kanamamis intrakranial
Anevrizmalarda Endovaskiiler Tedavi

Erciment Ciftci

, Ozgur Cakir

OGRENME HEDEFLERI

® intrakranial anevrizmalarda genel bilgi
m Kanamamis anevrizmalarda tedavi mantigi
m Anevrizma endovaskuler tedavi ydontemleri

m Endovaskuler tedavi sinirlamalari, kompli-
kasyonlari ve komplikasyon tedavileri

m Endovaskuler tedavi sonrasi takip

Ciftci E, Cakir ©. Kanamamis intrakranial Anevrizmalarda Endovaskiiler Tedavi. Trd Sem 2018; 6: 27-44.

Anevrizma damar duvarinda ¢esitli neden-
lerden zayiflamig olan bir noktadan meydana
gelen disar1 dogru genislemedir. Intrakranial
anevrizmalar yetigkinlerde anjiyografi ve otop-
si verilerine gore %0,5-6 oraninda goriilmek-
tedir. Son yillarda ndroradyolojik goriintiileme
yontemlerinin klinik kullanima daha fazla gir-
mesiyle asemptomatik ve kanamamis anevriz-
malarmn goriilme siklig1 artmistir [ 1].

Intrakranial anevrizmalar anterior dolasimda
yaklasik %85-90, posterior dolagimda %10-15
siklikta goriilmektedir. Anterior dolagimda en
sik lokasyon anterior kommiinikan arter, poste-
rior dolasimda ise baziler arterdir [2].

Anevrizmalar boyutlarina, morfolojik yapi-
larina ve etiyolojilerine gore smiflandirabilir.
Anevrizmalarin boyutu arttikga kanama ris-
ki arttigindan boyutlarina gore smiflandirma
onem kazanmistir. Boyutlart 3 mm’den kiigiik
(baby anevrizmalar), 3-<6 mm arasinda (kii¢iik
anevrizmalar), 6-<10 mm arasinda (orta biiyiik-
liikte anevrizmalar), 10-<25 mm arasinda (bii-
yiik anevrizmalar) ve 25 mm’den biiylik (dev
anevrizmalar) olarak bes gruba ayrilabilir [3].

Anevrizmalar morfolojik olarak sakkiiler,
fusiform ve dissekan anevrizmalar olarak tice
ayrilir. Etiyolojilerine gore ise enflamatu-
ar (mikotik, sifilitik, bakteriyel), neoplastik,
travmatik, kalitsal hastaliklar ile iliskili, rad-
yoterapiye sekonder, aterosklerotik veya hi-
pertansif ve arteriovendz malformasyona bagl
anevrizmalar olarak siniflandirilabilir [3].

Kanamamis Anevrizmalarda Tedavi
Mantigi

Intrakranial anevrizmalarda takip karar1 ver-
mek olduk¢a zordur. Boyutu 7 mm’nin altin-
da, anevrizma riiptiir riski bulunmayan, poste-
rior dolagim ya da anterior kommiinikan arter
haricindeki anevrizmalarda takip yapilabilir.
Takip edilmesi planlanan hastalarinin hiper-
tansiyonu var ise tedavi edilmeli, sigara kulla-
nim1 sonlandirilmalidir. Tedavisiz anevrizma-
larda takipler BT ve MR Anjiografi tetkikleri
ile yapilmakta, incelemede boyut ve morfolo-
jisi degisimleri degerlendirilmektedir. Takip-
lerde boyutlar1 ve morfolojisi stabil seyreden
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anevrizmalarin kanamama garantisi yoktur.
Risk faktorii bulunmayan, 7mm’nin altindaki
anevrizmalarin 5 yillik riiptiir riski yaklagik
%0,4’diir. Takiplerinde boyut artig1 ve morfo-
lojisinde degisiklik saptanan anevrizmalarda
riiptiir riski arttigindan tedavi planlanmalidir.
Takipte olan kiiglik anevrizmalarda (4 mm
gibi) minimal boyut artis1 (1 mm gibi) deger-
lendirme olduk¢a zordur, mevcut boyut arti-
st anevrizma hacminde belirgin artisa (2 kat)
neden olmaktadir. Kanamamis anevrizmalar,
boyutunda artis ve akut tromboza bagli aniden
semptomatik hale gelebilirler. Klinik riiptiire
olmak iizere olan bir anevrizmanin habercisi
olarak kabul edilmeli ve hizlica tedavi planla-
mas1 yapilmalidir [4].

Anevrizmalarin tedavisinde kanamig olup ol-
mamasi secilecek yontemi belirleyen en 6nem-
li faktordiir. Riiptiir genellikle anevrizma tepe
kisminda olur ve bu diizeyde cerrahi sirasinda
fibrin olusumu goriiliir. Kanayan anevrizmalar-
da mortalite %40-65 iken tekrar kanayan has-
talarda mortalite %50-75 diizeyindedir. Kana-
yan hastalarda tekrar kanama ilk bir kag saatte
%15, ilk 2 haftada %20, 1 ayda %33 ve ilk 6
ayda %50 gelismektedir [5].

Riiptire olmamis anevrizmalarim %901
asemptomatik olup insidental olarak tani alir.
Semptom veren anevrizmalar bas1 etkisine bag-
I1 olarak kendini gdsterir. Basi etkisine bagli en
sik semptom bas agrisidir. Anevrizma boyutu-
na bagli basi etkisiyle kranial sinir felgleri ge-
lisebilir. En yaygin goriileni posterior kommii-
nikan arter anevrizmasina bagl 3. kranial sinir
felcidir. Orta serebral arter anevrizmalarinin
basisina sekonder ise hemiparezi, gdrme alani
defekti ve ndbet goriilebilir. Internal karotid ar-
ter (ICA) kaverndz siniis anevrizmalarinda ka-
verndz sinils sendromu ortaya ¢ikabilir. Anev-
rizma kesesi kaynakli distal embolilere bagh
transiskemik atak ya da infarkt ilk semptom
olabilir. Semptomatik anevrizmalar mutlaka
tedavi edilmelidir [3].

Anevrizma riiptiir riski hastaya ve anevriz-
maya bagli faktorler olarak iki ana gruba ayri-
labilir. Yapilan g¢aligsmalarda, insidental anev-
rizmalarda riiptiir riskinin anevrizma boyutu
ve lokalizasyonu ile yakindan iliskili oldugu

ortaya konulmustur. Anevrizma boyutu art-
tikca riiptiir riski artmaktadir. Vertebrobaziler
sistem anevrizmalariin riiptiir riski anterior
dolagim anevrizmalari ile karsilastirildiginda
daha yiiksektir. Anterior dolasimda ise riiptiir
riski en yliksek olan anterior kommiinikan arter
anevrizmalaridir [6].

Anevrizmanin i¢erisinde parsiyel trombus ol-
masi, anevrizmada kiz kese varligi, anevrizma
seklinin bilobe ya da multilobe olmasi, multipl
anevrizma varligi, takiplerde anevrizma boyu-
tunda artis saptanmasi riiptiir riskini artiran di-
ger faktorlerdir [7].

Hastaya bagl anevrizma riiptiir riskini ar-
tiran faktorler, kontrol edilen ve kontrol edi-
lemeyen olarak iki gruba ayrilabilir (Tablo 1)

[7].

Endovaskiiler Tedavi Oncesi Kullanilan
Parametreler

Sakkiiler anevrizmalarda anevrizma boyun
genigligi, anevrizma boyun-kese orani (Ne-
ck-Dome ratio), kubbe-boyun oranm1 (Aspect
ratio, Height-Neck ratio) tedaviyi belirleyen
parametrelerdir. Fuziform anevrizmalarda arter
boyunca ig seklinde genisleme oldugundan bu
parametreler kullanilmaz (Resim 1) [3].

Anevrizma boyun genisligi: 4 mm’nin {ize-
rinde olmasi koil embolizasyon sirasinda pa-
rent artere koil sarkma riskini artirmaktadir.
Ayrica boyun genisligi 4mm'nin {izerinde olan
anevrizmalarin endovaskiiler tedavi sonrasi
niiks riski daha fazladir [8].

Anevrizma boyun-kese oran1 (Neck-Dome
ratio): 0,5’ten kiicilik ise koilin anevrizma ice-
risinde sik1 sarmal yapmasi daha kolay olur ve
anevrizma niiks orani diiser [3].

Kubbe-boyun orami (Aspect ratio, Hei-
ght-Neck ratio): Anevrizma boynu ile anev-
rizma fundus arasindaki mesafenin maksimum
boyun genisligine boliinerek elde edilir. Oran
degeri ne kadar biiyiik olursa, anevrizma kesesi
o kadar uzundur ve anevrizmanin riiptiire olma
ithtimali o kadar ytiksektir. Oranin 1,6’dan daha
yiiksek olmasi anevrizma riiptiir riskinde belir-
gin artis olusturmaktadir [9].

EGITICI
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Tablo 1: Anevrizma riiptiir riskini artiran

hastaya bagl faktorler
Kontrol edilebilen Kontrol edilemeyen
Hipertansiyon ilerlemis yas
Sigara kullanimi Kadin cinsiyet
Asir alkol kullanimi Kalitsal hastalik varligi

Irk (Japonlarda ve
Finlandiyallarda risk
artmistir)

Gecirilmis subaraknoid
kanama

Ailede anevrizmal
subaraknoid kanama
oykusu

Tablo 2: Kranial anevrizmalarda endovaskii-
ler tedavi secenekleri

1. Lumen ici balon birakilmasi

2. Parent arter okltzyonu

3. Standart (basit) koil embolizasyonu

4. Modelleme teknikleri ile embolizasyon

4a. Balon modelleme ile koil embolizasyonu
4b. Stent modelleme ile koil embolizasyonu

. Sivi embolizan madde kullanimi

. Kapli stent kullanimi

. Akim yOnlendirici stent

0 N o U

. Intranevrizmal akim ceviriciler

Anevrizma Endovaskiiler Tedavi
Yontemleri (EVT)

Intrakranial anevrizmalarin endovaskiiler te-
davisi ilk olarak 1970’1i yillarin basinda Fedor
Serbinenko tarafindan yapilmigtir. GDC koil-
lerin kullanilmas: ile belirgin agama kaydedil-
mis; akim yonlendirici stentler ile tedavi edilen
hasta oranm1 artmustir [10]. Son yillarda boyun
modelleme stentleri ve koillerin kullanilmaya
baslamasi ile birlikte hasta klinigi ve anevriz-
ma sekli-lokasyonu uygun ise EVT ilk secenek
haline gelmistir. Kranial anevrizmalara yonelik
yapilan EVT segenekleri Tablo 2’de belirtil-
migtir.

Resim 1. A-C. Anevrizmalarda endovaskuler te-
davi yontemi seciminde kullanilan oranlar. (A)
Dar boyunlu sakkuler anevrizma gértlmekte-
dir. Anevrizma boynu (N), Anevrizma kese ge-
nisligi (D), anevrizma yUksekligi (H) ile goste-
rilmektedir. N/D boyun-kese orani (Neck-dome
ratio) 0,5'ten ktcuk olup dar boyunlu anevriz-
madir. H/N Kubbe-boyun orani (Aspect ratio,
Height-neck ratio) goérilmektedir. (B) Genis
boyunlu sakkuler anevrizma izlenmektedir. N/D
orani 0,5'ten bayuktur. (C) Fuziform anevriz-
ma sematik olarak gosterilmektedir. Fuziform
anevrizmalarda sakkuler anevrizmalarda kulla-
nilan oranlar kullaniimamaktadir.

Endovaskiiler Tedavi Oncesi Hazirlik

Tedavi Oncesi anevrizma detayl bir sekilde
degerlendirilmelidir. EVT oncesi dikkat edile-
cek kriterler Tablo 3’de belirtilmistir. Hastanin
monitdrizasyonu ve immobilizasyonu i¢in ge-
nel anestezi altinda gerceklestirilir. Islem si-
rasinda stent kullanma olasiligina karsi tedavi
Oncesi antiagregan yiiklemesi (aspirin + clo-
pidogrel ya da aspirin + prasugrel) yapilmali-
dir. Kullanilacak antiagregan ilacin 4-8 giinliik
yiikleme dozu sonrasi duyarlilik testi ile kont-
rol edilmelidir. Endovaskiiler tedavi i¢in gerek-
li olan antikoagiilasyonu saglamak amaciyla
en stk kullanilan ajan heparindir. Islem oncesi
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aktiflenmis pihtilagma siiresine (ACT) bakilir
(genellikle 120-140 sn). Tedavi edilecek loka-
lizasyona ulagsmak i¢in femoral artere i¢ hacmi
genis uzun 6F intraducer sheath yerlestirilir
ve igerisinden distal erisim kateteri gonderilir
(Triaksiyel yaklasim). Bazi hastalarda her iki
femoral artere sheath yerlestirmek gerekebilir.
Radial yaklasim her iki femoral arteri okliide
olan hastalarda giindeme gelebilir. Intraducer
sheath yerlestirildikten sonra antikoagulasyona
baslanir. Tedavi sirasinda ama¢ ACT’ nin nor-
malin 2-2,5 katin1 elde etmektir. 5000 {inite (1
cc) heparin genellikle bunu saglar.

1. Liimen ici Balon Birakilmasi

Anevrizma tedavisi i¢in liimen i¢i balon bi-
rakilmasi ilk olarak 1970’de Fedor Serbinenko
tarafindan tanimlanmig ve yapilmistir. Giini-
miizde kullanilmamaktadir.

2. Parent Arter Okliizyonu

Akim yonlendirici stentlerin kullanima gir-
mesinden once siklikla yapilmakla birlikte gii-
niimiizde kullanimi azalmigtir. Endovaskiiler
olarak parent arter okliizyonu koil ve balon
embolizasyonu ya da damar tikama cihazlar
ile gerceklestirilebilir (Resim 2, 3). Islem 6nce-
sinde beyin fonksiyon ve hemodinamisini gos-
teren basit bir balon okliizyon testi yapilmalidir

Tablo 3: EVT oncesi dikkat edilecek kriterler

Anevrizma lokalizasyonu
Anevrizma kesesinin boyutu
Anevrizma sayisl

Anevrizma kesesi morfolojisi (sakkuler, fusi-
form, dissekan)

Anevrizmanin boyun genisligi, kubbe/boyun
orani ve boyun-kese orani

Anevrizmanin komsu arterlerle iliskisi
Anevrizmanin kanamis olup olmamasi
AVM'ye eslik eden anevrizma

Hastanin mevcut klinik durumu; yas, hamile-
lik, ek hastalik

[11]. Balon okliizyon testinde EEG monitori-
zasyonu ve hipotansiyon yapilmasi okliizyon
testinin gilivenirliligini artirmaktadir. Okliizyon
anevrizma seviyesinde ya da anevrizma boy-
nunun hemen proksimali ve distalinden koil
ve-veya ayrilabilir balonla yapilabilir [11].

Parent arter okliizyonu ve iglem Oncesi uy-
gulanan okliizyon testi, yetersiz kollateral kan
akimina bagli serebral iskemik olaylara neden
olabilmektedir. Bu nedenle balon okliizyon tes-
ti dogru yapilmalidir. Parent arter okliizyonu
sonrasinda Eksternal karotid arterden (ECA)
gelisen kollateraller ile anevrizmanin tersten
dolusu goriilebilir. Béyle durumlarda ECA® nin
ilgili dali embolize edilmelidir.

3. Standart (Basit) Koil Embolizasyonu

Koil embolizasyonu ilk kez Dr. Guido Gug-
lielmi tarafindan gelistirilen elektrik akimi ile
ayrilabilen platin koiller ile 1991 yilinda yapil-
mistir [12]. Bu yontemle Guglielmi Detachab-
le Coil (GDC, Boston Scientific Corporation,
Natick, MA) anevrizma igine istenildigi sekil-
de yerlestirilmekte ve birakilmaktadir. Sonraki
yillarda mekanik ve hidrolik yontemle ayrilabi-
len koiller kullanima girmistir. Koil embolizas-
yonda koillerin daha kompakt hale gelmesi ya
da anevrizma biiylimesi, bazen de her iki etki
nedeniyle rekiirrens goriilmesi en 6nemli so-
run olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Anevrizma
rekiirrensi %24,4’e kadar ulagsmaktadir. Rekiir-
rens 10 yil sonra bile goriilebilmektedir. Platin
koillerin rekiirrensini azaltabilmek i¢in bioaktif
madde ile kapli koiller iiretilmistir. Bu amacla
Cerecyte (Cerecyte, Micrus Endovascular, San
Jose, Calif) ve Matrix coil (Stryker, Kalama-
700, Michigan) koilleri iiretilmistir. Bu koiller
anevrizma i¢inde inflamatuvar reaksiyonu uya-
rarak trombiis ve sonug olarak fibrozis olugsma-
sin1 hizlandirirlar. Bu koilllerin diginda hidrojel
kapl1 koilller de kullanilmaktadir. Son yillarda
bazi yayinlar hidrojel kapl koillerde rekiirren-
sin azaldigim1 gostermektedir. Hidrojel kapli
koiller (Hydrocoil, MicroVention, Aliso Viejo,
CA) kan ile temas ettikten sonra su emerek si-
serler ve anevrizma liimeninin hacimsel olarak
doldurulmasina katki saglarlar. Yeni kullanima
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giren Medina device (Medina Medical, Menlo
Park, California, USA) 3D o6zelliktedir ve ka-
nat tarzinda yapraklar1 olup anevrizma akim
cevirici gibi davranmaktadir. Takiplerde %83
okliizyon sagladigi bildirilmektedir [ 13].

Anevrizma limeninden ya da yakin kom-
sulugundan orijin alan arter dallar1 bulunmasi
durumunda bu dallarm EVT sirasinda tikanma
riski mevcuttur. Teknik olarak bu dallar1 ola-
bildigince korumak tedavinin ana amaglarin-
dandir [3].

Bir mikrokateter anevrizma liimenine ulasti-
rildiktan sonra igerisinden uygun ¢ap, uzunluk
ve konfigiirasyondaki yumusak-elastik koiller
ile anevrizma liimeni doldurulur (Resim 4, 5).
Anevrizma igerisine girmek icin uygun acili

Resim 2. A-C. Parent arter okllzyonu ile anevrizma
tedavisi. (A) DSA incelemesinde Sol ICA kavernéz
segmentte 27x22 mm boyutlu dev anevrizma
gorulmektedir. (B) Gecici balon okllzyon testinde
sol hemisfer arterleri anterior kommunikan arter
araciligi ile dolmaktadir. (C) Anevrizma proksimal
(ince ok) ve distalinden (kalin ok) koil emboli-
zasyon yapilarak parent arter oklizyonu saglan-
misti. Anevrizma kesesinin sol A1 segmentine
yaptigi basi etkisi gortilmektedir (ok basi).

mikrokateter icerisinden anevrizmaya kolay
girebilecek mikrokilavuz tel kullanilir. Mikro-
kateter yerlestirilirken anevrizmanin en zayif
noktast olan kubbeye yaklagilmamali ve anev-
rizma merkezinde kalinmalidir. Koil pakesinin
catisini olusturmasi i¢in ilk yerlestirilen koilin
cap1 anevrizma sferik ise anevrizma ¢api kadar,
anevrizma elipsoid ise anevrizmanin kisa ¢ap1
kadar olmali, uzunlugu ise olabildigince fazla
olmalidir [3].

{1k koilden sonra gonderilen koiller anevriz-
ma boyut ve sekline uygun olarak ¢ap ve uzun-
luklar1 azaltilarak yerlestirilir. Kese boynuna
yaklasildiginda yumusak koiller secilmelidir.
Koiller ile anevrizma hacminin %25-30’u dol-
durulur. Kalan anevrizma hacmi akut donemde
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Resim 3. A, B. Parent arter okllzyonu ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde Sol ICA kavernéz
segmentte dev anevrizma gorulmektedir. (B) Anevrizma proksimaline yerlestirilen ayrilabilir balon
ile okltzyon testi yapilmis ve testi gecmesi tGzerine balon oldugu yere birakilmistir (ok basi). Balonu
emniyete almak icin multiple koil ile (ok) parent arter oklizyonu saglanmistir.

A

Resim 4. A, B. Standart koil embolizasyonu ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde sol ICA pos-
terior kommdinikan arter lokalizasyonunda dlzensiz konturlu anevrizma goérilmektedir. Anevrizma
genis boyunlu ve yuksek kubbe-boyun orani (Aspect ratio)’ na sahip olduguna dikkat ediniz. (B)
Anevrizma limenine yerlestirilen multiple koiller ile tam bir embolizasyon saglanmistir.

trombozis ile kronik donemde ise fibrozis ile
kapanmaktadir. Mikrokateter geri ¢ekilirken
hareketi gozlemlenmeli ve kubbeye dogru fir-
lamasina engel olunmalidir.

Diger yontemlere gore standart koil embolizas-
yonu daha basit bir teknik olup vazospazm, trom-
boemboli ve anevrizma riiptiir riski daha diisiik-
tiir. Daha az manipiilasyon ve malzeme kullanimi

gerektirir. Ancak anevrizma kesesi igerisinde
kompakt koil embolizasyonu saglamakta zorluk
¢ekilebilir. Bu da anevrizma niiks riskini artirir
[3]. Parent artere koil sarkmasi, tromboembolik
olaylar, anevrizma riiptiirii goriilebilecek komp-
likasyonlardir. Koil embolizasyonunda tedavi ba-
sarisim belirlemek i¢in modifiye Raymond-Roy
klasifikasyonu kullanilabilir (Resim 6).
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.

Resim 5. A, B. Standart koil embolizasyonu ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde anterior
kommunikan arterde 4,5 x 3,2 mm boyutlu anevrizma izlenmektedir. (B) islem sonrasi DSA’'da anev-
rizma limeninin multiple koil ile total embolize edildigi izlenmektedir.

Resim 6. Anevrizma embolizasyonu sonrasinda tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilan mo-
difiye Raymond-Roy klasifikasyonu. 1. Anevrizmada total oklizyon. 2. Anevrizma boynunda kont-
rast dolumu mevcut (Boyunda rezidii). 3. Koil bosluklari icerisinde kontrast dolumu. 4. Anevrizma
IGmeni icerisinde koil ile doldurulmamis ve kontrast dolumu olan rezida alan gértlmektedir.
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4. Modelleme Teknikleri ile
Embolizasyon

A. Balon Modelleme ile Koil
Embolizasyonu

Balon modelleme teknigi standart koil em-
bolizayonu yapilamayan genis boyunlu anev-
rizmalarda kullanilir. i1k olarak Jacques Moret
ve arkadaglar1 tarafindan 1997 yilinda tanim-
lanmistir [14]. Balon modelleme tekniginde
anevrizma boynu diizeyinde balonun gecici
olarak sisirilmesi ve anevrizma liimeninin mik-
rokateter igerisinden gonderilen koiller ile em-
bolizasyonu saglanir (Resim 7). Balon, koilin
anevrizma liimeninde kalmasini ve parent arte-

Resim 7. A-C. Balon modelleme ile anevrizma
tedavisi. (A) Sol ICA suprakaverndéz segmentte
genis boyunlu anevrizma izlenmektedir. (B)
Balon modelleme yapilan anevrizmada balon
pozisyonu goérulmektedir. (C) Balon modelleme
ile koil embolizasyon sonrasi DSA inceleme-
sinde anevrizma |lUmeninde tam bir emboli-
zasyon saglanmistir.

re sarkmasini engeller [ 14]. Balon sisirildigin-
de sistemik kan basinci monitdrize edilmelidir.

Boyun modelleme balonlar1 liimenlerine
gore tek ve ¢ift liimenli, kompliyanslarina gore
ise diisiik ve yiiksek olarak ayrilabilir. Tek lii-
menli balonlar HyperGlide (Covidien-Medtro-
nic), HyperForm (Covidien-Medtronic), Trans-
form (Stryker) olarak sayilabilir. Scepter X-XC
(Microvention-Terumo), Ascent (Codman) ba-
lonlar ¢ift liimenli balonlardir. Copernic/Eclip-
se (Balt) balonlarin tek ve ¢ift liimenli formlar
mevcuttur.

Yan duvar ve ICA govde anevrizmalarinda
diistik kompliyansh balonlar kullanilir. Yiiksek
kompliyansli balonlar ise bifurkasyon anevriz-
malarinda kullanilir. Kompliyansi daha yiiksek
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oldugundan sistiginde boyna gore sekil alir.
HyperGlide (Covidien-Medtronic), Scepter X
(Microvention-Terumo), Copernic (Balt) dii-
siik kompliyansli, HyperForm (Covidien-Me-
dtronic), Scepter XC (Microvention-Terumo),
Eclipse (Balt) yiiksek kompliyansli balonlardir.
Ascent (Codman) ve Transform (Styriker) ba-
lonlarin yiiksek ve diisiik kompliyansl formla-
r1 mevceuttur.

Balon modelleme ile parent artere koil sark-
mas1 olasiligi azaltilir. Koil sararken riiptiir
olursa kanamayi1 kontrol altina almak daha
kolay olacaktir. Genis boyunlu ve/veya ters
acili anevrizmalarda koilleme sirasinda balon
destegi ile mikrokatater daha stabil tutulur.
Anevrizma kesesi daha siki olarak koiller ile
doldurulabilir. Cok yakin komsu yan dallarin
bile embolizasyon sirasinda korunmasi miim-
kiin olmaktadir. Standart koil embolizasyonuna
gore daha zahmetli bir teknik olup daha fazla
manipiilasyon ve malzeme kullanimi1 gerekti-
rir. Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma
riptiir riski daha fazladir. Balon tarafindan
sabitlenmis mikrokatater (6zellikle agili uclu
mikrokataterler) ve i¢inden ¢ikan koil halkalar
sarma sirasinda serbest hareket edemeyecegin-
den riiptiir nedeni olabilir [3].

B. Stent Modelleme ile Koil
Embolizasyonu

Genis boyunlu anevrizmalarda balon model-
leme ile anevrizma igerisine yerlestirilen koil,
balon indirilmesi sonrasi parent artere protriiz-
yon ve tromboemboli olusturabilmektedir.
Stent modelleme ile koil embolizasyon tekni-
g1, balonla modelleme yapilamayacak kadar
genis boyna sahip anevrizmalarda, anevrizma
boynundan dal ¢ikan anevrizmalarda, standart
veya balon destekli koil embolizasyonu sira-
sinda koil sarkmasi oldugunda ve bifurkasyon
anevrizmalarinda giiniimiizde siklikla uygu-
lanmakta ve stentin genis bosluklari sayesinde
koil embolizasyonuna imkan saglamaktadir
(Resim 8). Bu tedavi seklinde anevrizma bo-
yun kesiminde stent yerlestirilerek stent ige-
risinden mikrokateter ile anevrizma liimenine
ilerlenir. Mikrokateter igerisinden koil gonde-

Resim 8. Stent modelleme ile koil embolizasyo-
nu. Genis boyunlu anevrizma boynuna yerlesti-
rilen stentin araliklarindan mikrokateter ile koil
embolizasyonu gérulmektedir.

rilerek liimene sarkma ve parent artere trombo-
emboli riski olmadan islem gerceklestirilmek-
tedir (Resim 9) [15]. Mikrokateter anevrizma
icine yerlestirildikten sonra da stent agilabilir
(Jailing teknigi).

Bu amagla kullanilan stentler agik hiicreli
ve kapali hiicreli olarak iki gruba ayrilabilir.
Neuroform (Stryker Neurovascular, Fremont,
California, USA) acik hiicreli, Enterprise (Cod-
man, Miami Lakes, Florida, USA), LVIS/LVIS
Jr (Microvention, Tustin, California, USA), So-
litare AB (Covidien, Irvine, California, USA),
LEO/LEO Baby (Balt, Montgomery, France)
stentler ise kapali hiicreli stentlerdir.

Stent ile modelleme yapildiginda parent arte-
re koil sarkmasi olasili1 azalir. Genis boyunlu
ve/veya ters acili anevrizmalarda koilleme si-
rasinda stent destegi ile mikrokatater daha sta-
bil tutulur. Komsu dal a¢ikligini balon destekli
koil embolizasyonuna gore daha iyi garanti
eder. Stente bagli akim ¢evirici etki de tedaviye
katk: saglar ve rekanalizasyon olasilig1 azalir.
Anevrizma kesesi koillerle gevsek doldurulsa
da tedavi edilmis anevrizma stabil kalabilir.
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Standart koil embolizasyonuna gore daha
zahmetli bir teknik olup tromboemboli riski
daha fazladir. Daha fazla manipiilasyon ve mal-
zeme kullanimi gerektirir. Hasta 6miir boyu an-
tiagregan kullanmak zorundadir. Stentin yanlis
lokalizasyona yerlestirilmesi, tromboemboli
ve koil halkalar1 sarma sirasinda serbest hare-
ket edemeyeceginden anevrizma riiptiirii erken
donemde, stent stenozu ya da okliizyonu uzun
dénemde komplikasyon olarak goriilebilir.

Yapilan caligmalarda stent ile yapilan koil
islemi sonrasi rekiirrens, balon modellemeli
ve balon modellemesiz koil embolizasyon isle-
mine gore daha diigiikk bulunmustur (%14,9 ve
%33,5). Ancak stent-koil islemi sonras1 mor-
bidite (%7,4 ve %3,8) ve mortalite (%4,4 ve

Resim 9. A-C. Stent modelleme ile anevrizma
tedavisi. (A) Sag ICA anjiografisinde kavernéz
segmentte genis boyunlu anevrizma goérilme-
ktedir. (B) Stent modelleme teknigiyle yapilan

embolizasyonda stent marker’ lan (ok) ve
anevrizma lUmeninde sarmal olusturan koill-
er izlenmektedir. (C) islem sonrasi anevrizma
|[tmeninin tamami koil ile embolize edilmistir

%1,2) oranlar1 daha yiiksek bulunmustur [16].
Stent ve koil igleminde islem sonrasi hastaya
en az 3 ay dual antiplatelet kullanim gerekliligi
mevcuttur.

Sivi Embolizan Madde Kullanimi

Anevrizma tedavisinde parent arteri koruya-
rak s1vi embolizan madde ile anevrizma kesesi-
ni embolize edilmesidir. Embolizan madde ola-
rak en sik etilen vinil alkol kopolimeri, Onyx
(Micro Therapeutics, Inc., Irvine, CA, USA)
kullanilir. fslem parent artere embolizan mad-
de kagisin engellemek icin anevrizma boyun
diizeyinde gegici olarak Onyx uyumlu balon
sigirilmesi ve anevrizma limenine gonderilen
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mikrokateter icerisinden yavasga Onyx veril-
mesi ile saglanir. Islem ile iliskili goriilebilecek
komplikasyonlar, anevrizma riiptiirii, trombo-
emboli ve parent artere embolizan madde kagi-
sidir. Cerebral Aneurysm Multicenter Europe-
an Onyx (CAMEO) ¢aligmasi sonuglarina gore
morbidite orani %12 mortalite oran1 %4 olarak
bildirilmistir. Ayni ¢aligmanin bir yillik takip
verilerinde %79 oraninda total anevrizma ok-
lizyonu, %90’ iizerinde okliizyon saglanan
vakalarm oran1 %13, inkomplet okliizyon orani
%7 bulunmustur | 1 7]. Tatmin edici bu sonugla-
ra ragmen s1vi embolizan madde kullanimi gii-
niimiizde ¢ok kabul gérmemektedir. Bunun ne-
deni ise hem potansiyel risklerinin fazla olmasi
ve hem de akim ydnlendirici stentler gibi diger
endovaskiiler tedavi segeneklerinin teknolojik
gelismeler ile beraber daha iyi sonuglar vermis
olmasidir.

5. Kaph Stent (stent-greft, covered
stent) Kullanimi

Intrakranial anevrizmalarda, parent arter ile
anevrizma liimeni arasindaki baglantiy1 kesmek
icin kapli stentler kullanilabilir. Kapli stentler
anevrizma boynunun distalini ve proksimalini
icine alacak sekilde parent artere yerlestirilir (Re-
sim 10). Kapl stentler ¢ok sert olup intrakranial
kullanimlar1 zordur. Saatci ve ark. [18] tarafin-

s w >
B WS
TN b 'QF"
s i -
Resim 10. Fuziform anevrizmanin tedavisi. Fuzi-
form anevrizmaya yerlestirilen kapl stent se-
matize edilmistir.

dan 25 adet ICA anevrizmasina yonelik yapilan
kapli stent ¢aligmasinda, vakalarin 23’{inde islem
sonrasinda anevrizma liimenine kontrast dolumu
izlenmemistir. iki vakada yavas kontrast dolumu
(endoleak) izlenmis olup biri ge¢ donemde spon-
tan tromboze olmustur. Diger vakada ise kapl
stent icerisine stent koyularak endoleak tedavi-
si yapilmigtir. Calismada mortalite ve morbidi-
te bildirilmemistir. Bu umut vadeden sonuglara
ragmen akim yonlendirici stent teknolojisinin
gelismesi ve anevrizma liimeninden ya da kom-
sulugundan ¢ikan arter dallarin1 kapatma riskin-
den dolay1 giinlimiizde kullanilmamaktadir.

6. Akim Yonlendirici Stent

Akim yonlendiriciler sadece anevrizma kese-
sini degil anevrizma diizeyinde patolojik damar
segmentini de tedavi eden yeni nesil stentlerdir.
Anevrizma boynuna yerlestirilen akim yo6nlen-
dirici stent, akimi parent artere yonlendirerek
anevrizma igerisinde akimin yavaglamasimi ve
trombozunu saglar [19, 20]. Endovaskiiler koil
embolizasyon aksine akim yonlendirici stent ile
tedavi edilen bir anevrizmanin tromboze olmasi
6-12 aylik siireye yayilmaktadir (Resim 11, 12)
[20]. Aslinda akim yo6nlendirici stentler, ¢ok sik
oOrgll yapisina sahip metal kafeslerdir ve stent
duvarinda diger stentlere oranla daha fazla me-
tal tel, ok daha az sayida gézenek bulunmakta-
dir. Bu sayede stent dncesinde anevrizma kesesi
igine dogru olan kan akimi, anevrizmadan ¢ikan
kollateral damarlar kapatmaksizin damar igine
yonlendirilir [21]. Akim yo6nlendirici stent ile
tedavide, anevrizmanin alt1 ay igerisinde total
kapanmasi yiliksek oranda (%76-82,5) gergek-
lesmektedir [22].

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrast mor-
bidite (%5-7), mortalite (%3-4) oranlar1 stent
ve koil ile tedavisi oranlar ile benzerlik gos-
termektedir (%7,4-%4,6). Akim yonleridirici
stent tedavisi sonrasi iskemik inme, perforatdre
bagh inme, intraoperatif riiptiir, stent stenozu
ya da trombozu, gecikmis anevrizma riiptiiri,
distal parankimal kanama gibi komplikasyon-
lar gelisebilmektedir [23].

Pipeline akim yodnlendirici stenti (Medtronic
Neurovascular, Irvine, California, USA), 2011
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Resim 11. A-E. Surpass akim yonlendirici stent
ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde
sag ICA suprakaverndéz segmentte 15x20 mm
boyutlu anevrizma izlenmektedir. (B) Akim
yonlendirici stent sonrasi anevrizma |imenine
kontrast dolumu azalmistir. (C) Kontrastsiz
imajda yerlestirilen akim yénlendirici stentin
pozisyonu goérilmektedir (oklar). (D) 1 ay sonra
yapilan DSA’ da anevrizma limeninde kontrast
dolumu mevcut degildir. (E) Aksiyel BT kesitinde
sag ICA’ da akim yonlendirici stent izlenmekte-
dir (ok).
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Resim 12. A-D. Pipeline akim yénlendirici stent ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde sol ICA
kavernéz segmentte trilobe anevrizma izlenmektedir. (B) islem sirasinda anevrizma diizeyinde ICA
[imeninde mikrokateter ve kilavuz tel gértlmektedir. (C) Akim yonlendirici stent sonrasi anevrizma
Iimenine kontrast dolumu azalmistir. (D) 1 ay sonra yapilan DSA’da anevrizma limeninde kontrast
dolumu mevcut degildir.

yilinda ABD’de internal karotid arter petroz
segmentinden hipofizyal segmentine kadar
olan genis boyunlu anevrizmalarinda kullanim
icin FDA onay1 almistir. Akim yonlendirici
stentler riiptiire olmamis genis boyunlu, fuzi-
form, dissekan anevrizmalarda ve rekanalize
anevrizmalarda tercih edilmektedir [24].
Giliniimiizde, tamami kendiliginden acilan ve
0,027 inch mikrokateterden gegen ondan fazla
akim yonlendirici stent markasi kullanilmak-
tadir. ABD’de sadece Pipeline embolizasyon

cihazi kullanilirken Avrupa ve Giliney Ameri-
ka’da Pipeline stentine ek olarak Silk ve yeni
nesil Silk+ (Balt Extrusion, Montmorency,
France), FRED (flow redirection endolumi-
nal device) FREDJr (MicroVention/Terumo,
Tustin, California, USA), Surpass (Stryker
Neurovascular, Freemont, California, USA),
p64 Flow Modulation Device (Phenox, Boc-
hum, Germany), Tubridge (MicroPort Medical,
Shanghai,China) ve Derivo (Acandis, Pforzhe-
im, Germany) bulunmaktadir.
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Genis boyunlu dev anevrizmalar ve fuziform
anevrizmalarda anevrizma boynunun distalin-
deki parent arteri kateterize etmekte zorluklar
ile karsilagilabilir. Bu gibi anevrizmalarda pa-
rent arterin distali kateterize edildikten sonra
mikro kilavuz tel ve mikrokateter anevrizma
liimeninde loop (halka) yapabilir. EVT 6ncesi
bu problemi ¢dzmek i¢in H. Saruhan CEKIR-
GE ve arkadaglar1 HyperForm balon kullana-
rak bir yontem tanimlamiglardir. Bu yontemde
balon parent arter distaline gonderilerek sisiri-
lir ve balon sayesinde mobilizasyon olmadigi
icin manipiilasyonlarla loop acilir ve diiz bir
hat elde edilmis olunur [25].

MRA, DSA ve BTA ile akim yonlendirici
stentlerin degerlendirilmesi stent artefaktlari
nedeniyle zorluklar ile karsilagilmaktadir. Bu
ylizden akim yonlendirici stentlerin erken ve
gec donem degerlendirilmesinin BT ve BT an-
jiografi yapabilen anjiografi sistemleri ile ya-
pilmasi 6nerilmektedir. [26].

7. intraanevrizmal Akim Ceviriciler
(Flow Disruptors)

Akim ¢eviriciler, akim yonlendirici stentler
ile benzer sekilde anevrizma boynunda akimi
diizenleyerek anevrizma i¢i trombozu artiran
intrasakkiiler yerlestirilen cihazlardir. 2010
yilindan beri kullanimda olan ilk cihaz (WEB,
Woven EndoBridge, Sequent Medical, Aliso
Vigjo, California, USA) ile ilgili retrospektif
ve prospektif pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. Akim
cevirici diger cihaz (Artisse-Luna, Medtronic,
Irvine, California, USA) ile ilgili halen klinik
caligmalar siirmektedir [27].

WEB, kendiliginden agilan, geri alinabilen,
elektrotermal etki ile koparilabilen, nitinol or-
giilerden olusan ve anevrizma liimenine yer-
lestirilerek kullanilan bir cihazdir. Cihaz genis
boyunlu ve orta serebral arter, anterior komi-
nikan arter, baziler arter, internal karotid arter
terminali lokasyonlarinda, 4-10 mm boyutla-
rinda anevrizmalarda tercih edilmektedir [28].
Tedavi sonucu komplet anevrizma okliizyonu
%56, anevrizma boynunda rezidii %26, anev-
rizmada rezidii %18 bulunmustur [27]. WEB
akim ¢eviriciyi kullanmak i¢in islem sirasinda

BT goriintiisii olusturabilen biplane DSA ci-
hazlarinin 6nerilmektedir. [26].

Endovaskiler Tedavi Sonrasi
Bakim ve Takip

EVT yapilan tiim hastalar komplikasyonlara
kars1 yakin takip amaciyla ilk 24 saatte yogun
bakimda tutulmalidir.

Tedavi sonrasi hastalara uygulanan teknige
bagl 3- 6. ayda MRA, 1 -12. ay standart DSA
ve sonrasinda yillik kontrasth MRA Oneril-
mektedir. Anevrizma niiksii gelismesi duru-
munda uygun tedavi planlanmalidir. Stent ve
koillerin yogun artefakti nedeniyle BT tercih
edilmemektedir.

Tesekkiir: Kocaeli Universitesi Giizel Sa-
natlar Fakiiltesi Resim Béliimii Ogretim Uyesi
Dog. Dr. Ertugrul Tuna’ya ¢izimlerinden dola-
y1 tesekkiir ederiz.
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Kanamamis intrakranial Anevrizmalarda Endovaskiiler
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Sayfa 27

Intrakranial anevrizmalar anterior dolasimda yaklasik %85-90, posterior dolasimda %10-15 sik-
likta goriilmektedir. Anterior dolasimda en sik lokasyon anterior kommiinikan arter, posterior do-
lasimda ise baziler arterdir. Anevrizmalar boyutlarina, morfolojik yapilarina ve etiyolojilerine gore
smiflandirabilir. Anevrizmalarin boyutu arttikca kanama riski arttigindan boyutlarina gore sinif-
landirma 6nem kazanmustir. Boyutlar1 3 mm’den kii¢iik (baby anevrizmalar), 3-<6 mm arasinda
(kiiciik anevrizmalar), 6-<10 mm arasinda (orta biiyiikliikte anevrizmalar), 10-<25 mm arasinda
(biiyiik anevrizmalar) ve 25 mm’den biiyiik (dev anevrizmalar) olarak bes gruba ayrilabilir.

Sayfa 28

Riiptiire olmamigs anevrizmalarin %90°1 asemptomatik olup insidental olarak tani alir. Semptom ve-
ren anevrizmalar basi etkisine bagli olarak kendini gdsterir. Bas1 etkisine bagli en stk semptom basg
agrisidir. Anevrizma boyutuna bagli basi etkisiyle kranial sinir felgleri gelisebilir. En yaygin goriileni
posterior kommiinikan arter anevrizmasina bagh 3. kranial sinir felcidir. Orta serebral arter anevriz-
malarmin basisina sekonder ise hemiparezi, gérme alani defekti ve ndbet goriilebilir. Internal karotid
arter (ICA) kavernoz siniis anevrizmalarinda kavernoz siniis sendromu ortaya ¢ikabilir. Anevrizma
kesesi kaynakli distal embolilere bagl transiskemik atak ya da infarkt ilk semptom olabilir. Sempto-
matik anevrizmalar mutlaka tedavi edilmelidir.

Sayfa 28

Anevrizma boyutu arttikca riiptiir riski artmaktadir. Vertebrobaziler sistem anevrizmalarinin riiptiir
riski anterior dolasgim anevrizmalan ile karsilastirildiginda daha yiiksektir. Anterior dolagimda ise
riptlir riski en yiiksek olan anterior kommiinikan arter anevrizmalaridir. Anevrizmanin igerisinde
parsiyel trombus olmasi, anevrizmada kiz kese varligi, anevrizma seklinin bilobe ya da multilobe
olmasi, multipl anevrizma varligi, takiplerde anevrizma boyutunda artig saptanmasi riiptiir riskini
artiran diger faktorlerdir.

Sayfa 28

Anevrizma boyun genisligi: 4 mm’nin iizerinde olmasi koil embolizasyon sirasinda parent artere koil
sarkma riskini artirmaktadir. Ayrica boyun genisligi 4mm‘nin ilizerinde olan anevrizmalarin endovas-
kiiler tedavi sonrasi niiks riski daha fazladur.

Anevrizma boyun-kese orani1 (Neck-Dome ratio): 0,5’ten kiigiik ise koilin anevrizma igerisinde siki
sarmal yapmasi daha kolay olur ve anevrizma niiks orami diiger.

Kubbe-boyun orani (Aspect ratio, Height-Neck ratio): Anevrizma boynu ile anevrizma fundus ara-
sindaki mesafenin maksimum boyun genisligine boliinerek elde edilir. Oran degeri ne kadar biiyilik
olursa, anevrizma kesesi o kadar uzundur ve anevrizmanin riiptiire olma ihtimali o kadar yiiksektir.
Oranin 1,6'dan daha yiiksek olmasi anevrizma riiptiir riskinde belirgin artis olusturmaktadir.

Sayfa 31

Bir mikrokateter anevrizma liimenine ulagtirildiktan sonra icerisinden uygun cap, uzunluk ve konfi-
giirasyondaki yumusak-elastik koiller ile anevrizma liimeni doldurulur. Anevrizma igerisine girmek
i¢in uygun acili mikrokateter igerisinden anevrizmaya kolay girebilecek mikrokilavuz tel kullanilir.
Mikrokateter yerlestirilirken anevrizmanin en zayif noktasi olan kubbeye yaklasiimamali ve anev-
rizma merkezinde kalinmalidir. Koil pakesinin ¢atisin1 olusturmasi i¢in ilk yerlestirilen koilin ¢ap1
anevrizma sferik ise anevrizma ¢ap1 kadar, anevrizma elipsoid ise anevrizmanin kisa ¢ap1 kadar ol-
mali, uzunlugu ise olabildigince fazla olmahdir. Ilk koilden sonra génderilen koiller anevrizma boyut
ve sekline uygun olarak ¢ap ve uzunluklar azaltilarak yerlestirilir. Kese boynuna yaklasildiginda
yumusak koiller se¢ilmelidir. Koiller ile anevrizma hacminin %25-30’u doldurulur. Kalan anevrizma
hacmi akut donemde trombozis ile kronik déonemde ise fibrozis ile kapanmaktadir. Mikrokateter geri
¢ekilirken hareketi gbzlemlenmeli ve kubbeye dogru firlamasina engel olunmalidir.
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Balon modelleme ile parent artere koil sarkmasi olasilig1 azaltilir. Koil sararken riiptiir olursa ka-
namay1 kontrol altina almak daha kolay olacaktir. Genis boyunlu ve/veya ters agili anevrizmalarda
koilleme sirasinda balon destegi ile mikrokatater daha stabil tutulur. Anevrizma kesesi daha siki
olarak koiller ile doldurulabilir. Cok yakin komsu yan dallarin bile embolizasyon sirasinda korun-
mas1 miimkiin olmaktadir. Standart koil embolizasyonuna gore daha zahmetli bir teknik olup daha
fazla manipiilasyon ve malzeme kullanimi gerektirir. Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma
riptiir riski daha fazladir. Balon tarafindan sabitlenmis mikrokatater (6zellikle acili u¢lu mikroka-
taterler) ve iginden ¢ikan koil halkalar1 sarma sirasinda serbest hareket edemeyeceginden riiptiir
nedeni olabilir.
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1. Asagidakilerden hangisi anevrizma kanama riskini artiran nedenlerden degildir?
a. Erkek cinsiyet
b. Hipertansiyon
¢. Anevrizma seklinin multilobe olmasi
d. Anevrizmada kiz kese varlig

2. Akim yonlendirici stentler ile ilgili bilgilerden hangisi yanlistir?

a. Diger stentlere oranla daha fazla metal tel ve ¢ok daha az sayida gbzenek bulunmaktadir.

b. Anevrizma kesesi i¢ine dogru olan kan akimini anevrizmadan ¢ikan kollateral damarlar ka-
patmaksizin damar i¢ine yonlendirirler.

c. Genis boyunlu anevrizmalar, fuziform anevrizmalar ve dissekan anevrizmalarin tedavisinde
kullanilabilir.

d. Akim yonlendirici stent yerlestirildikten birka¢ dakika sonra tiim anevrizmalarda limende
total tromboz goriilir.

3. Asagidakilerden hangisi yanligtir?

a. Anevrizma boynu 4mm’den kiigiik, kubbe-boyun orant>1.6mm ve boyun-kese oranit 0.5’ten
kiiclik anevrizmalarin tedavisinde ilk planda standart koil embolizasyonu diistiniilmelidir.

b. Koil embolizasyon tedavisinde anevrizma hacminin %75-80’1 koiller ile doldurulur.

c. Balon modelleme ile koil embolizasyon isleminde standart koil embolizasyona gore trombo-
emboli ve anevrizma kanama riski daha fazladir.

d. Balon modellemeli koil embolizasyon isleminde standart koil embolizasyona gére anevrizma
niiks riski daha azdur.

4. Stent ve koil embolizasyon islemi ile ilgili hangisi dogrudur?
a. Dar boyunlu anevrizmalarin tedavisinde ilk segenektir.
b. Islem éncesi gecici balon okliizyon testi yapiimaldir.
c. Balon modelleme ile yapilan koil embolizasyon sonrasinda parent artere koil sarkmasi duru-
munda kullanilabilir.
d. Anevrizmaya komsu ¢ikan arter dallarini kapatma riski balon modelleme ile koil embolizas-
yona gore daha yiiksektir.

5. Asagida verilen bilgilerden hangisi yanlistir?

a. Koil embolizasyonu yapilan hastalarin takibinde en uygun goriintiileme yontemi MR anjiografidir.

b. EVT yapilan tiim vakalar islem sonrasi yogun bakim {initesinde tutulmali ve 6zellikle ilk 24
saatte komplikasyonlara kars1 yakin takip yapilmalidir.

¢. Akim yonlendirici stent sonrasinda anevrizma kanama riskini artirmamak i¢in antiplatet ya da
antiagregan ajan kullanilmamalidir.

d. Genis boyunlu anevrizmalarda balon modelleme teknigi ile parent artere koil sarkmasi riski
azaltilir.
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Kanamis Intrakranial Anevrizmalarin
ve Anevrizmal Subaraknoid
Kanamanin Guncel Medikal ve
Endovaskuler Tedavisi

Hasan Dinc

OGRENME HEDEFLERI

® Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
dinyanin her yerinde yuksek oranda
morbidite ve mortaliteye sebep Onemli
bir saglik sorunudur. SAK tim stroklarin
%5’inden sorumludur.

®m Anevrizmal SAK'ta mortalite orani ilk bir
ayda %45-60 arasindadir . Tekrar kanama
SAK’ In 6nemli bir komplikasyonudur ve
%80 Uzerinde mortalite riski tasir ve tek-
rar kanamalarin %50-90'ni 6zellikle ilk 6
saatte gerceklesmektedir.

m Kanamis anevrizmalarda standart endo-
vaskuler tedavi yontemi primer koilleme
ve balon yardimli koil embolizasyon yén-
temleridir.

m SAK'li hastalarin uzun dénem takiplerin-
de endovaskuler grupta tekrar kanama
ve rekurrens orani bir miktar daha yuksek
olmasina ragmen uzun dénemde primer
koillemenin cerrahi kadar anevrizma te-
davisinde kalici ve glvenli tedavi sagladigi
gorulda.

m SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm
%70 olguda saptanir. Vazospazm en sik
kanamayi takiben 5-14 glnler arasinda iz-
lenir ve yasayan hastalardaki élimlerden
yaklasik %50'sinden sorumludur.

Dinc H. Kanamis intrakranial Anevrizmalarin ve Anevrizmal Subaraknoid Kanamanin Giincel, Medikal

ve Endovaskuler Tedavisi. Trd Sem 2018; 6: 45-58.

EPIDEMiYOLOJi

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
diinyanin her yerinde yiiksek oranda morbi-
dite ve mortaliteye sebep Onemli bir saglik
sorunudur [ 1, 2]. SAK tiim stroklarin %5’in-

den sorumludur ve Amerika da her yil toplam

30 000 SAK vakasi bildirilmektedir [2]. SAK
insidans1 bolgeler arasinda biiyiik farklilik-
lar gostermektedir [2-4]. Cin’de yillik insi-
dans 2/100.000 iken Japonya da 23/100.000
ve Finlandiya da 22.5/100.000°dir. Ortalama
yillik insidans yiiz binde 10 olarak kabul edi-
lebilir [2].
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SAK’m %85’inden riiptiire intrakranial anev-
rizmal sorumlu iken %10’u non-anevrizmal
kanamadir [3]. SAK’1 takiben ilk bir ayda mor-
talite ve morbidite % 45 oranindadir [2]. Ya-
sayanlarda gec serebral iskemi (GSI) ve tekrar
kanama, mortalite ve olumsuz ndrolojik sonug-
larin ana nedenleridir [5]. Serebral vazospazm
ve ona bagl gelisen GSI subaraknoid kanamali
olgularin yaklasik %30’unda izlenirken motor
ve biligsel fonksiyon kayiplarindan ve yasam
kalitesindeki bozulmalarin baslica sorumlusu-
dur. Anjiyografide %70 oraninda vazospazm iz-
lenmesine ragmen bunlarin yaklasik %30’unda
GSI izlenir. Anjiyografik vazospazmin basarili
bir sekilde tedavi edilmesi hastalarin klinik so-
nuglari iizerinde her zaman olumlu olarak yan-
simamaktadir [5-7]. Bu durum vazospazm ve
GSI patogenezinin multifaktoryel ve komplike
olmasindan kaynaklanmaktadir [5].

PATOFizYOLOJi

Anevrizma

Intrakranial sakkiiler (berry) anevrizmalari
konjenital degil, edinseldir ve zaman iginde
gelisirler [4, 8]. Otopsi ve anjiyografik bul-
gulara gore intrakranial anevrizma prevelansi
%3-6 arasindadir [1, 9]. Intrakranial anevriz-
malarin ¢ogu Willis poligonu ¢evresinde ve
dallanma bolgelerinde izlenir [9]. Anevrizma
boyutu arttik¢a riiptiir riski de artar fakat kli-
nik olarak riiptiirle karsilagtigimiz anevrizma-
larin ¢ogu kiigiiktiir [<1 cm]. Bu ¢eligki sdyle
acgiklanmaktadir; biitiin anevrizmalarin %901
kiiciiktiir, dolayistyla anevrizmalarin biiyiik ¢o-
gunlugu 1 cm altinda oldugu i¢in klinik olarak
saptanan riiptiire anevrizmalar da ¢ogunlukla
kiigliktiir [3].

Anevrizmal SAK’ta Risk Faktorleri

Anevrizmal SAK da degistirilebilen baglica
risk faktorleri hipertansiyon, sigara, asir1 alkol
ve kokain kullanimidir ve bu faktorlerin her
biri riiptiir riskini en az iki kat arttirmaktadir
[10]. Degistirilebilen risk faktorleri kanamali
olgularin ticte ikisinden sorumlu iken genetik

faktorler kanamali olgularin sadece onda bi-
rinden sorumludur [11]. Degistirilemeyen di-
ger risk faktorleri ise ailede SAK Oykiisiiniin
varligl, kadin cinsiyet ve ileri (>70) yastir.
Dolayisiyla SAK’I1 hastalarda risk degerlendi-
rilmesinde biitlin bu sayilan faktorler titizlikle
sorgulanmalidir [2-4, 12].

Bazi genetik bozukluklar da SAK’la iligkili-
dir [2, 3]. Otozomal dominant polikistik bobrek
hastalig1 olgularinin yaklasik yiizde %10’ unda
intrakranial anevrizma goriilmektedir. Mar-
fan sendromu, Tip IV Ehlers-Danlos sendro-
mu, norofibromatozis Tip 1 ve fibromuskuler
displazide intrakranial anevrizma insidensi art-
magtir [3.11.13].

Anevrizmal SAK'in Dogal Seyri

Anevrizmal SAK’ta mortalite orani ilk bir
ayda %45-60 arasindadir [2]. Tekrar kanama
SAK’1n 6nemli bir komplikasyonudur ve %80
lizerinde mortalite riski tagir [2, 3]. Tekrar ka-
nama ilk 24 saatte maksimum olup ortalama
%35 civarindadir. Tekrar kanamalarin %50-
90°n1 ozellikle ilk 6 saatte gerceklesmektedir
[14]. Daha sonraki giinlerde 4 haftaya kadar
giinliik %1-2 civarmdadir [2]. Ilk bir ayda kon-
servatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama
oran1 %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil
kalmakta ve yillik ortalama %3’e diismektedir.
Tedavi edilmeyen hastalarin %25°1 pulmoner
ve kardiyak komplikasyonlardan Olmektedir
[2.14.15].

SUBARAKNOID KANAMA TANISI

Klinik

SAK’l olgularin %80°1 siddetli bag agris1 (ha-
yatimda gordiigiim en siddetli bas agrisi seklinde
tanimlanan) ile ortaya ¢ikar [1-3]. Beraberinde
bulanti, kusma, ense sertligi ve agrisi, fotofobi
ve suur kaybr izlenebilir [2, 4]. Ugte iki olgu-
da suur bozuklugu ve bunlarin az bir kisminda
koma izlenir. Ense sertligi énemli bir bulgudur
ve subaraknoid mesafedeki kana karsi olusan

inflamatuar cevabin sonucudur. Ense sertliginin
olusmasi 3-12 saat alir ancak minor kanamalarda

EGiTiCi
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olusmayabilir. Yedi hastanin birinde intraokuler
kanama gelisir. Bazi hastalar anevrizma basi
bulgulart gosterir [2-4]. Posterior kommunikan
arter, posterior serebral arter ve superior sere-
bellar arter anevrizmalar 3. sinir bas1 bulgular
ile bagvurabilir [4]. Olgularin %20’sinde giinler
veya haftalar dnce baslayan atipik ve daha dii-
stik siddetli bag agris1 vardir [2, 4|. Bu bulgu mi-
nor kanamaya veya anevrizma sizintisina bagli-
dir ve “uyarici bag agrisi” (“sentinel bleeding”
veya “warning leak™) olarak tanimlanir. Bu
nedenle bag agris1 Oykiisii cok dikkatli irdelen-
meli ve hastanin daha 6nce tanimlamadig atipik
bas agris1 ortaya ciktiginda anevrizma olasilig
diistiniilerek gerekli radyolojik incelemeler ya-
pilmahdir. Intrakranial anevrizma saptanmasi
durumunda da maj6r kanama olugsmadan hizlica
tedavi edilmelidir [2-4].

SAK’ta Goriintiileme

SAK tanisinda temel goriintiileme yontemi
kontrastsiz BT dir. Ilk 12 saatte tamida duyar-
lilik %98-100 iken, 24. saatte duyarlilik %93,
altinc1 giinde %57-85’¢e diiser. Yiizde 3 olguda
BT tanisal degildir bu durumda lomber ponksi-
yon endikasyonu vardir [2].

Lomber Ponksiyon

Kraniyal BT’nin negatif oldugu olgularda
BOS sivisindaki kanda ksantokromi (BOS’un
sar1 renk almasi) aranir. Ksantokrominin olus-
masl i¢in kanamadan sonra en az 12 saat gegme-
si gerekmektedir. Bu nedenle SAK’l1 hastalarda
lomber ponksiyonun diyagnostik olmasi i¢in za-
mana dikkat etmek gerekir. MR incelemesinde
hemosiderine duyarli sekanslar (GRE ve SWI)
veya FLAIR sekanslar1 kanamadan birkag giin-
den sonra BT’den daha duyarhdir [2, 4].

Kontrastsiz BT yi takiben ayni anda yapilan
BT anjiyografi %90-97 oraninda kanama nede-
ni olan anevrizmay1 ortaya koyar. Ancak 4 mm
altindaki anevrizmalarda duyarlilik diistiktiir
bu durumda serebral DSA yapilmalidir. Ancak
BTA ve DSA’da ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar
anevrizma tanisinda duyarlilig1 arttirmaktadir.
SAK’11 olgularda anevrizma saptanmamissa

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

7-14 giin sonra tekrar bir DSA incelenmesi ya-
pilmalidir [4, 12].

Non-anevrizmal Perimezensefalik SAK

Non-anevrizmal perimezensefalik kanamalar
SAK’l1 olgularin yaklasik %10’undan sorum-
ludur. Belirli bir kanama nedeni gosterilemez.
Prognozu anevrizmal SAK’tan daha iyidir.
BT’de kanamanin merkezi pons ve beyin sa-
pinin anterior kesimidir ve ambient sisternlere
uzanabilir. Bazen Silviyan fissiirlin bazal kesi-
mine kadar ulasir ancak anterior interhemisfe-
rik fissiliriin tamamin1 doldurmaz ve Silviyan
fissiiriin lateraline uzanmaz. Bariz intravent-
rikiiler veya parankime uzanan kanamalarda
baska sebepler aranmalidir [3]. Perimezense-
falik kanama non-anevrizmal perimezensefalik
kanama i¢in spesifik degildir ve 20-40 hasta-
nin birinde altinda baziller veya vertebral arter
anevrizmasi ¢ikabilir [3, 4].

Perimezensefalik kanamada bag agris1 kade-
meli bir sekilde ve dakikalar i¢inde siddetlenir-
ken anevrizmal SAK’ta saniyeler i¢inde olusan
siddetli bas agris1 vardir. Hastalarin bilinci ge-
nelde agiktir, cok azinda hafif oryantasyon bo-
zuklugu izlenir. Tekrar kanama ve ge¢ serebral
iskemi izlenmez [3, 4]. Sadece erken asama-
da bir kisim hastalarda hidrosefali izlenebilir.
DSA da arteriyel kanama odag1 izlenmez.

Non-anevrizmal subaraknoid kanamanin pa-
togenezi tam olarak bilinmiyor. Ileri siiriilen
olas1 sebeplerden biri interpedinkiilar sistern
veya prepontin sistern igindeki venlerin riiptii-
ridiir. Bu hastalarda perimezensafalik venlerin
Galen veni yerine direk dural siniise drene ol-
mas1, venoz riiptiirli destekleyen diger bir bul-
gu olarak ileri siiriilmektedir [ 16].

SAK'li Hastalarin Klinik, Norolojik ve
BT Derecelendirilmesi

SAK’l1 hastalarda hastanin klinik ve nérolojik
durumunu degerlendirmek i¢in bir¢ok skorlama
sistemleri mevcuttur. Hastanin ilk kanamada
BT’deki SAK miktart ve norolojik hasar duru-
mu daha sonraki gelisecek norolojik komplikas-
yonlar ve hasarlar i¢in en énemli belirleyiciler-
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dir. SAK’l1 hastalarin degerlendirilmesinde en
sik kullanilan skorlamalar “World Federation of
Neurological Surgeons Scale” (WFNSS), Hunt
ve Hess skalasi ve Fisher skalasi en giivenilir ve
en basit olanlardir (Tablo 1-3) [4].

RUPTURE SEREBRAL ANEVRIZMA
TEDAVISi

Anevrizma saptanan olgularda anevrizmanin
en kisa siirede intrakranial dolagimdan elimine
edilmesi gerekmektedir. Cerrahi klipleme ya
da endovaskiiler koil embolizasyonu primer
yontemlerdir [2, 12].

Kanamis anevrizma endovaskiiler tedavi-
sinde standart olarak iki yontem mevcuttur.
Bu yontemler primer koil ve balon yardimiyla
koil embolizasyonudur [17-20]. Son yillarda
anevrizma tedavisinde kullanilmaya baglanan
intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Me-
dical, California, Artisse; Medtronic, USA)
temelde kanamamis anevrizmalarda kullanil-
makla birlikte kanamis anevrizmalarda da kul-
lanilabilecegine iliskin yayimlar da mevcuttur
[18]. Stentler ve akim yonlendirici cihazlar
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel,
ticagrelor vb.) ilag hazirhigr gerektirdiginden
primer olarak kanamamis anevrizmalarda kul-
lanilirlar. Kanamis anevrizmalar bir ay gec-
tikten sonra kanamamig anevrizma gibi kabul
edilerek stent veya akim c¢evirici cihazlarla
tedavi edilebilir [17, 18]. Ancak bazi zorunlu
durumlarda kanamis anevrizmalarda da kulla-
nilabilirler. Primer koilleme yada balon yar-
diml1 embolizasyon sirasinda koilin veya koil
kitlesinin parent artere sarkmasi, bekleme im-
kani olmayan ve standart koilleme ile tedavi
edilemeyen kiiciik veya “blister-like” anevriz-
malari tedavisinde antiagregan ilag yiiklemesi
yaparak kullanilabilirler [21].

Blister-like anevrizmalar (BLA) riiptiire int-
rakranial anevrizmalarin %0,5-2’sini olusturur,
tedavileri standart anevrizmalara gore daha zor-
dur ve morbidite ve mortaliteleri daha yiiksek-
tir [21]. BLA, damarlarin dallanma gosterme-
yen segmentlerinden ¢ikar [21, 22]. BLA’larin
sakkiiler anevrizmalardan onemli farkliliklart
genis tabanli olmalari, belirgin bir boyuna sa-

Tablo 1: Diinya Beyin Cerrahisi Dernegi Skala-
si (WFNSS)'na gore SAK Derecelendirilmesi

I Glasgow Koma Skala skoru 15, nérolojik
defisit yok

Il Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14,
nérolojik defisit yok

Il Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14,
norolojik defisit var

IV Glasgow Koma Skala skoru 7-12, nérolojik
defisit +/-

V Glasgow Koma Skala skoru 3-6, nérolojik
defisit +/-

Tablo 2: Hunt ve Hess'e gore SAK Derecelen-
dirilmesi

0 Kanamamis anevrizma

I Asemptomatik hasta, hafif BA, hafif ense
sertligi

Il Orta-siddetli BA, ense sertligi, kranial sinir
felci disinda noérolojik defisit yok

Il Hafif norolojik defisit, letarji, konflizyon

IV Orta-ciddi hemiparezi, stupor, erken dese-
rebre rijidite

V Derin koma, deserebre rijidite, moribund
goérundm

Tablo 3: SAK'In Fisher BT Skalasi

I Subaraknoid kanama yok
I <1 mm diffuz SAK

Il Lokalize pihti ve/veya vertikal kalinlik 1
mm veya daha fazla

IV intraserebral veya intraventrikler kanama
varligi

Yaygin SAK olabilir veya olmayabilir

hip olmamalari, arterlerin dallanma gosterme-
yen segmentinden kaynaklanmalari, yiiksek
oranda frajilite gostermeleri, riiptiir ve tekrar
biiylime oranlarinin daha yiiksek olmasidir [23,
24]. Bu nedenle de tedavileri sakkiiler anev-
rizmalara gore daha zordur. Literatiirde BLA’
larin cerrahi ve endovaskiiler tedavisi ile ilgili
birgok teknik tanimlanmistir. Cerrahi yontem-
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ler arasinda direkt klipleme, “wrapping” son-
rast klipleme, uygun vakalarda anevrizma ile
birlikte damarin kapatilmasi ve gerektiginde
by pass cerrahisinin ilave edilmesi seklindedir.
Endovaskiiler teknikler, primer koilleme, stent
yardimiyla koilleme, akim yoénlendirici cihaz
veya multiple i¢ ige stent kullanmaktir [ 17-20].
BLA’larmn kiigiik, frajil ve genis boyunlu olma-
lar1 nedeniyle primer koil embolizasyonu ile
genellikle tedavi edilemezler. Daha ¢ok stent
veya akim yonlendirici cihazlarla tedavi edi-
lebilirler [21]. Kanamis anevrizmalarda stent
ve akim yonlendirici kullaniminin antiagregan
ilag yiiklenmesi gerektirmesi nedeniyle ilave
bir risk tasidigi dikkate alinmali ve karar ona
gore verilmelidir. Ozetle zorunlu durumlar di-
sinda kanamig anevrizmalarda stent veya akim
yonlendirici cihaz kullanilmamalidir.

Akut kanamali olgularda antiagregan ilag
yiiklemesi birkac sekilde yapilabilir. 1) Islem-
den bir giin 6nce 8 klopidogrel +1 aspirin ver-
mek ve islem Oncesi test sonucuna gore dav-
ranmak. 2) Islem sirasinda nazogastrik tiipten
8 klopidogrel ve 1 aspirin vermek. Ancak klo-
pidogrelin %20’ye varan ilag direnci gosterme-
si ve etkinliginin zaman i¢inde dalgalanmalar
gostermesi gibi nedenlerle direkt yiikleme ile
islem yapmak son derece riskli bir uygula-
madir. Bu nedenle biz pratigimizde nazogast-
rik tlipten antiagregan ila¢ yliklemek zorunda
kaldigimiz durumlarda prasugrel ile yiikleme
yapiyoruz. Prasugrel total yilikleme dozu 40
mg’dir (4 adet 10 mg Effient tablet). Prasugrel
direnci ¢ok diisiik olup %1’in altindadir ve et-
kinligi yiiklemeden 1 saat sonra baglamaktadir.
Ancak, akut inme Oykiisii olan hastalarda pra-
sugrel kullanilmamalidir [25].

Kanamis anevrizmalarda standart endovas-
kiiler tedavi yontemleri, primer koilleme ve
balon yardimli koil embolizasyonudur. Dar bo-
yunlu (<4 mm veya dome/neck orani >2), yan
dalla iliskisi olmayan anevrizmalar i¢in primer
koil embolizasyonu ideal yontemdir. Anev-
rizma boynu genis olan olgularda (dome/neck
oran1 <1,5, >1), yan dal ile anevrizma boy-
nunun iligkili oldugu durumlarda ve ozellikle
internal karotid arter anevrizmalarinda balon
yardimli embolizasyon tercih edilmelidir [26].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

Balon yardimli embolizasyonun avantajlari
[17, 18]

1. Standart koillemede riskli veya yapila-
mayacak anevrizmalarin tedavisine im-
kan tanir
Boyuna yakin yan dallar1 korur
Dabha iyi koil voliimii saglar
Parent artere koil sarkmasini dnler
Mikrokateterinin anevrizma kesesi i¢in-
de stabil kalmasini saglar

6. Intraoperatif riiptiir durumunda kanama-

y1 kontrol eder

7. Vazospazm gelisen olgularda tedavi sira-

sinda anjiyoplasti imkani tanir

Balon yardimli embolizasyonun dezavantaj-
lari, daha fazla deneyime ve zamana ihtiyag
duymas1 ve mikrokateter fiksasyonu nedeniyle
kiigiik anevrizmalarda intraoperatif riiptiir ris-
kini arttirabilmesidir [26]. Kanamis komplike
anevrizmalarda bir tedavi segenegi de akut do-
nemde anevrizmay1 gevsek bir sekilde koille-
dikten sonra ortalama 1 ay beklemek daha son-
ra elektif kosullarda tedaviyi tekrar planlamak
da gecerli bir tedavi stratejisidir.

Endovaskiiler tedavinin uzun dénem takip-
lerinde iki 6nemli problem rekanaliazsyon ve
tekrar kanama oraninin cerrahiye gore daha
yiiksek olmasidir. Literatiirde endovaskiiler
tedavi sonrasinda rekanalizasyon orani %14-
34 arasinda degismektedir. Ancak rekanalize
anevrizmalarin %20’den az1 tekrar tedavi ge-
rektirmektedir [26-29]. Cerrahi serilerde reka-
nalizasyon orani endovaskiiler gruba gore daha
diisiik olup %3 civarindadir [30]. Koille tedavi
edilen hastalarda uzun donemde tekrar kanama
orani ¢alismalarda %0-4 arasinda bildirilmek-
tedir. Cerrahi serilerde tekrar kanama oram
%1’in altindadir [ 1, 30].

Kanamis anevrizmalarda endovaskiiler ve
cerrahi tedaviyi mukayese eden ilk biiyiik pros-
pektif randomize kontrollii ¢aligma “The Inter-
national Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT)
dir [30, 31]. Bu ¢aligmada 9559 SAK geg¢iren
hastadan 2143’ii calisma kapsamina alindi.
Hastalarin 1070’1 cerrahi, 1073’ endovaskii-
ler grupta yer aldi. Caligmaya klinik grade iyi
olanlar [WFNS I-1II] dahil edildi. ISAT ilk so-
nuglar1 2002°de yayinlandi [31]. Primer 6l¢iim

A
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sonuglar1 olarak 6liim ve bagiml yasam alindi-
ginda birinci y1lin sonunda endovaskiiler grupta
sonuglar %23,5 iken cerrahi grupta %30,9 sap-
tandi. Endovaskiiler grup ta %7,4’liikk avantaj
saptandi. Bununla birlikte birinci y1lin sonunda
tekrar kanama endovaskiiler tedavi alan grup-
ta (%2,6), cerrahi gruba (%]1) gore daha yiik-
sekti [1.2.31]. Besinci yil takip sonuglarinda
olim orani endovaskiiler grupta (%11) cerrahi
gruba (%14) gore azalmigken bagimsiz yasam
acisindan her iki grup arasinda fark yoktu [32].
Besinci yilsonunda 6lim ve bagimli yasam
acisindan endovaskiiler grubundaki %7,4’liik
avantaj %3 e geriledi. Besinci y1l endovaskiiler
grubunda tekrar kanama riski cerrahiye gore
daha yiiksek bulundu [32]. Epilepsi orani en-
dovaskiiler grubunda cerrahiye gore daha dii-
stiktli. ISAT’1n 10 y1l {izerinde, 18,5 yila kadar
olan uzun donem takip sonuglarinda hayatta
kalma oran1 endovaskiiler grupta (%83), cerra-
hi gruba (%79) gore hala daha yiiksekti. Uzun
donemde hastalar 6liim nedenleri agisindan de-
gerlendirildiginde, takip hastalar1 40 kat daha
fazla anevrizma dis1 nedenlerle 6lmektedir. Bu
sonuglara gore endovaskiiler grupta tekrar ka-
nama ve rekiirrens orani bir miktar daha yiik-
sek olmasma ragmen uzun dénemde primer
koillemenin cerrahi kadar anevrizma tedavi-
sinde kalic1 ve gilivenli tedavi sagladig1 goriil-
dii. Yasayan hastalarin ¢ok azi uzun dénemde
anevrizma ile iliskili nedenlerle kaybedilirken,
biiylik ¢ogunlugu kardiyovaskiiler ve kanser
gibi nedenlerle 6lmektedir [33].

ISAT koilleme ve kliplemeyi mukayese eden
ve uzun dénem sonuglar1 yayinlanan ilk ¢a-
lisma olmasinin yaninda c¢alismanin birtakim
sinirlamalart ve elestiri noktalari mevcuttur.
Caligma i¢in taranan hastalarin (9559) yalniz-
ca %22,40 (2143 olgu) calismaya dahil edil-
di. Anevrizmalarin biiyliik ¢ogunlugu anterior
sirkiilasyon anevrizmalariydi. Anevrizmalarin
%97’s1 anterior ve %31 posterior sirkiilasyon-
da lokalizeydi. Orta serebral arter anevrizmala-
11 randomizasyon sirasinda koillemeye uygun
goriilmedigi i¢in cerrahiye verildiginden yeter-
li sayida temsil edilmedi (<%15). Anevrizma-
larm %92’si 1 cm altindaydi ve daha iyi sonug
almaya miisaitti. Klinik olarak iyi olan hastalar

caligmaya dahil edildi. Olgularin %88’inde kli-
nik evresi WFNS I-1I idi. Endovaskiiler grupta
yilda en az 30 anevrizma koilleme sart1 aranir-
ken cerrahi grupta herhangi bir deneyim sarti
aranmadi |1, 31].

Bu limitasyonlara gore “ISAT” sonuglari
anterior sistem, kii¢lik boyutlu ve klinik evre-
si iyi anevrizmalara uygulanabilir. Ancak bu
sonuglar WFNS II-IV evre hastalar ve komp-
leks anevrizmali hastalara uygulanmamalidir.
ISAT’daki bu limitasyonlar1 ortadan kaldirmak
igin 2012 yilinda 50 merkezle baslatilan ve
2024’de bitmesi hedeflenen ISAT II galigmasi
planlandi. Bu ¢aligsmaya boyutu 1 cm {izerin-
de, posterior sistem enevrizmalari, WFNS III-
IV evre hastalar, ISAT da dahil edilmeyen 70
yag Ustil hastalar da ilave edildi. Hem cerrahi
hem de endovaskiiler grupta noninvaziv anji-
yografik takipler yapilmasi kosul olarak aran-
di. ISAT’da cerrahi grupta takipte goriintiileme
zorunlulugu yoktu. Bu nedenle rekanalizasyon-
lar cerrahi grupta diisiiktii. ISAT II de primer
sonuglar ISAT ile ayn1 olup, hasta degerlendi-
rilmesinde de modifiye Rankin skalasi kulla-
nilmaktadir [34].

SUBARAKNOID KANAMAYI
TAKIBEN OLUSAN VAZOSPAZM
VE GEC SEREBRAL iSKEMi

SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm
%70 olguda saptanir. Vazospazm en sik kana-
may1 takiben 5-14 giinler arasinda izlenir, ikin-
ci haftadan sonra azalir ve 4 haftada kaybolur.
Olgularin %15-20’si yogun vazospazm tedavi-
sine ragmen stroke gecirir veya oOliir. Vazops-
pazm sonras1 gelisen GSI yasayan hastalardaki
Olimlerden yaklasik %50’sinden sorumludur.
Diger 6liimlerden tekrar kanama ve anevrizma
tedavisi sirasinda gelisen komplikasyonlar so-
rumludur [1, 5].

Gec serebral iskemi patogenezi; Geg se-
rebral iskemi patogenezi tam aciklanama-
makla beraber bir¢cok teori mevcuttur. Biiyiik
damarlarda daralma GSI’nin 6ne siiriilen en
onemli mekanizmalardan birini olusturur. Di-
ger sebepler arasinda erken beyin hasari, oto-
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regiilasyon mekanizmasinin kaybi ile beraber
mikrovaskiiler hasar ve fonksiyon bozuklugu,
kortikal depolarizasyon dalgasi ve mikrotrom-
bozdur [5]. Erken beyin hasar1 SAK’1 takiben
ilk 24 saatte olusan ¢ok sayida fizyolojik hasari
igerir [35]. SAK 1 takiben artan intrakranial ba-
sing ve global hipoperfiizyon, glial hiicrelerde
aktivasyon, endotelyal fonksiyon bozuklugu
ve inflamatuar cevabi tetikler. Cok erken olu-
san serebral inflamatuar yanit daha sonraki
iskemik olaylar1 baslatir [36]. Olusan nekroz
ve hiicre 6liimii, endotel hasar1 sonugta néron
kaybi1 ve serebral 6deme neden olur. Kortikal
depolarizasyon dalgasi klinik derecesi diisiik
SAK olgularin %80’inde izlenir. Endotel ve
trombosit fonksiyon bozuklugu, koagiilasyon
sisteminin aktivasyonu ve fibrinoliziste bozul-
ma tiim SAK olgularda izlenen diger durum-
lardir. Biiyiik olasilikla, tiim bu siireglerin ana
nedeni hemoliz sonucu olusan oksihemoglobin
ve eritrosit i¢inden salian bir dizi inflamatuar
ve pro apoptotik [hiicre 6liimiinii indiikleyen
faktorler] faktorlerle iliskilidir [4, 5.

Hastanin GSI veya vazospazma girdigini
nasil anlayabiliriz? Herhangi bir problemle
(6rnegin hidrosefali veya hiponatremi gibi)
aciklanamayan ve bir saatten daha uzun siiren
norolojik defisit varlig1 veya Glasgow koma
puaninda 2 puanlik diisiis saptanan hastalarda
klinik vazsopazm veya geg serebral iskemi dii-
siniilmelidir [2, 4, 37].

VAZOSPAZM VE GEC SEREBRAL
ISKEMi TANI VE TEDAViISI

Vazospazm tanisinda noninvaziv yontem
transkraniyal Doppler US ile orta serebral arter
kan akiminin 6lgiilmesidir. Orta serebral arter
pik sistolik hiz degerlerinin 120 cm/sn altinda
olmasi vazospazmi ekarte ettirirken, 200 cm/sn
iizerinde olmasi taniy1 kesinlestirir. Transkrani-
yal Doppler US’nin 6nemli bir dezavantaji ki-
siye bagimli bir yontem olmasi, baz1 hastalarda
uygun pencerenin bulunamamasi, kan basin-
cindaki degisikliklerden etkilenmesi sayilabilir
[37]. Son yillarda BTA, MRA, Difiizyon MRG
ve DSA gibi modern goriintilleme yontemleri
ile tan1 kolaylikla konulabilmektedir [4.17.37].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

Gec Serebral iskemi Medikal Tedavisi

1. Hemodinamiyi Giiclendirme Tedavisi

Hipertansiyon, hipervolemi ve hemodiliisyon
tedavisi olarak bilinen 3H tedavisi vazospazm
tedavisinde anahtar rolii oynar [37]. Bu teda-
vide amag¢ intravaskiiler kan hacmini genisle-
terek, kan viskozitesini diigiirerek beyindeki
hipoperfiizyon alanlarinda kan akimini des-
tekleyerek serebral kan akimimi arttirmaktir
[2, 5, 37]. Serebral perfiizyonun arttirtlmasi
hastalarin yaklasik %75’inde semptomlarda
iyilesme saglar. Ancak hipervolemi tedavisinin
pulmoner hipertansiyon, pulmoner édem, hi-
poksi, kalp yetmezligi, elektrolit bozuklugu ve
anazarka tarzinda 6demlere neden olmasi, bu
tedavinin uygulanmasimi siirlandirmaktadir.
Yapilan caligmalarda profilaktik hipervolemi
tedavisinin, vazospazm insidansinda ve se-
rebral iskeminin geciktirilmesinde bir azalma
gostermedigini hatta daha fazla tibbi komp-
likasyona neden oldugunu ve bakim maliyet-
lerini arttirdigin1 gosterdi [2, 37]. Bu nedenle
giincel yaklagim semptomatik vazsopazm tab-
losu olusmadig siirece profilaktik amaclh 3-H
tedavisi uygulanmamalidir [37].

En son (2012) Amerikan Kalp Dernegi /
Amerikan inme Dernegi kilavuzlarinda, va-
zospazmi Onlemek ve tedavi etmek i¢in kalp
tarafindan tolere edilebilen ve ilacla saglanan
hipertansiyon yaninda dvolemi [normal kan
volumu] kombinasyonu onerilmektedir [37,
38]. Yapilan calismalarda ilagla saglanan hi-
pertansiyon ge¢ serebral iskemi olgularinin
yaklasik ligte ikisinde norolojik kayiplarda
diizelmelere neden oldugu gosterildi [37]. Hi-
pertansiyon ve hipervolemi ile kiyaslandigin-
da hemodiliisyon daha az dikkat ¢ekti. Birgok
hastada kan kayb1 ve voliim expansiyonu ne-
deniyle hastalar genelde hemodiliisyondadir.
Bir¢ok ¢alismada gosterilmistir ki; 6volemik
hemodiliisyon 6nemli oranda oksijen tasima
kapasitesinde azalmaya ragmen global sereb-
ral kan akimini arttirir. Hipervolemik hemo-
dilisyon her ikisini de azaltir. Genelde he-
modiliisyon hakkinda ¢ok az bilginin mevcut
oldugunu sodyleyebiliriz [37].
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2. Vazodilatator Alanlarin Kullanimi

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin GSI
tedavisinde en ¢ok kullanilan ilaglardan biridir.
Cok merkezli ¢calismalarda vazospazm ve GSI
de etkinligi kanitlanmig tek ilag nimodipindir
[5, 12]. Nimodipin anti-iskemik etkileri diiz kas
hiicresi igine kalsiyum girisini engellemek ay-
rica trombosit ve endotel hiicrelerinden vazo-
aktif madde salinimini inhibe etmektir. Nimo-
dipin anjiyografik vazospazm iizerinde olumlu
etkisi kanitlanamazken asil etkinliginin beyin
koruyucu etkisinden kaynaklandigi gosterildi
[4]. Ilging bir sekilde benzer bir kalsiyum ka-
nal blokeri olan nikardipin kullaniminda vaso-
pazmda %30 azalma olmasina ragmen klinikte
diizelme saptanmamasi nimodipinde asil etki-
nin beyin koruyucu etkiden kaynaklandigimi
desteklemektedir. Nimodipin 21 giin siireyle
oral ve 6 saatte bir 60 mg dozuyla kullanilmas1
onerilmektedir. Nimodipinin en énemli yan et-
kisi kabizlik ve hipotansiyondur. Hipotansiyon
serebral perfiizyon basincini azaltacagindan
dikkatli takip edilmeli ve sistolik kan basinci
distirilmemelidir [2, 12].

3. Selektif intraarteriyel Tedaviler

Intraarteryel medikal tedavide kullanilan ilac-
lar arasinda papaverin, perlinganit, nikardipin,
verapamil, nimodipine, milrinone, fasudil, am-
rinone sayilabilir [37]. Intraarteryel papaverin
infizyonu vazodilatator ajan olarak eskiden beri
kullanilmaktadir. Intraarteryel papaverin teda-
visinin etkinligi tartigmali. Papaverinin major
komplikasyonu intrakranial basing artis1 ve re-
bound vazospazm yapmasidir ve rapor edilen
ciddi komplikasyon orani %2-5 arasindadir 2,
37]. Superselektif enjeksiyonlar beyin sap1 dep-
resyonu, hipotansiyon, vazopspazmin agreve
edilmesi, epilepsi, solunum aresti, ge¢ici hemi-
parezi, intrakranial basing artig1 gibi komplikas-
yonlart minimuma indirir. Papaverin total dozu
her bir damar igin 300 mg’dir. Intrakranyal ba-
smcin yani sira diger fizyolojik ve norofizyolo-
jik parametrelerin de izlenmesi Onerilir [2].

Intraarteryel verapamil, nikardipin ve diger
kalsiyum kanal blokerleri semptomatik va-
zospazm tedavisinde son yillarda daha fazla
kullanilmaya baslandi. Yan etkiler agisindan
papaverinden daha giivenlidirler. Birka¢ ret-
rospektif calisma, tek doz verapamilin int-
raarteryel uygulanmasi sonrasinda ndrolojik
diizelmenin oldugunu gosterdiler. Buna kars1
olan caligmalar da vardir. Verapamil yaninda
intraarteryel nikardipinin daha iyi sonug verdi-
gine dair yaymlar da mevcut. Standart olarak
verapamil 20-40 mg, nikardipin 10-20 mg doz-
larinda 1 saat siireyle inflizyon seklinde verilir
[2,5,37].

Cesitli vaka serilerinde infiizyon halinde
intraarteryel nimodipininin yogun bakim has-
talarinda gilivenli kullanilabilecegi gosteril-
mistir. Biz klinigimizde anevrizma tedavisi
sirasinda vazospazm teavisinde intraarteryel
nimodipin (1-2 mg) ve perlinganiti rutin olarak
kullaniyoruz. Perlinganitin pratik uygulama
dozu soyledir; perlinganitin 10 mg ampuliin-
den 1 cc ¢ekip 20 cc serum fizyolojik ile su-
landirilir ve bu diliie solusyondan 2 cc damara
birkag¢ dakika i¢inde verilir. Doz gerektiginde
tekrarlanabilir. Gerek nimodipin gerekse per-
linganit uygulamasi sirasinda mevcut anestezi
ekibi haberdar edilmeli ve hipotansiyona kars1
onlem alinmalidir.

4. Mekanik intraarteryel Tedaviler

Intrakraniyal damarlarda anjiyoplasti tek-
nigi 1984 yilinda Zubkov ve ark. [39] tara-
findan tanimlandi. Intrakraniyal anjiyoplasti
proksimal biiyiik damarlarda serebral vazos-
papzm tedavisinde etkili olurken distal da-
marlarda etkili degildir. Ayrica serebral kan
akimini arttirmada etkili olurken okluzyon,
rlptiir, trombiis olusumu anevrizmal klipte
yer degisikligi gibi riskleri mevcuttur [37].
Balon anjiyoplasti ve intraarteriyel vazodila-
tor ajanlarin birlikte kullanimu ile iliskili ¢ok
sayida yayin mevcuttur. Bununla birlikte iki
tedavinin birlikte kullaniminin ilave avantaj
sagladigina dair objektif veriler mevcut de-
gildir [2].
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5. Subaraknoid Kanamayla iliskili
Hidrosefali Tedavisi

Subaraknoid kanamay1 takiben akut hidro-
sefali, hastalarin %20-30’unda goriiliir [2, 4].
Akut hidrosefali, klinik evresi diisiik, Fischer
derecesi yiiksek olan hastalarda daha siktir.
Eksternal ventrikiiler drenaj %40-80 olguda
klinik diizelme saglar. Kronik ventrikiilome-
galide kalic1 sant ihtiyac1 %18-26 arasindadir.
Kalic1 sant yash hastalarda, erken ventrikolo-
megalide, intraventikiiler kanamada, baglan-
gigta klinik durumu kotii olanlarda ve kadin-
larda daha sik gerekir. Cerrahi ve endovaskiiler
tedavide hidrosefali ag¢isindan fark bulunmadi.
Bazi merkezlerde eksternal ventrikiiler drenaj
yerine tekrarlayan bosaltict LP de tedavi ama-
cryla kullanilmaktadir [4].

SAKTA SIK GORULEN MEDIKAL
KOMPLIKASYONLAR

1. Kardiyopulmoner Komplikasyonlar

SAK’l1 hastalarda kardiyopulmoner kompli-
kasyonlar mindér EKG degisikliklerinden ciddi
kardiyomiyopati ve ARDS’ye kadar degisebi-
lir. Akut miyokard infarktiisiinde izlenen tro-
ponin artist %30 olguda izlenir. Kardiyak en-
zim artis1 katekolamin desarji sonucu olusan
miyokard hasariyla iligkilidir [2.4.38]. Klinik
olarak SAK’l1 hastalarda sol kalp yetmezligi,
hipotansiyon, pulmoner ddem gibi kardiyak
fonksiyon bozukluklari izlenebilir. Bu durum
bozuk olan serebral perfiizyonu daha da boza-
rak iskemik komplikasyonlar1 arttirir [2, 4].

2. Ates

Ates SAK’1n en sik goriilen sistemik komp-
likasyonu olup olgularin %70’inde izlenir.
Klinik evresi kotii olan ve Fisher skalasi
skoru yiiksek olanlarda ates daha sik gorii-
liir. Ates enfeksiyon orijinli olmaktan ziyade
SAK’ta olusan sistemik enflamatuar cevapla
iliskili olarak salinan sitokin seviyesindeki
artis nedeniyledir. Standart agr1 kesicilerle
tedavi edilebilir [2, 4].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

3. Hiponatremi

SAK’l1 hastalarda hiponatremi %10-30 ol-
guda izlenir. Hiponatremi, klinik evresi kotil,
hidrosefali olgularinda daha siktir ve idrarla
asir1 sodyum atilmasi, serebral uygunsuz ADH
salimimi nedeniyledir. Tedavi edilmezse vazos-
pazm ve GSI insidansini arttirabilir [2, 4].

4. Subaraknoid Kanamayla
iliskili Epilepsi

Subaraknoid kanama ile iligkili epilepsi riski
ve sonuglari iyi tanimlanmamuigtir. Ayrica SAK
sonrasinda rutin olarak uygulanan antikonviil-
zanlarin gerekliligi ve etkinligi tartigmali bir
konudur. SAK hastalar1 bazen epilepsi benze-
ri nobet gosterir ancak bunlar gercek epilepsi
degildir. Gergek epilepsi oran1 SAK’ta %6-18
arasinda bildirilmektedir [2]. Epilepsi nobet-
lerinin ¢ogu hastaneye ulagsmadan izlenir ve
hastanede antikonviilzan ila¢ kullanimina ih-
tiya¢ duyan epilepsi ndbeti nadirdir. Bir seri-
de gecikmis ndbet oranm1 %7 olarak ifade edil-
mektedir. Perioperatif donemde antikonviilzan
kullanimini 6nerenler vardir, ancak yararl
olduguna dair kanit bulunamamistir. Koil em-
bolizasyonu sonrasinda gecikmis epilepsi insi-
densi %3 olarak bildirilmektedir. Orta serebral
arter anevrizmasi, intraparankimal hematom,
infarkt, taburculukta sakatlik gibi epilepsi i¢in
risk olusturan durumlarda kisa siireli [ortalama
2 hafta] antiepileptik kullanimi 6nerilmektedir.
Bunun disinda SAK’ta profilaktik antikonviil-
zan ila¢ kullanimi onerilmemektedir. Hatta
retrospektif bir calismada 3 ay profilaktik anti-
konviilzan (fenitoin) kullanan hastalarda biling
fonksiyonlarmin negatif olarak etkilendigi bu-
lundu [2, 3, 4].

SUBARAKNOID KANAMADA YENi
TEDAVILER

SAK sonrasinda gelisen serebral vazospazmi
onlemek veya gelisen vazospazmi tedavi etmek
i¢in kalsiyum kanal blokerleri, statinler, endotel
reseptOr antagonistleri, magnezyum, eritropo-
ietin, tirilizad vb birgok ajan arastirilmaktadir.
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Bununla birlikte, yeteri kadar kanit olmama-
st nedeniyle kesin tedavi protokolii 6nermek
miimkiin goriilmemektedir [2, 4, 6, 12].

Sonu¢ olarak anevrizmal SAK morbidite
ve mortalitesi yiiksek bir norolojik hastaliktir.
Anevrizmal SAK hastalarinda tanisal, girigim-
sel ve cerrahi teknikler, anestezideki ilerleme-
lere ragmen tedavi sonuglari heniiz istenilen
seviyelerde degildir. Son on yil iginde ¢ok
sayida arastirma ve bilgi birikimine ragmen
SAK’in klinik yonetimi ile ilgili pek ¢ok konu
hala ¢ozlimsiizdiir. Anevrizmanin kapatilmasi
hastalarin tedavisinin sadece bir parc¢asini olus-
tururken temelde tekrar kanamayi Onlemeyi
amaglar. Anevrizmanin kapatilmasindan sonra
asil hedef ilk kanama sonucu olusan serebro-
vaskiiler problemleri 6nlemek ve tedavi etmek-
tir. Vazopazm ve GSI tedavisinde birgok ajan
denenmesine ragmen klinik basar1 hala diisiik-
tiir. Klinik 6ncesi ¢alismalarda bir¢ok ajan ¢a-
lisild1 ancak bunlarin ¢ok azi klinik kullanim
icin uygun bulundu. Uygun bir ilag gelistirile-
memesinin dnemli bir sebebi SAK patofizyo-
lojisinin ¢ok komplike ve multifaktoryel olma-
sindan kaynaklanmaktadir. SAK patolojisinin
daha iyi anlasilmasi ile ilerde tedaviye yonelik
caligmalarda daha etkili ajanlarin gelistirilmesi
miimkiin olacaktir.
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Sayfa 46

SAK’mn %85’inden riiptiire intrakranial anevrizmal sorumlu iken %10’u non-anevrizmal kana-
madir. SAK’1 takiben ilk bir ayda mortalite ve morbidite %45 oranindadir. Yasayanlarda ge¢ se-
rebral iskemi [GSI] ve tekrar kanama, mortalite ve olumsuz norolojik sonuglarin ana nedenleridir.
Serebral vazospazm ve ona bagh gelisen GSI subaraknoid kanamali1 olgularin yaklasik %30’ unda
izlenirken motor ve biligsel fonksiyon kayiplarindan ve yasam kalitesindeki bozulmalarin bagli-
ca sorumlusudur. Anjiyografide %70 oraninda vazospazm izlenmesine ragmen bunlarin yaklagik
%30’unda GSI izlenir. Anjiyografik vazospazmin basarili bir sekilde tedavi edilmesi hastalarin
klinik sonuglari lizerinde her zaman olumlu olarak yansimamaktadir. Bu durum vazospazm ve GSI
patogenezinin multifaktdryel ve komplike olmasindan kaynaklanmaktadir.

Sayfa 46

Anevrizmal SAK da degistirilebilen baslica risk faktorleri hipertansiyon, sigara, asir1 alkol ve ko-
kain kullanimidir ve bu faktorlerin her biri riiptiir riskini en az iki kat arttirmaktadir. Degistirile-
bilen risk faktorleri kanamali olgularin {igte ikisinden sorumlu iken genetik faktorler kanamali
olgularin sadece onda birinden sorumludur. Degistirilemeyen diger risk faktorleri ise ailede SAK
Oykiistiniin varlig1, kadin cinsiyet ve ileri (>70) yastir. Dolayisiyla SAK 11 hastalarda risk degerlen-
dirilmesinde biitiin bu sayilan faktorler titizlikle sorgulanmalidir.

Sayfa 46

Anevrizmal SAK’ta mortalite oran1 ilk bir ayda %45-60 arasindadir. Tekrar kanama SAK’in
onemli bir komplikasyonudur ve %80 iizerinde mortalite riski tagir. Tekrar kanama ilk 24 saatte
maksimum olup ortalama %35 civarindadir. Tekrar kanamalarin %50-90’n1 6zellikle ilk 6 saatte
gerceklesmektedir. Daha sonraki giinlerde 4 haftaya kadar giinliikk %1-2 civarindadir. Ilk bir ayda
konservatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama orani %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil
kalmakta ve yillik ortalama %3’e diismektedir. Tedavi edilmeyen hastalarin %25°1 pulmoner ve
kardiyak komplikasyonlardan 6lmektedir.

Sayfa 48

Kanamis anevrizma endovaskiiler tedavisinde standart olarak iki yontem mevcuttur. Bu yontem-
ler primer koil ve balon yardimiyla koil embolizasyonudur. Son yillarda anevrizma tedavisinde
kullanilmaya baglanan intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Medical, California, Artisse;
Medtronic, USA) temelde kanamamis anevrizmalarda kullanilmakla birlikte kanamig anevrizma-
larda da kullanilabilecegine iligkin yayinlar da mevcuttur. Stentler ve akim ydnlendirici cihazlar
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel, ticagrelor vb) ila¢ hazirligi gerektirdiginden primer
olarak kanamamig anevrizmalarda kullanilirlar. Kanamig anevrizmalar bir ay gectikten sonra ka-
namamig anevrizma gibi kabul edilerek stent veya akim ¢evirici cihazlarla tedavi edilebilir. Ancak
bazi zorunlu durumlarda kanamig anevrizmalarda da kullanilabilirler. Primer koilleme yada balon
yardimli embolizasyon sirasinda koilin veya koil kitlesinin parent artere sarkmasi, bekleme imkan1
olmayan ve standart koilleme ile tedavi edilemeyen kiiciik veya “blister-like” anevrizmalarin te-
davisinde antiagregan ilag yiiklemesi yaparak kullanilabilirler.
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Sayfa 50

SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm %70 olguda saptanir. Vazospazm en sik kanamayi taki-
ben 5-14 giinler arasinda izlenir, ikinci haftadan sonra azalir ve 4 haftada kaybolur. Olgularin %15-
20’si yogun vazospazm tedavisine ragmen stroke gegirir veya Oliir. Vazopspazm sonrasi gelisen
GSI yasayan hastalardaki 6liimlerden yaklagik %50’°sinden sorumludur. Diger 6liimlerden tekrar
kanama ve anevrizma tedavisi sirasinda gelisen komplikasyonlar sorumludur.

Sayfa 51

En son (2012) Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan inme Dernegi kilavuzlarinda, vazospazmi 6nle-
mek ve tedavi etmek i¢in kalp tarafindan tolere edilebilen ve ilagla saglanan hipertansiyon yaninda
ovolemi [normal kan volumu] kombinasyonu 6nerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda ilagla saglanan
hipertansiyon ge¢ serebral iskemi olgularinin yaklasik iicte ikisinde ndrolojik kayiplarda diizel-
melere neden oldugu gosterildi. Hipertansiyon ve hipervolemi ile kiyaslandiginda hemodiliisyon
daha az dikkat cekti. Bircok hastada kan kaybi ve voliim expansiyonu nedeniyle hastalar genelde
hemodiliisyondadir. Birgok ¢aligmada gosterilmistir ki; dvolemik hemodiliisyon énemli oranda
oksijen tagima kapasitesinde azalmaya ragmen global serebral kan akimini arttirtr. Hipervolemik
hemodiliisyon her ikisini de azaltir. Genelde hemodiliisyon hakkinda ¢ok az bilginin mevcut ol-
dugunu sodyleyebiliriz.
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Kanamis intrakranial Anevrizmalarin ve Anevrizmal
Subaraknoid Kanamanin Giincel Medikal ve Endovaskiiler
Tedavisi

Hasan Dinc

1. Anevrizmal SAK’ i¢in belirtilen risk faktorlerden hangisi en 6nemlidir?
a. Yas

Cinsiyet

Sigara kullanimi

Siyah 1rk

Alkol kullanimi

e

2. Anevrizmal SAK’ la ilgili dogru sikki isaretleyin?
a. SAK’ ta ilk bir aylik mortalite oran1 %15 civarindadir
b. Tedavi edilmeyen kanamis anevrizmada tekrar kanama en sik ilk 6 saatte izlenir
¢. Vazospazm en sik ilk 3 giinde izlenir.
d. Anevrizmal SAK’ta medikal komplikasyonlar nadirdir
e. SAK’1 takiben 1 aydan sonra tekrar kanama orani ortalama yillik % 10 civarmdadir

3. Kanamis anevrizmada endovaskiiler tedavide standart 2 yontemi isaretleyin?
a. Balon yardimli embolizasyon

Stent ile birlikte koil embolizasyonu

Akim yonlendirici ile tedavi

Primer koil embolizasyonu

Intraanevrizmal cihazlarla tedavi

I

4. Balon yardimli embolizasyon i¢in en dogru sikki isaretleyin?
a. Genis boyunlu anevrizmalarin tedavisine imkan tanir
Boyuna yakin yan dallar1 korur
Dabha iyi koil volumu saglar
Islem sirasinda olusan anevrizma riiptiiriinde kanam kontrolii saglar
Hepsi dogru

e

5. Geg serebral iskemi ve vazospazmi 6nlemede etkinligi kanitlanmig FDA onay1 olan ve en yaygin
kullanilan ilag hangisidir?
a. Magnezyum

Nimodipin

Tirilizad

Endotel reseptor antagonistleri

Eritropoetin

o a0 o

Qs op  ‘peg ‘qz ‘o1 :redead)
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Pial AVM’'lerde Endovaskuler Tedavi
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Giris

Beyindeki arteriyovendéz malformasyonlar
(AVM) konjenital olarak olusan, serebrovas-
kiiler, intraserebral veya pial AVM olarak da
bilinen anomalilerdir. Bu patolojiler neoplas-
tik bir lezyon olmadigindan sik¢a kullanilan
“anjiyoma” bu lezyonlarn karakterize etmek-
te dogru terim degildir. Klinik olarak, beyin
AVM’leri intrakraniyal hemoraji ya da epilepsi
ile karsimiza ¢ikar. Oliim ve morbidite nedeni
olmakla birlikte uzun bir siire klinik olarak ses-
siz kalabilirler. Bu malformasyonlar besleyici
arter, drenaj veni ve bu yapilar arasinda olan
displastik kilcal damarlarin olusturdugu vaskii-
ler agdan (nidus) olugan kompleks ve karigik
sekilli lezyonlardir (Resim 1). Besleyici arter
ve drenaj venleri arasinda nidus olmaksizin
direkt arteriyovendz sant seklinde izlenen pial
arteriyovendz fistiiller de (AVF) vardir [ 1].

AVM’lerde bulunan nidusun tipine gore bu
malformasyonlar iki gruba ayrilir. Kompakt ni-
dus; belli bir alanda bulunan kismen diizenli ve
net sinirlar ile karakterize edilirken (Resim 2),
diffiiz nidus; smrlar belirsiz ve beyin paranki-

minde genis alanlara yayilabilen malformasyon-
lar seklinde izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin
parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler,
ancak cogunlukla orta serebral arter sulama
alanlarinda karsimiza ¢ikarlar. Boyutlar1 degis-
ken olup milimetrik boyutlardan bir serebral
hemisferi tama yakin kaplayacak biiyiikliige
ulasabilir.

AVM’lerin besleyici arterleri bir veya ¢ok
sayida olabilecekleri gibi damar liimen ¢aplari
normal veya genislemis olabilirler. Damarlar-
daki yliksek akim hizina bagl besleyici arterde
veya nidus i¢inde sakkiiler anevrizmatik genis-
lemeler olusabilir (Resim 4) [2, 3].

Drene edici venler de arterler gibi sayica
tek veya ¢ok sayida olabilir. Arterlerden farkli
anatomik damar yapilart nedeni ile, drenaj ven-
lerinde yiiksek basinca bagli kivrintili seyir ve
anevrizmalara sik rastlanir [4]. Yiiksek akim
ayni zamanda venlerde ozellikle durayr gece-
rek siniislere bosaldig1 lokalizasyonlarda dar
segmentlere neden olabilir [5].

Insidans belirli bir popiilasyonda belirli za-
man dilimi i¢inde yeni AVM tanis1 alan olgu-
larin sayisii ifade eder. Literatiirde AVM in-
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Resim 1. A, B. Sad ICA selektif DSA incelemesi: On arka (A) ve lateral (B) géruntiler. Sag parietal
lobda yerlesimli orta serebral arterden coklu besleyicisi (beyaz oklar) ve superior sagital sinUs ile
sigmoid sinUse venoz drenaji olan (siyah oklar) AVYM nidusu izlenmektedir.

Resim 2. A, B. Sol ICA DSA incelemesi. Lateral (A) ve 6n arka (B) gérintuler. Parietal lobda yerlesimli
kompakt niduslu AVM' ye ait gérintim.

sidanst ile ilgili popiilasyona dayali iki calisma  ma ise Brown ve ark. tarafindan 1996 yilinda

mevcuttur ve her iki calisma da retrospektif  yapilmustir. ilk calismada semptomatik AVM

olarak yapilmistir. Birinci ¢aligma Jessurun ve  insidansi yillik 100.000 de 1,1 iken, ikinci

ark. [6] tarafindan 1993 yilinda, ikinci ¢alisg-  calismada 1,84 olarak bulunmustur [7]. Son
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Resim 3. A, B. Sag ICA DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintiler. Frontal, parietal ve tem-

poral loblara yayilimi olan diffiz AVM nidusu.

Resim 4. A, B. Selektif sol vertebral arter DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintuler. Her iki
PCA’ nin posterior koroidal arter dallarindan beslenen AVM nidusu ve intranidal sakkuler anevriz-
matik genislemeler (beyaz oklar).

zamanlarda geligmis goriintiileme yontemle-
ri sayesinde AVM insidansinin artmis olmasi
tahmin edilmekle birlikte bu bilgiyi dogrulayan
bir ¢alisma yoktur.

Spetzler ve Martin siniflamasi 1986 yilinda
AVM’leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi

morbidite ve mortalite riskine gore derecelen-
dirmek i¢in yapilmis bir siniflamadir. Bu sinif-
lamada bir AVM nin derecesini belirlemek icin
nidusun boyutu, venéz drenajin derin veya yii-
zeyel sisteme olmast ve malformasyonun beyin
parenkimindeki yerlesim yerini degerlendir-
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mek gereklidir. Bu bilgiler dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA), bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
yontemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgi-
lere gore her bir kategori igin sayisal bir deger
atanir;
1. AVM’nin Boyutu: kiigiik (<3 cm): 1;
orta (3-6 cm): 2; biiyiik (>6 cm): 3
2. Onemli lokalizasyon: eloquent olmayan:
0; eloquent: 1
3. Vendz drenaj: Yiizeyel: 0; derin venoz
sistem: 1

Klinik prezentasyon: AVM’lerde en sik
rastlanan belirtiler kanama, nobet, kronik bag
agris1 ve fokal norolojik defisitlerdir. Intrakra-
nial kanamalar AVM’lerin en sik karsilagilan
prezantasyonudur [8].

Besleyici arterler iizerinde bulunan sakkiiler
anevrizmalarin sikli§1 ortalama %10 olup, ii¢
tipe ayrilmistir. Tip I: proksimalde besleyici
arterde, Tip II: biiylik bir arter ilizerinde dis-
talde, Tip III: nidusun iginde veya jukstanidal
[2]. Anevrizmalarin varhiginin kanama riskine
etkisi net olarak belli degildir. Yapilan bazi
arastirmalarda kanama ile iliskisi olmadig1 bazi
caligmalarda ise yakindan iliskili oldugu bu-
lunmustur. Genel goriis; intranidal anevrizma
varlig1 yapisal bir zayifliga neden olup kanama
riskini artirir ve tedavi stratejisini belirlemede
onemlidir. Bu yaklagim diger anevrizma tipleri
icin de gecerli sayilabilir [9].

Nidus boyutu ile AMV kanama riski arasin-
da ters bir oran vardir. Yapilan arastirmalarda
3 cm’nin altinda nidus boyutu olan AVM’lerde
kanama oranlar biiyiikk nidusu olanlara gore
daha yiiksek bulunmustur. Spetzler ve ark.
[10] tarafindan yapilan calismada kanayan
AVM’ lerin %82’sinde nidus boyutu kiiclik
(3 cm’den az), %29’da orta boyutlarda (3-6 cm)
ve %12’sinde biiyiik (6 cm’den bilylik) olarak
bulunmustur. Cerrahi olarak tedavi edilen ol-
gularda intraoperatif olarak besleyici arterlerde
Olciilen basing kiigiik AVM’lerde daha yiiksek
bulunmus olup, kiiciik AVM’lerin kanama ris-
kindeki yiiksek orani agiklayabilir.

Yerlesim yeri ile kanama riski arasindaki ilig-
ki sistematik olarak arastirilmamistir. Ancak

yapilan ¢aligmalarda bazal ganglia gibi derin
yerlesimli, intraventrikiiler bosluga uzanan ve
posterior fossa yerlesimli AVM’lerde kanama
siklig1 daha yiiksek olarak bulunmugtur [11, 12].
Yapilan bir baska ¢aligmada ise AVM nin beyin
parankiminde yerlesim derinligi ile kanama riski
arasinda iligki saptanmamustir [13].

Derin vendz drenaj AVM nidusunda yiiksek
kanama riski olusturur [ 14, 15]. Anatomik ag1-
dan derin ve yiizeyel vendz sistem farklidir.
Derin sistemde drenajin ortak tek yolu siniis
rektus ve Galen venidir. Yiizeyel sistemde ise
daha fazla baglant1 oldugundan hemodinamik
degisikliklere daha iyi adaptasyon saglayabilir.
Bu nedenle kanama riski daha azdir. Derin ve-
noz sisteme reflii akimin varligmin da artmis
kanama riski agisindan anlamli oldugu litera-
tiirde bildirilmistir [5].

Epilepsi nobetleri AVM’si bulanan hastala-
rm %16 - %53’linde baslangic semptomudur
ve ortalama goriilme oran1 %34’tiir [&]. Olgu-
larin ¢ogunda nobetler kismi veya kompleks
parsiyel nobetler seklindedir. Olgularin %27-
35’inde grand mal nobetlerine rastlanmaktadir
[16]. Kortikal AVM’ler lokalizasyonundan do-
lay1 siklikla nobetler ile iligkilidir [12].

Kronik bas agris1 olgularin %7-48, ortalama
%?31’inde baglangi¢ semptomudur [8]. Bas ag-
r1s1, migren ve AVM’ ler arasindaki iligski be-
lirsizdir. Kronik bas agrilarinda AVM tanisini
diisiindiiren siklik, siire veya siddet gibi belir-
leyici bir 6zellik yoktur [1].

Fokal nérolojik defisit; kanama olmadan
fokal norolojik defisitler hastalarin %1-40’1inda
baslangi¢ semptomudur |&]. Intrakranial AVM
olan hastalarda goriilen fokal ndrolojik defi-
sitler ilerleyici, stabil veya reversibl olabilir.
Norolojik defisitin ilerlemesi farkli nedenlere
bagl olabilir. Calma fenomeni, vendz hiper-
tansiyon veya kitle etkisi bu nedenler arasinda
gosterilebilir [17].

ENDOVASKULER TEDAVI

Beyindeki AVM’lerin endovaskiiler tedavisi
halen daha ¢esitli nedenlerden dolay1 tartigil-
maya devam etmektedir. Klinik olarak semp-



tomu olmayan veya az semptomatik hastalarda
kanama riskini onlemek i¢in invazif bir iglem
yapilmasi halen tartisma konusudur. Ozellikle
alternatif tedavi seceneklerinin varligi, farkli
embolizasyon tekniklerinin ve embolik ajan-
larin  kullanilmasi, girisimsel noéroradyoloji
egitim diizeyinin farklilig1 bu soru isaretlerini
olusturan nedenler arasindadir. Hastalar1 de-
gerlendirirken multidisipliner yaklasim (ndro-
radyolog, beyin cerrahi, nérolog ve radyote-
rapist), AVM’nin anatomi ve yapisinin dogru
degerlendirilmesi, embolizasyon hedeflerinin
belirlenmesi (parsiyel veya total embolizas-
yon) ve tedavinin hastaya anlatilmas: tedavi
planlamada ¢ok dnemlidir.

Endovaskiiler tedaviler AVM’ye ulasim yo-
luna bagl olarak transarteriyel, transvendz ve
kombine teknikler olarak tanimlanir. Giinii-
miizde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih
edilmesine ragmen transvenoz tedavilerin de
basarili sonuclar1 yaymlanmaktadir.

Transarteriyel endovaskiiler tedavi

flk transarteriyel beyin AVM embolizasyo-
nu Luessenhop ve Spence tarafindan 1959°da
silastik kiireler kullanilarak gerceklestirildi.
Daha sonraki siirecte ayrilabilen balonlar ve
1990’11 yillarin baginda polivinil alkol (PVA)
partikiilleri ile yapilan preoperatif emboli-
zasyon sonuglar1 bildirilmistir [18, 19]. PVA
embolizasyonunun bircok dezavantaji vardir
ve giiniimiizde tedavi segenegi olarak kullanil-
mamaktadir. PVA partikiilleri AVM nidusunda
uzun siireli okliizyon saglayamadiklar gibi,
nidus i¢inde var olan arteriovendz santlardan
venoz tarafa gecerek istenmeyen vendz embo-
lizasyona neden olabilirler. Mikrokoillerin tek
basina ya da PVA ile birlikte kullanildig1 ¢alis-
malar da vardir. Ancak mikrokoiller ile sade-
ce proksimal embolizasyon yapilabildigi i¢in,
¢oklu besleyicisi ¢ok olan AVM’lerde diger
arterlerden nidus beslenmeye devam edecek-
tir ve tedavinin basar1 sans1 azalacaktir. Ayri-
ca proksimal arter diizeyindeki embolizasyon
sonraki tedaviler i¢in nidusa ulagsma sansin1 or-
tadan kaldiracagindan tedaviyi olumsuz yonde
etkileyecektir. Koil embolizasyonu pial arterio-
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vendz fistiillerde fistiil diizeyini kapatmak i¢in
kullanilabilir.

Girisimsel radyolojide kullanilan kateter,
kilavuz tel ve embolizan ajanlarda ulasilan
teknik gelismeler embolizasyon tekniginde ve
amacinda devrim niteliginde degisikliklere yol
acmistir. Embolizasyon sadece ameliyata yar-
dimet bir tedavi yontemi olmaktan ¢ikarak tek
basia tedavi alternatifi olmustur. Bu ilerleme
proksimal besleyici arter okliizyonundan asa-
mali olarak intranidal okliizyona gecilerek elde
edilmigtir. Bir AVM {i¢ ayri bilesenden olusur:
arter, nidus, ven. Bu ii¢ bilesen igerisinde pa-
tolojik olan yapi nidustur. Arter ve vende iz-
lenen degisiklikler nidusun varliina sekonder
gelisir. Eger patolojik olan nidus ortadan kal-
dirilirsa tedavi basarili olur. Bu nedenle AVM
tedavisinde hedef nidusu ortadan kaldirmak
olmalidir.

Siyanoakrilatlar (glue) 1970’lerin sonunda
preoperatif embolizasyon icin kullanilmaya
baglanmustir [20, 21]. Histoacryl (N-butyl cya-
noacrylate, B.Braun, Melsungen, Germany)
AVM tedavisinde kullanilan ve nidusu hedef
alan ilk s1vi embolizan ajandir. AVM’yi bes-
leyen arter nidusa olabildigince yakin distal
arteriyol seviyesinde embolize edilmelidir. Bu
nedenle mikrokateterler bu diizeye kadar iler-
letilmelidir. Kontrast madde verilerek alinan
floroskopik goriintiide distal arterdeki akimin
yavaglamasi ve verilen kontrast maddenin ni-
dusu doldurarak bosaltic1 venlere ulagmasi ve
kontrast maddenin bu alanda asilmasi kateterin
dogru pozisyonu (wedge position) i¢in gérmek
istedigimiz bulgudur. Katetere dogru pozisyon
verildikten sonra siyanoakrilat kullanilmadan
once kontrast madde ile pre-embolizasyon test
enjeksiyonunun yapilmasi dnemlidir. Test en-
jeksiyonu distal arter liimeni i¢indeki kateterin
ucundan geriye olan kontrast madde refliisii ve
yapilacak embolizan ajan enjeksiyon hizi ile
ilgili bize bilgi verir. Embolizan ajan kateter
boyunca geriye reflii olursa kateter ucunu ya-
pistirabilir ya da istenmeyen diger normal ar-
ter dallarinda embolizasyon geligebilir. Dogru
hizda verilen embolizan ajan besleyici arteri
doldurarak yavas akimla nidusa ulagir ve kis-
men bosaltic1 venleri de embolize eder, hat-
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ta nidus yoluyla diger besleyici arterleri geri
akimla doldurabilir. Embolizasyon 6ncesinde
dikkat edilmesi gereken iki 6nemli anatomik
yap1 besleyici arterin seyri ve drenaj veninin
nerde basladigidir. Enjeksiyon dncesinde ope-
rator anatomiyi miikemmel bir sekilde anla-
malidir. Enjeksiyon sirasinda embolizan ajan
kateterin ucu boyunca geri akisa basladiginda
yada nidusu doldurarak drenaj veninin ostiu-
muna geldiginde enjeksiyonu durdurmali ve
kateteri dikkatli ve hizli bir sekilde ¢cekmelidir.
Anatomiyi daha iyi anlamak ve embolizan aja-
nin ilerlemesini izlemek i¢in bi-plan anjografi
cihazlarinin kullanilmas: 6nemlidir. Enjeksi-
yon yavas hizla yapilmali ve baglama anindan
itibaren operator dikkatli bir sekilde kateterin
ucundan ¢ikarak ilerleyen embolizan ajanin
dagilimini izlemelidir. Istenen akim sekli nidu-
sa ve drenaj venlerine dogru yavas akim sek-
lidir. Nidus ve drenaj venleri dolduktan sonra
kateteri ¢ekmeden birkac saniye beklenmesi,
tekrar enjeksiyon yapilmasi gerekliligi halin-
de 6nemlidir. Birden fazla besleyici arteri olan
AVM’ lerde emboliazsyon islemi operatdre
bagl olarak tekrarlanabilir. Ancak kiigiik ve
tek besleyici arteri olanlar tek seferde tedavi
edilebilir. Enjeksiyonun sonunda operator §i-
ringa ile mikrokateteri aspire ederek ve hizla
¢ekerek yanlislikla olusabilecek embolizas-
yonlart dnleyebilir. Histoacryl kendisine opak
ozelligi kazandirmak icin Lipiodol (Guerbet,
Aulnaysous Bois, France) adi verilen yagda
¢Oziinen bir kontrast madde ile karigtirilarak
kullanilir. Karigimdaki Histoacryl konsantras-
yonu arttik¢a damar igerisindeki donma hizi da
artar. Ayrica Lipiodol’ {in vizkositesi yliksek
oldugu i¢in Lipiodol oranmi arttik¢a karisimin
akigkanlig1 azalacaktir. Bu nedenle Siyano-
akrilatlar ile intranidal embolizasyon teknigi,
onemli derecede operatdr tecriibesi gerektirir.
Nidusun debisine gore karigimin akiskanligi-
nin ve donma hizinin belirlenmesi direk olarak
konsantrasyonuna baglidir ve olas1 komplikas-
yonlarin ortaya ¢ikmasinda ya da 6nlenmesin-
de en 6nemli faktordiir. Enjeksiyon hizi birkag
saniye ile 3-4 dakika arasinda degisir.
Giliniimiizde AVM tedavisinde daha faz-
la non-adhezif sivi embolizan ajanlar tercih

edilmektedir. Onyx (Micro Therapeutics, Inc.,
Irvine, Calif.) etilen vinil akol (EVOH) ve di-
metil sulfoksid (DMSO) karisimidir. EVOH
(kopolimer) farkli konsantrasyonlarda DMSO
(¢0ziicii) ile birlikte kullanilir. Mesela %6’lik
bir karisimda (%6 kopolimer, %94 c¢oziicii)
vardir. %6’lik bir karisim daha az visk6z olup
daha uzakta olan nidusa ulasabilir. Bu karigim
radyoopak degildir. Radyoopasite i¢in kari-
simda Tantalyum tozu bulunmaktadir. Bu ka-
ristimin daha homojen ve radioopak olabilmesi
icin enjeksiyon oncesi Onyx 6zel karigtiricilar-
da 20 dakika siiresince karistirilir. Enjeksiyon
i¢in kullanilan kateterin DMSO uyumlu olmasi
onemlidir.

Kateteri dogru konumlandirdiktan sonra
kateter i¢indeki Olii bosluk DMSO dolduru-
lur. Daha sonra Onyx enjeksiyonuna baglanir.
Kateterin 6lii boslugu kadar ilk Onyx en az 40
saniyede yavas bir sekilde enjekte edilir. Bu
stire kateterin i¢inin dolduruldugu DMSO’ nun
dolagima gegis siiresidir. Daha sonra Onyx en-
jeksiyonuna baglanir. Temel olarak 6nce mik-
rokateterin ucunda ve ¢evresinde Onyx’ ten bir
tika¢ olusturulur. Bu tikag ajanin geriye reflii
olmasini engelleyerek nidus igerisine dogru
ileri yayilmasini saglayacaktir. Enjeksiyon si-
rasinda ancak ¢ok kiiciik molalar (15-30 sn)
verilerek nidus igerisinde anjiyografik olarak
goriilemeyecek yeni tikaglar elde ederek ajanin
diger nidus bolgelerine yonlenmesi saglanma-
lidir (Resim 5). Bununla birlikte enjeksiyonun
uzun siireli durmasindan kagmilmalidir. Bu
durumda Onyx kateter igerisinde donup ka-
teteri tikayabilir. Ayrica yeni gelistirilen cift
limenli balon kateterleri de son zamanlarda
Onyx enjeksiyonu i¢in yaygin olarak kullanil-
maktadir. En 6nemli avantaji, baglangicta tikag
olugturmak i¢in beklemek yerine balon sisiri-
lerek geriye reflliniin 6nlenmesi ve enjeksiyo-
nun itme giicii ile Onyx’ in direk olarak nidus
igerisine yonlendirilmesidir. Cok uzun siireli
enjeksiyonlar yapildigindan kateter ucunun ya-
pismasina dikkat edilmesi gerekmektedir. Ucu
ayrilabilen mikrokateterler (Sonic-Balt, Apol-
lo-eV3) ile bu risk olduk¢a azalmistir.

Onyx, Histoacryl ile karsilagtirinca avantaj
ve dezavantajlar1 vardir. En biiylik avantaji
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Resim 5. A-F. Aksiyel ardisik BT kesitleri (A). Ventrikile acilmis intrakranial kanama. Sag iCA selektif
DSA incelemesi. On arka (B) ve lateral (C) gériintiler. Lateral lentikiilostriat arterlerden ve orta se-
rebral arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Endovaskuler embolizasyon sonrasi 6n arka (D)
ve lateral (E) goruntuler. Nidusu dolduran Onyx. Tedavi sonrasi kontrol lateral DSA incelemesi (F).

Nidus tamamen kapanmistir. Rezidi dolus izlenmemektedir.

enjeksiyonun daha kolay olmasidir. Onyx en-
jeksiyonu sirasinda kontrol anjiografi alina-
rak nidus goriintiilenebilir. Histoacryl’e gore
daha uzun siireli enjeksiyon yapilabildiginden
tek seferde daha ¢ok embolizan ajan enjekte
edilebilir ve daha fazla nidus doldurulabilir.
Tekrar kateter kullanimi azalir. Nidus ige-
risinde yayilimi Histoacryl’e gore ¢ok daha
tyidir. Uzun enjeksiyon yapilabildigi i¢in en-
jeksiyonu sonlandirma agamasina karar verme
zamani Histoacryl’e gore uzundur. Kateteri
yapistirma riski azdir. Ogrenim egrisi daha
kisadir. Dezavantajlarindan biri olan DMSO’
nun toksik etkisi uzun zamandir tartisilmakta-
dir. Baz1 ¢aligmalarda DMSO’nun vazospazm
ve anjionekroz gelistirerek spontan subarak-
noid kanama gelistirebilecegi 6ne siiriilmek-
tedir [22]. Giiniimiizde yapilan c¢aligsmalar

sonucunda yavas enjeksiyonlarda vazospazm
ve anjionekroz gelismedigi ortaya konulmus-
tur [23]. Onyx, Histoacryl’in aksine, yliksek
hizli dirket arteriovenoz fistiilleri kapatmakta
basarisizdir ve kullanilamaz. Bir diger deza-
vantaji da tek seferde daha biiyiikk hacimde
AVM embolize edildiginden islem sonrasi
kanama riskinin artmasidir. Bu noktada em-
bolizasyon teknigi agisindan farkli iki ekol
vardir. Bir grup arastirmaci nidus tamamen
kapanincaya kadar agresif sekilde enjeksiyo-
na devam etmenin kanama riskini azaltacagini
belirtmektedir. Ote yandan diger bir grup da,
nidusun birden fazla seansta basamaklama ya-
pilarak embolize edilmesi ile nidus igerisinde
olusan hemodinamik degisikliklere AVM’nin
daha iyi uyum sagladigimi ve kanama riskinin
azaldigini iddia etmektedir.
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Resim 6. A-F. Aksiyel BT goéruntust (A). Sag frontal lobda hiperdens gortinim ve etrafinda minimal
6dem (beyaz ok). Sol iCA DSA incelemesi (B). Sag frontal bélgede anevrizmatik kontrast madde
dolumu (beyaz ok). Stuperselektif mikrokateter enjeksiyonu (C). Besleyici arteri (beyaz ok), anevriz-
matik dilatasyonu bulunan nidusu (egri siyah ok) ve drene eden veni (siyah ok) bulunan milimetrik
boyutlu AVM nidusu. Transarteriyel ulasim zor oldugu icin nidusa transvendz yolla ulasildi ve Onyx
ile embolize edildi (D, E). Arteriyel mikrokateter enjeksiyonu (F). AVM’de dolus izlenmedi (siyah

ok). (Dr Saruhan Cekirge’'nin arsivinden)

Transven6z endovaskiiler tedavi

Retrograd intrakraniyal venoz kateterizasyon
yani transvendz tedavi, karotikokaverndz fis-
tiller, dural arteriovendz fistiiller ve Galen ven
malformasyonlarinin endovaskiiler tedavisinde
siklikla kullanilmakta olup basarili sonuglari bi-
linmektedir. Bu lezyonlarda arteriovendz gegis
yeri dura yapraklart i¢inde oldugundan vendz
taraf tikandiginda beyin 6demi veya riiptiir ge-
lisme olasilig1 azdir. AVM’lerde durum daha
faklidir. AVM’lerde besleyici arterler tikanma-
dan venoz drenaj venleri tikanirsa kanamaya ve
beyin 6demine neden olacaktir. Transvenoz yol-
la yapilan iglemlerde nidusun embolize edilme-

si onemlidir. Transvenoz tedavi segilmis anato-
mik veya morfolojik olarak uygun AVM’lerin
endovaskiiler tedavisi i¢in bir segenek haline
gelebilir. Ozellikle kiiciik AVM’ lerde, mikro-
cerrahi veya radyocerrahinin kullanilmayaca-
81 durumlarda ve/veya endovaskiiler arteriyel
erisimin zor veya tehlikeli oldugu hastalarda
bu yontem kullanilabilir (Resim 6). Daha 6nce
transarteriyel embolizasyon veya cerrahi son-
ras1 transarteriyel erisimi olmayan AVM nidus
kalintilarinda da tedavi segenegidir.

Lv ve ark. [24] tarafindan yapilan sistematik
derlemede literatiirde bulunan ve santral sinir
sistemi AVM’si transvendz yolla tedavi edilen
caligma ve olgu sunumu olan toplam 60 hasta-



da 60 AVM’nin tedavi sonuglar1 degerlendiril-
migtir. Tedavi sirasinda giris yolu olarak femo-
ral veya internal juguler ven kullanilmistir. Elli
alt1 (%93,3) AVM’de komplet obliterasyon
saglanmis olup, dort hastada (%6,7) ise rezi-
dii kalmistir. On hastada kateter tikanmasi, ti¢
hemorajik komplikasyon (bir vendz riiptiir, bir
vendz tromboz ve biri ise belirtilmemis) ve bir
hastada vendz okliizyon nedeniyle beyin sap1
O0demi bildirilmistir. Bu derleme sonuglarina
gore ortalama bir yillik takip siiresince bes ka-
lic1 ndrolojik sekel ve kanamaya bagl bir 6lim
vakasi vardi. Takipte elli dort (%90) hasta ba-
gimsizdi (mRS< 2) [24].

Endovaskiiler tedavi komplikasyonlari

Embolizasyon komplikasyonlart iki baslik
altinda degerlendirilir: islemin teknik kompli-
kasyonlar1 ve islem sonrasi klinik komplikas-
yonlar.

Teknik komplikasyonlar: 1) Kateter ucunun
yapismast, olast bir teknik komplikasyondur.
Embolizasyon sonrasinda kateterin gekilmesi
sirasinda kateter ucunun damar i¢inde kopup
kalmas1 miimkiindiir. Bazen kateter ¢ekilirken
nidus riiptiirii gelisebilir ve kanamaya neden
olur. Bu nedenle yapisma sonrasinda riskli ma-
nevralardan kaginmak gerekir. Kateter cekilir-
ken islem sirasinda verilen Heparin’ in etkisi-
nin geri ¢evrilmesi 6nemlidir. Kateterin liimen
biitiinliigii bozulmamigsa damar iginde biraki-
larak antikoagiilan tedavi ile takip edilebilir. 2)
Kateter icinde embolizan ajan polimerizasyo-
nu diger bir teknik komplikasyondur. Kateter
liimeni, Histoacryl enjeksiyonundan once %5
dekstoz ile Onyx enjeksiyonu 6ncesi DMSO
ile yikanmalidir. Kateter i¢inde polimerizasyon
gelistigi durumlarda enjeksiyon durdurulmali
ve kateter degistirilmelidir. Aksi taktirde artan
basing nedeniyle kateter yirtilabilir ve istenme-
yen embolizasyonlara neden olur.

Klinik komplikasyonlar: En ciddi klinik
komplikasyon akut postembolizasyon kanama-
dir (APEK). APEK’in nedenleri; embolizasyon
ile drenaj veninin tikanmasi, gecikmis venodz

Pial AVM’lerde Endovaskdliler Tedavi

tromboz, normal perfusion pressure breakth-
rough fenomeni, intranidal anevrizma riiptiirii
ve mikrokateteri geri alma iglemi sirasinda da-
mar duvarmin yirtilmasidir [25].

Normal perfusion pressure breakthrough
(NPPB) fenomeni kavrami ilk defa Spetzler
ve ark. [10] tarafindan 1978’te tanimlanmustir.
Beyin AVM’lerini ¢evreleyen normal beyin
dokusunun AVM tarafindan kronik vaskiiler
calmaya maruz kaldigim1 ve buna sekonder
vaskdiler otoregiilasyonun bozuldugunu sdyle-
mislerdir. AVM rezeksiyonundan veya emboli-
zasyonundan sonra normal beyin dokusundaki
akimin normale donmesi sonucunda, otoregii-
lasyonun eksikligi, lokal kapiller yatakta bo-
zulmaya neden olur ve daha sonra beyin 6demi
veya kanama meydana getirir.

Intranidal anevrizma riiptiirii de bir APEK
nedenidir. AVM’nin kismen okliizyonundan
sonra intranidal anevrizma veya yalanci anev-
rizma embolize edilmez ise basing artisina
bagli anevrizma riiptiirii ve buna bagli kanama
meydana gelebilir. Bu nedenle, embolizasyon
stratejisine karar vermeden once AVM nidus
anatomisinin iyi anlagilmasi ve tedavinin buna
gore planlanmasi 6nemlidir.

Islem sonunda mikrokateter cekilmesi si-
rasinda damar duvarinda olusabilecek riiptiir
diger bir kanama nedenidir. Mikrokateter ce-
kilmesi aninda arterler hasar gorebilir. Damar
duvarlarinin yirtilmast ve kanamasim kolay-
lagtiracak etkenler; ¢ok distal ve tortiioz kate-
terizasyon, kateterize edilen arteryel pedikiiliin
vazospazmi, kateterin ucu boyunca embolizan
ajanin geri akisi, ¢ok kiiciik arteriyel besleyici-
ler, koroidal besleyiciler, kateterin arter i¢inde
dolanmasidir. Bu hususlara islem sirasinda dik-
kat edilmesi gerekmektedir.

ARUBA sonrasi tartismalar

AVM’lere, nispeten genc yaslarda rastlan-
digindan ve yillik kanama riski %2-4 arasinda
oldugundan, etkilenen hastalar dmiir boyu int-
rakraniyal kanama riski tagimaktadir. Kanamig
AVM’lerde tekrar kanama olasiligi daha da
yiiksektir ve sonuclart daha ciddi olacagindan
mutlaka tedavi edilmeleri gerekir. Ote yandan
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kanamamig AVM’lerin yonetimi halen 6nemli
bir tartisma konusudur.

ARUBA c¢alismasi, tek basina tibbi teda-
vinin, 33 ay boyunca izlenen kanamamis
AVM’li hastalarda 6lim veya inmenin 6nlen-
mesi i¢in yapilan invazif tedaviden daha iistiin
oldugunu gosterdi [26]. ARUBA c¢alismasi
dokuz iilke genelinde 39 merkezde 223 hasta
ile yapildi. Medikal tedavinin girigsimsel teda-
viye Ustlinliigli nedeniyle altinci yilda gegici
analiz sonrasinda erkenden durduruldu. Bu
calismadan sonra ¢alismanin yetersiz oldu-
guna ve gergekleri yansitmadigina dair ¢ok
sayida elestiriler yapilmaya bagslandi. Hasta
alimina baslamadan 6nce bile ARUBA calis-
masinin tasarimi, 6zellikle de 6nerilmis olan
5 yillik takip siiresi ile ilgili olarak agir eles-
tiriler yapildi. Isleme bagh gelisebilecek olasi
komplikasyonlar -dogal olarak- erken sapta-
nacak iken, girisimsel tedavinin olasi uzun
donem yararlarint gérmek i¢in takip siiresinin
¢ok kisa olacagi savunuldu. Bu nedenle, ca-
lismanin erken kesildigi ve sonuglarin konser-
vatif tedavi lehine olmasinin siirpriz olmadig:
belirtildi. Caligmaya dahil olan merkezlerin
yilda ortalama tedavi olmamis 10 AVM hasta-
s1 gordiikleri, bu nedenle de girisimsel tedavi
i¢in yetersiz tecriibeye sahip olduklar1 belir-
tilmektedir.

Tim bunlar tartisildiktan sonra tedavi karari
verilmesinde yardimeci olacak ve yonlendirecek
prospektif olarak planlanmig, iyi randomize
edilen ve uzun siireli takibi bulunan ¢alismala-
rin sonuglar1 beklenmektedir.

Gamma Knife tedavisi

Embolizasyon ve cerrahi rezeksiyonun yani
sira Gamma Knife (GK) daha kiigiikk hacim-
li, derin yerlesimli, cerrahi ve embolizasyonun
uygun olmadig1 ve eluquent alanlarda yerlesim-
li AVM’lerde alternatif tedavi yontemi olarak
kabul edilmistir. GK yliksek radyasyon dozu
ile nidusu yavas yavas oblitere etmektedir. GK
endotel hasari, myointimal proliferasyon, kolla-
jen depolanmasi, damar hyalinizasyonu, vaskii-
ler tromboz ve okliizyonu indiikleyerek agamali
AVM obliterasyonuna neden olur (Resim 7).

Radyolojik takip araliklarindaki farkliliklardan
dolay1 nidusun tikaniklig1 ortalama 2-3 yil ara-
sinda gergeklesir. GK sonrasinda radyasyona
bagl degisiklikler ve ge¢ donem kanama gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Radyasyona
bagl degisikliklerin radyolojik bulgular1 genel-
de nidal obliterasyondan 6nce goriiliir ve tipik
olarak GK’den sonra 6-18 aylik aralikta ortaya
¢ikar [27].

Starke ve ark. [28] tarafindan yapilan ¢ok
merkezli bir kohort ¢alismasinda GK sonrasi
uzun vadeli sonuglar degerlendirildi. Caligma-
da ortalama takip siiresi 7 yil olup, total obli-
terasyon orani %64,7 olarak bulunmugtur. GK
sonrast kanama 15 yillik takipte 165 hastada
goriildii ve yillik riski %1,1 olarak bulundu.
Takip goriintiilemelerde hastalarin %29,2’sin-
de radyasyona bagh gecici veya kalict artmis
perinidal T2W sinyal artig1 alanlari izlendi.
Klinik olarak %9,4 hasta semptomatik ve %2,7
hastada kalic1 sekel izlendi [28].

Literatiirdeki c¢aligmalara bakildiginda GK’
nin genellikle <12 cm? hacimde veya maksi-
mum ¢ap1 <3 cm olan kii¢iik ve orta dereceli
AVM’ler i¢in en uygun oldugu goriilmektedir.
Nidus hacmi, dnceki embolizasyon, kanama 6y-
kiisti ve yas gibi diger faktdrler GK’nin sonug-
larm etkilediginden hasta se¢iminde 6nemlidir.

Cerrahi tedavi

Kanamis AVM’lerde hayati tehdit eden bii-
ylik hematomun bosaltilmasi gereken durum-
larda acil cerrahi endike olabilir. Hematom ile
birlikte ylizeyel AVM varsa tek seferde ¢ika-
rilabilir. Eger AVM cerrahisi zor ise hematom
bosaltilir ve tedavi stratejisi AVM konumu,
boyutu ve anatomisine gore acele etmeden
kararlagtirilabilir. Elektif cerrahi acil olmayan
durumda mikrocerrahi teknigiyle yapilmak-
tadir. Genellikle ilk olarak arteriyel besleyici-
lere, sonra nidusa ve en son drenaj venlerine
miidahele edilir. Ameliyatin amaci intraopera-
tif/postoperatif anjiyografi gosterilecek sekilde
nidusun tamamen ¢ikarilmasidir. Rezidiit AVM
varliginda sonraki kanamay1 6nlemek i¢in he-
men yeni bir cerrahi yaklasim, radyocerrahi
veya embolizasyon planlanmalidir.
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Resim 7. A-D. Sag ICA selektif DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintiiler. Sag orta serebral
arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Gamma Knife tedavisi sonrasi 3. yil kontrol DSA ince-
lemesi. On arka (C) ve lateral (D) gérintiler. AVM nidusu tamamen kapanmistir.

Mikrocerrahi rezeksiyonun diger tedavi se-
ceneklerine gére en dnemli avantajlari; nidus
obliterasyon oranimin yiiksek olmasi, kanama
riskini hemen ortadan kaldirma ve uzun siireli
dayanikliligidir. Baglica dezavantajlari; inva-
zif iglem olmasi, iyilesme siiresi ve buna bagl
norolojik risklerdir.

AVM’li hastalarin tedavisinde cerrahinin gii-
venlik profili ve genel etkinligini gosteren ¢ok
sayida ¢alisma mevcuttur. Cogu cerrahi serisi tek
merkezli yada retrospektif kohort ¢aligmalaridir.

Kombine tedavi

Biiyik AVM’ler i¢in ¢oklu modalite veya
asamali tedavi se¢imi dikkatle diisiiniilmelidir.
Multimodal tedavinin bir bi¢imi endovaskiiler
embolizasyon ve ardindan cerrahi rezeksiyon-
dur. Spetzler ve Martin simiflamasi ve sonraki
modifikasyonlari, biiyiikk AVM’ler i¢in bu te-
davi yaklasiminda miikemmel rehberlik saglar.

Multimodal tedavinin bir baska formu da
endovaskiiler embolizasyon ve onu taki-
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Resim 8. A, B. Selektif sol vertebral arter DSA incelemesi. (A) Posterior fossada sol PICA’ dan beslenen
AVM nidusunda endovaskUler embolizasyon sonrasi rezidu izlenmektedir (beyaz ok). (B) Ayni has-
tanin Gamma Knife tedavisi sonrasi alinan ikinci yil kontrol DSA incelemesi. AVM nidusunda rezidi
dolus izlenmemistir.

ben GK’dir (Resim 8). Bu yaklagimda hedef
AVM’nin kan akimini azaltmak ve nidus hac-
mini <10 cm?® altina indirerek GK tedavisinin
etkinligini optimize etmek ve basarisini artir-
maktir.

Diger multimodal yaklagimlar arasinda GK
ve sonrasinda cerrahi ve embolizasyon, GK ve
ameliyat kombinasyonu bulunmaktadir.
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Sayfa 59

AVM’lerde bulunan nidusun tipine gdre bu malformasyonlar iki gruba ayrilir. Kompakt nidus;
belli bir alanda bulunan kismen diizenli ve net sinirlar ile karakterize edilirken (Resim 2), diffiiz
nidus; sinirlar1 belirsiz ve beyin parankiminde genis alanlara yayilabilen malformasyonlar seklinde
izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler, ancak ¢ogunlukla
orta serebral arter sulama alanlarinda kargimiza ¢ikarlar. Boyutlar1 degisken olup milimetrik boyut-
lardan bir serebral hemisferi tama yakin kaplayacak biiyiikliige ulasabilir.

Sayfa 61

Spetzler ve Martin siniflamas1 1986 yilinda AVM'leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi morbidi-
te ve mortalite riskine gore derecelendirmek i¢in yapilmig bir siniflamadir. Bu siniflamada bir
AVM’nin derecesini belirlemek i¢in nidusun boyutu, vendz drenajin derin veya yiizeyel sisteme
olmasi ve malformasyonun beyin parenkimindeki yerlesim yerini degerlendirmek gereklidir. Bu
bilgiler dijital substraksiyon anjiyografi, bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiile-
me yontemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgilere gore her bir kategori i¢in sayisal bir deger
atanir;

4. AVM' nin Boyutu: kii¢iik (<3 cm): 1; orta (3-6 cm): 2; biiylik (>6 cm): 3

5. Onemli lokalizasyon: eloquent olmayan: 0; eloquent: 1

6. Venoz drenaj: Yiizeyel: 0; derin vendz sistem: 1

Sayfa 63

Endovaskiiler tedaviler AVM’ ye ulasim yoluna bagli olarak transarteriyel, transvendz ve kombine
teknikler olarak tanimlanir. Gliniimiizde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih edilmesine rag-
men transvenoz tedavilerin de basarili sonuglar1 yayimlanmaktadir.

Sayfa 67

Embolizasyon komplikasyonlar1 iki baslik altinda degerlendirilir: Islemin teknik komplikasyonlar
ve islem sonrasi klinik komplikasyonlar.
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1. Beyin AVM’ leri ile ilgili hangisi yanligtir?
a. "anjiyoma" bu lezyonlar1 karakterize etmek igin kullanilabilir
Besleyici arter, drenaj veni ve nidustan olugur
AVM? lerin birden fazla besleyici arteri olabilir
Diffiiz ve kompakt niduslu AVM” ler vardir
AVM? lerin birden fazla drenaj veni olabilir

o a0

2. Spetzler ve Martin siniflamast ile ilgili hangisi yanligtir?
a. Cerrahi morbidite ve mortalite riskini derecelendirmek i¢in yapilmis bir siniflamadir
Nidus boyutu siniflamada kullanilir
Nidusun yeri siniflamada degerlendirilir
Drenajin yiizeyel veya derin sisteme dogru olmas1 sinmiflamada kullanilir
Besleyici arterlerin sayis1 siniflamada kullanilan parametrelerden biridir

o po o

3. Asagidakilerden hangisi serebral AVM’lerin en sik rastlanan klinik prezantasyon sekillerinden
biri degildir?
a. Kronik bas agrisi

Kanama

Fokal norolojik defisit

Gorme alan1 kaybi

Epilepsi

o a0 o

4. Beyin AVM tedavileri ile ilgili hangisi yanligtir?
a. Transarteriyel ve transvendz yaklasim kullanilabilir
Multimodal tedavi yontemi bir segenektir
Tedavide hedef besleyici arteri kapatmaktir
Tedavide hedef nidus obliterasyonudur
Endovaskiiler tedavide sivi embolizan ajanlar tercih edilmektedir

N

5. Endovaskiiler tedavi komplikasyonlar ile ilgili asagidakilerden hangisi dogrudur?
Akut postembolizasyon kanama dnemsiz klinik komplikasyondur

Normal perfusion pressure breakthrough fenomeni kanama nedenlerinden biridir
Kateter i¢inde embolizan ajan polimerizasyonu klinik komplikasyondur
Intranidal anevrizma varlig1 kanama riskini artirmaz

Kateter ucunun yapismasi cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken bir durumdur

®

N
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OGRENME HEDEFLERI

m Arteriovendz fisttltn tanimi ve siniflamasi
m Arterioven6z fistul tedavi endikasyonlari

®m Arterioven6z fistil endovaskUller tedavi
yontemleri

Nacar Dogan S, Kizilkilic O. Dural Arteriovendz Fistullerde Endovaskuler Tedavi. Trd Sem 2018; 6: 74-85.

Dural Arterioveno6z Fistul

Dural arteriovenoz fistiil (DAVF) nadir ola-
rak goriilen, dura mater iginde dural arterler ve
venoz sistem arasinda olusan arteriovendz sant
olarak tanimlanir. DAVF’ lerde nidus yoktur.
Kafa travmasi, gegirilmis enfeksiyon, vendz si-
niis trombozu gibi farkli etyolojiler bildirilmekle
birlikte bircok olguda etyoloji kesin olarak bi-
linmemektedir. Dural arteriovendz fistiiller tiim
intrakraniyal arteriovendz santlarm %10-15’1lik
boliimiinii olustururlar [1]. Fistiil yerlesimi du-
ral siniisler veya dural venlerin duvarindadir. Bu
lezyonlar genellikle major dural siniis (kavernoz
siniis, siiperior sagital siniis veya transvers-sig-
moid siniis) duvarlarinda yerlesir [2]. Fistiillerin
yerlesimi %50 hastada transvers siniis, %16 has-
tada kavernoz siniis, %12 hastada tentoryum ve
%8 hastada superior sagittal siniistiir [3]. Ekster-
nal karotis arter (ECA) ve internal karotis arte-
rin (ICA), vertebral arterlerin dural dallar1 veya
daha nadiren kortikal dallarla beslenme goste-
rirler. Dural AVF’ ler drenaj tiplerine gore si-

niflandirilirlar. Djindjian ve Merland tarafindan
yapilan, Cognard tarafindan revize edilen simf-
lama Tablo 1’de verilmistir [3, 4]. Geibprasert
ve arkadaglari tarafindan onerilen, epidural me-
safeyi kriter alan bir yeni siniflama bulunmakla
birlikte ¢cok gecerlilik kazanmamustir |3, 5.
DAVF’lerde tedaviye klinik bulgular, pre-
zentasyon ve fistiilin anatomik &zelliklerine
gore karar verilir. Klinik bulgular benign ve
malign bulgular olarak 2 grupta incelenir. Be-
nign bulgular; pulsatil iifiiriim, orbital konjes-
yon, kranial sinir paralizisi, kronik basagrisi
ve asemptomatik fistiil varligidir. Malign bul-
gular; intrakraniyal kanama (subaraknoid ka-
nama, subdural hematom, intraserebral hema-
tom), nonhemorajik odaksal norolojik defisit,
demans, papilddem ve exitustur |3, 6-10].
Intrakraniyal kanama DAVF’lerle ilgili en
o6nemli komplikasyonlardan birisidir. Fistiiliin
evresi arttikca kanama riski artmaktadir [11].
Ik kanamada mortalite orant %20-30, ilk ka-
nama sonrasi 2 hafta i¢inde tekrar kanama riski
ise %35 diizeyindedir [12-14]. Yillik kanama
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Tablo 1: DAVF'lerde Cognard siniflamasi

Tip | Antegrad akimla dural sinse drenaj

Tip lla Retrograd akimla dural sinise drenaj

Tip Ilb Antegrad akim ve kortikal vene refli
ile dural sintse drenaj

Tip lla+b  Retrograd akim ve kortikal vendz
refld ile dural sintse drenaj

Tip Ill Sadece kortikal vene drenaj (reflt)

Tip IV Tip lll fisttlde ektatik kortikal ven
varligi

TipV Perimeduller ven6z pleksusa vendz

drenaj

riski asemptomatik DAVF’ lerde %1,4 iken
semptomatiklerde ayni risk %19°dur [3]. Bel-
li bolgelerde yerlesen fistiillerde kanama daha
sik goriilmektedir. Anterior kranial fossa AVF’
lerinin %62’si, tentoryum lezyonlarinin %581,
torkula yerlesimli lezyonlarin %44°{ ve trans-
vers sinils yerlesimli lezyonlarin %24’ kana-
ma ile ortaya ¢ikmaktadir [3, 15].

Tedavi Yontemleri

Tedavisiz takip, 6zellikle asemptomatik ve
ileri yastaki olgularin lezyonlarinda yapilir.
Cognard tip 1’de fistiil sadece antegrad akim
gosteren dural siniis iizerindedir ve kortikal
reflii izlenmemektedir. Bu DAVF’lerin tedavi-
sinde konservatif kalinirken tinnitus, bas agris
gibi bulgulardan dolay1 giinliik hayatini siirdiir-
mekte zorluk ¢eken hastalar tedavi edilebilirler.
Cognard tip 2 DAVF’lerde kortikal venoz reflii
mevcut olup kortikal vendz reflii kanama igin
en Onemli risk faktorii oldugundan tedavi et-
mek gerekir [16, 17].

DAVF i¢in baglica tedavi yontemi endovas-
kiiler embolizasyon olup cerrahi tedavi ve rad-
yocerrahi daha az uygulanan tedavi yontem-
leridir. Gerekli olgularda endovaskiiler tedavi
cerrahi veya radyocerrahi ile kombine edile-
bilir. Transarteriyel ve/veya transvendz yolla
yapilan s1vi embolizan ajan enjeksiyonu ile fis-
tiiltin tamamen kapatilmas1 ve vendz drenajin
en azindan tedavinin bir asamasina kadar ko-

Dural Arteriovenéz Fisttillerde Endovaskdiler Tedavi
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runmasi ve tam embolizasyon i¢in bir dereceye
kadar kapatilmasi hedeflenir.

Endovaskiiler tedavi secenekleri kompres-
yon, transarteriyel-transvendz yollarla emboli-
zasyon, nadiren kullanilan burr-hole ile dogru-
dan erisimle embolizasyon seklinde yapilir.

Dural AVF’lerin tedaviden 6nce mutlaka ir-
delenmesi ve anlasilmasi gereken ozellikleri
vardir. Bunlar; fistiil besleyicileri, fistiiliin yer-
lesimi ve drenaji saglayan venlerin hangileri
oldugu, okliide siniis ya da major kortikal ven
varligidir [6].

Kompresyonla tedavi ozellikle karotikoka-
vernoz fistiill (KKF) gibi yavas akiml fistiil-
lerde etkin olan bir yontemdir. Submandibuler
bolgede fistiilii besleyen arter ve ayni taraf ju-
guler ven kargi taraf elle, saatte 4-6 defa kom-
prese edilir. Otururken ve sadece karsi taraf el
kullanilarak kompresyon yapilmalidir. Komp-
resyon yapilan tarafta serebral iskemi olmasi
durumunda kompresyonu yapan el giigsiiz ka-
lacagindan kompresyon otomatik olarak sonla-
nacaktir, bu nedenle karsi taraf elle ve hastanin
kendisinin kompresyon yapmasi ¢ok dnemlidir.
Diisiik debili lezyonlarda sadece kompresyo-
nun kiiratif etkinligi %22-30 diizeyindedir.

Farkli embolik materyaller kullanilarak ya-
pilan transvendz ve transarteriyel embolizas-
yonun DAVF tedavisinde etkili oldugu gos-
terilmistir [ 16, 17]. Endovaskiiler tedavide en
o6nemli nokta fistiil zonuna distal siiperselektif
mikrokataterizasyonla ulasilmasi, fistiiliin he-
men sonrasinda en proksimal noktada venoz
¢ikisin kapatilmasidir [16, 18].

Partikiil embolizasyonu nadiren kiir sagla-
yan, genellikle gegici iyilesme saglayan bir
tedavi yontemi olup diger embolizasyon yon-
temlerine yardimei olarak kullanilir.

Koil ile embolizasyon sadece siniisii kapat-
mak gereken durumlarda, kontrollii emboli-
zasyon saglayan transvendz yolla yapilan bir
yontemdir. Kapatilan major kortikal bir ven
ya da dural siniisiin sadece fistiil tarafindan
kullanildigindan ve normal beyin dokusunun
drenajina katkis1 olmadigindan emin olunma-
lidir. Labbe veni gibi dogrudan siniise agilan
biiyilik venlerin de kapatilan segmentle iliskisi
mutlaka birden fazla projeksiyonda degerlen-
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dirilmelidir. Aksi halde ilgili ven veya siniisiin
drenaj bolgesinde vendz iskemi veya hemoraji
kacinilmazdir. Etkili embolizasyonu saglaya-
cak en kisa segmentin kapatilmasi, 6zellikle alt
kranial sinir hasar1 gibi olas1 komplikasyonlari
onlemede en etkili faktordiir.

Embolizasyonda kullanilan temel sivi embo-
lizan ajanlar N-Butil siyanoakrilat (N-BCA) tii-
revleri ve dimetilsiilfoksit (DMSO) tabanli em-
bolizan ajanlardir. AVM’lerde kullanildigi gibi
her iki yontem tek basina veya gereken olgularda
kombine olarak kullanilabilir. Yiiksek debili hiz-
11 fistiillerde siyanoakrilat tiirevleri ile daha ba-
saril1 ve venoz tarafa zarar vermeksizin emboli-
zasyon yapilmasi miimkiindiir. Onyx (Medtronic
Neurovascular, Irvine, CA, USA) intrakranial
embolizasyon i¢in diinyada en yaygin kullanilan
DMSO tabanli embolik ajan olup nonadheziv
bir ajandir. Squid de Onyx’in esdegeri (BALT
Montmorency Fransa) bir embolizan ajandir.
Tantalyum partkiilleri ile radyoopak hale getiril-
mistir. Kan ile temasa gectikten sonra katman
katman vaskiiler yap1 iginde yavasca biriktigi
i¢in daha kontrollii ve uzun enjeksiyona izin ver-
mektedir [19]. Yeni gelistirilen bir diger DMSO
tabanli s1v1 embolizan ajan PHIL (Precipitating
Hydrophilic Injectable Liquid) de Onyx gibi
arteriovendz malformasyonlar ve DAVF’lerde
kullanilmaya baglanmistir. PHIL (Micro Venti-
on), DMSO tabanli bir embolik ajan olup iodine
ile radyoopak hale getirilmigstir. PHIL vaskiiler
yapilar i¢inde blok halinde ilerler ve daha hizl
tikag olusturur. Tantalyum icermediginden daha
kiictik ¢aptaki damarlara penetrasyonu daha iyi-
dir ve embolizasyon bilgisayarli tomografide
daha az metalik artefakt olusturur. Ayrica Onyx
fazla miktarda kullamldiginda enjeksiyon sira-
sinda kendini saklarken PHIL’in kendini sak-
lama o6zelligi daha azdir [20-22]. Onyx ya da
PHIL’in yavas enjeksiyonu fistiiliin venoz tara-
fina ilerlemesine ve etraftaki arteriyel besleyici-
lerin retrograd okliizyonuna imkan saglar [23].

Transvendz tedavi fistiil besleyicilerinin in-
ternal karotis arter veya vertebral arterden ¢i-
kan dallar oldugu, ekstrakraniyal-intrakraniyal
anastomozlarin oldugu ve kranial sinir hasari
riski bulunan giivenli embolizasyonun yapila-
madig1 olgularda tercih edilmelidir [6]. Trans-

vendz tedavide normal venlerin kapatilmamasi
en dikkat edilmesi gereken konudur [6, 10, 24].

Transarteriyel embolizasyon, venoz erisimin
mimkiin olmadigi olgularda ve yiiksek debi-
li fistiillerde ilk tercih edilecek embolizasyon
yontemidir. Fistiil noktasinin emniyetli embo-
lizasyonu ile yeni vendz drenaj gelismesi riski
cok diisiik olmaktadir. Fonksiyon gdren sinii-
siin kapatilmamasi, transvendz tedavide supe-
rior petrdz siniis kateterizasyona sekonder ab-
ducens paralizisi gelismesi riskinin olmamasi
onemli bir avantajlaridir [3, 6, 25].

Transarteriyel embolizasyonda hedeflenmesi
gereken, mikrokateterin ilerletilebilmesine izin
verecek genislikte ve seyirde olan besleyici ar-
ter olmalidir. Kranial sinirleri besleyen arterle-
rin embolizasyonu kranial sinir hasarina neden
olabilir. Trigeminal ve fasiyal siniri besleyen
orta meningeal arterin petroz dali 6zellikle ko-
runmas1 gereken bir dal olarak 6neme sahiptir
[3, 26].

Transarteriyel embolizasyonda sivi embo-
lizan ajan enjeksiyonunun standart kontrol
yontemi, yavas enjeksiyonla kateter ucunda
bir miktar reflii olusturup kisa bir tika¢ halinde
katilasmasin1 beklemektir. Daha sonra fistiile
dogru antegrad sivi embolizan ajan hareketi
saglanir. Fistiilii besleyen arterin asir1 tortiioz
seyrettigi durumlarda, oOzellikle transossedz
seyreden dallarda mikrokateter fistiilin ¢ok
proksimalinde kalabilir. Ayrica 6nemli yapi-
lar1 besleyen ve embolizasyondan korunmasi
gereken arterlere yakin yerlerde sivi embolizan
ajanlarin enjeksiyon sirasinda tikag olusturmak
icin yeterli giivenli reflii mesafesi olmayabilir.
Bu durumlarda besleyici arter ¢apt da yeterliy-
se yeni gelistirilen DMSO uyumlu ¢ift limenli
balonlar (Scepter (MicroVention, Tustin, CA,
USA), Ascent (Micrus Endovascular, San Jose,
CA, USA) , Eclips/Copernic 2L (Balt, Mont-
morency, France) besleyici artere yerlestirilip
stvi embolizan ajan enjeksiyonu yapilabilir
[19,23]. Sisirilen balon ile “kars1 basing” olus-
turarak sivi embolizan ajanin fistiil noktasina
daha iyi penetrasyonu saglanir [17, 23, 27-29].

DAVF’de beyin vendz drenajina katkis1 ol-
mayan nonfonksiyone dural siniisiin endovas-
kiiler tedavi sirasinda kapatilmasi beyin pa-




renkiminde hasara yol agmazken, anjiogenetik
faktorlerin aktive olmastyla komsu dural siniis
segmentinde yeni DAVF gelisiminin yiiksek
oldugu bildirilmistir [30]. Ayrica fonksiyone
dural siniisiin kapatilmasi ise beyin parenki-
minde vendz drenajini bozacagindan vendz
enfarkt ve kanamaya yol agabilir [31]. Daha
onceki tedavi yaklasimlarinda DAVF fistiiliin
etkiledigi siniis okliide edilirdi. Giiniimiizde
dural siniisler a¢ik tutulmaya calisilmaktadir.
Bu nedenle siniise yerlestirilen siniis balonuy-
la (Copernic RC [Balt, Montmorency, Fran-
ce]) siniis korunurken transarteriyel yontemle
s1vi embolizan enjeksiyonuyla fistiil kapatilir.
Boylece siniis korunabilir ve kortikal venoz
¢ikisin da devamliligina imkan verilir [32].
Ayrica intrasinlis balonla siniis korunurken
aynt anda balon destekli transarteriyel sivi
embolizan ajan enjeksiyonu fistiile katkisi
olan ve ulagilmasi miimkiin olmayan menin-
geal dallara daha iyi penetrasyon saglar [31].
Transvendz balon korumanin eslik ettigi balon
destekli transarteriyel embolizasyon kombine
yontemi (Resim 1) ilk kez 2009 yilinda yapil-
mustir [17]. Daha sonrasinda bir ¢ok ¢alisma
ile bu kombine yontem kompleks olgularda
uygulanmistir [16, 32-34].

Embolizasyon sirasinda ve sonrasinda ka-
¢iilmas1 gereken en Onemli hususlar; bes-
leyicilerin proksimal okliizyonu, vendz yeni
drenaja (rerouting) neden olunmasi ve yanlis
ven se¢imidir. Embolizasyonda hedef fistiiliin
tamamen devre disi kalmasi ve fistiil noktasinin
embolizasyonudur, Fistiiliin parsiyel embolize
edildigi her durumda fistiiliin tekrar agilacagi,
yeni besleyiciler gelisecegi ve kanama riskinin
azalmayacagy, fistiiliin drenaj veninin embolize
edildigi durumlarda kanama riskinin daha da
artacag akilda tutulmalidir.

Karotikokavernoz Fistiiller

Kaverndz siniis yerlesimli dural AVF’ler kli-
nik bulgularn ¢esitliligi ve tedavi yontemleri-
nin farklilif1 nedeniyle ayrica ele alinmalidir.
Dural KKF’ler ikinci en sik goriilen DAVE dir.
KKF’lerde besleyen artere gore yapilan smif-
lama Tablo 2’de verilmistir [6, 35]. Direkt tip
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KKF’lerde arterle-siniis arasinda dogrudan bir
baglant1 bulunmaktadir; bu fistiiller hemen her
zaman yiiksek debili fistiillerdir. Genellikle ar-
ter duvarinda travma ile olusan tek delik veya
bazen kavern6z segmentteki anevrizmanin riip-
tiirii ile olusurlar. Indirekt KKF’ler dural tip fis-
tilller olarak da adlandirilir, bu fistiillerde ICA,
ECA veya her ikisinin dural dallar ile siniis
arasinda fistiil vardir ve fistiil genellikle diisiik
debilidir [36, 37]. Dural KKF’ler siklikla yash
kadinlarda goriiliirken sebebi bilinmemektedir
[38-41].

Semptomlar fistiiliin yerlesimine, biiyiiklii-
gline ve vendz drenaj paternine gore degisir.
Posteriora drenajli fistiiller asemptomatik ola-
bilir ya da kranial ndropati ile ortaya ¢ikabilir.
Anteriora drenaji bulunan fistiillerde hemen
her zaman g6z bulgular1 goriilmektedir. Goz
bulgulan kemozis, goz kapaginda sislik, prop-
tozis ya da abducens paralizisine bagli diplopi-
dir [72, 73]. GOz bulgular1 genellikle tek tarafli,
nadiren de iki taraflidir. Tek tarafl: fistiilde bi-
lateral g6z bulgularinin varlig: genellikle korti-
kal venoz drenaj varligina baghdir [36, 42, 43].
Venoz ektazinin eslik ettigi KKF’lerde kanama
riski yliksektir [44].

Ciddi g6z bulgusu olanlar da dahil olmak
iizere tiim dural KKF’lerin %20-50’si kendili-
ginden kapanabilir, bu nedenle bu siireci hiz-
landiran kompresyonla tedavi ¢ok Onemlidir
[36].

Direkt fistiil tedavisinde ama¢ ICA ve ka-
verndz siniis arasindaki baglantiy1 kapatirken
ICAnin patent kalmasim saglamaktir. Direkt
fistiillerin tedavisinin tama yakin boliimii tran-
sarteriyel yolla tedavi edilir. Tedavide damarin
korunmasina yonelik fistiil traktinin koil veya

Tablo 2: KKF'lerde Barrow siniflamasi

Barrow tip A  Direkt fistul

Barrow tip B Indirekt fistl, ICA tarafindan
beslenme

Barrow tip C indirekt fistll, ECA tarafindan
beslenme

Barrow tip D indirekt fistiil, ICA ve ECA

tarafindan beslenme
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balonla embolizasyonu, damarin kaplh stentle
onarimi veya damarin kapatilmasi miimkiindiir
[36, 45].

Dural tip KKF’lerin biiylik boliimiinde tedavi
transvendz olarak fistiil bolgesine erisildikten
sonra koil gibi embolizan ajanlarla yapilir (Re-
sim 2). Embolizan ajan olarak N-BCA tiirevleri
de kullanilabilir, ancak enflamasyona neden ol-
masi kullanimini kisitlayan énemli bir faktordiir.
DMSO tabanli ajanlar ayn1 amagla kullanilabilir.
Kavernoz sintise erisimin ipsilateral petroz siniis

Resim 1. A-H. Sag transvers sini-
se yerlesmis DAVF bulunan 33
yasinda bayan hasta. Sol ECA
enjeksiyonunda lateral (A) ve
AP (B) projeksiyonlarda cift ok
sol transvers sinUst, kalin ok
oksipital arteri ve cizgili ok fis-
talu gostermektedir. Oblik (C)
projeksiyonda cizgili ok trans-
ver sinuse yerlestirilen DMSO
tabanh intrasinis balonunu
(Copernic), tek ok ise oksipital
artere yerlestirilen intraarteri-

yoluyla yapilamadig1 olgularda kontrlateral yol
kullanilarak interkavernéz baglantilar kullani-
larak fistiil bolgesine erisim miimkiin olur. Cok
nadiren fasiyal ven {izerinden oftalmik venler
yoluyla, ya da oftalmik venin perkiitan veya
cerrahi erisimi gerekebilir [36, 37, 43, 46, 47].
Transvendz KKF tedavisinden sonra komplikas-
yon genellikle goriilmezken kranial sinir parali-
zisi nadiren koétiilesebilir. Bu da kaverndz siniis
trombozu, koilin kitle etkisi ya da kateterizasyon
sirasinda sinir hasarinin gelismesine bagl olabi-

yel DMSO tabanl cift lumenli balonu (Eclips) gostermektedir. (D) Balonlar sisirildikten sonra PHIL
(cift ok) enjeksiyonu yapildi. Kontrol amacl yapilan sol ECA enjeksiyonunda lateral (E) ve AP (F)
projeksiyonlarda fistiliin tamamen embolize edildigi ve sol transvers sintstin tedavi dncesi (G) gibi

tedavi sonrasinda (H) da patent kaldigi gérulda.
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Resim 2. A-F Sagda dural KKF bulunan 55 yasinda bayan hasta. Sag iCA enjeksiyonunda lateral (A)
projeksiyonda ve karsi taraf iCA enjeksiyonunda (B) interkavernéz baglantiyla, sag ECA enjeksi-
yonunda lateral (C) ve AP (D) projeksiyonlarda orta meningeal arterden de dolus gosteren KKF.
Transveno6z yolla sag kavern6z sinse erisim saglandiktan sonra KKF’ ye ait tim komponentlerin (E;
siyah ok: stperior orbital ven, kalin ok: inferior petrozal sinus, cift yonlu ok: interkavern6z baglanti)
koiller ile embolizasyonu. Yapilan kontrol sag ICA enjeksiyonunda lateral (F) projeksiyonda KKF’ ye

ait dolus saptanmadi.

lecegi bildirilmekle beraber kesin etyoloji bilin-
memektedir [48]. Ayrica zeminde Ehlers-Danlos
sendromu gibi ciddi bag doku hastali1 olanlar-
da girisimin kendisine 6zgii riskleri bulunmak-
tadir [43].

Galen Ven Anevrizmalari

Galen ven anevrizmatik malformasyonlari
konjenital arterivendz sant olarak tanimlana-
bilir ve {igiincii ventrikiiliin tela koroideasi-
na santralizedir [49]. Tiim pediatrik vaskiiler
malformasyonlarin %30’unu ve tiim pediatrik
anomalilerin %1°ni olusturmaktadir. Galen
veninin prekiirsorii olan Markowski’nin me-
dian prozensefalik veni (MPV) ile arteriyel
dolasim arasinda sant bulunmaktadir [50-52].
Gergekte bu ven Galen veninin prekiirsorii ol-
dugundan isimlendirmede bir yanlig kullanim
olmakla birlikte bu kullanim yayginlik kazan-

mistir [50, 53, 54]. MPV aberan falsin siniise
ve falsin siniis araciliiyla da siiperior sagital
siniise drene olur siniis rektus genellikle yok-
tur [49].

Lasjaunias ve ark.[55] bu malformasyonu 2
ana gruba ayirmislardir. Birinci tipte Galen ve-
nine drene olan ger¢ek bir AVM bulunur. Di-
ger tip gergek bir fistiil olup bunun koroidal ve
mural olmak {izere 2 tiirii bulunmaktadir. Mu-
ral tipte Markowski’nin prozensefalik veninin
duvarinda bir veya birden fazla fistiil deligi bu-
lunur. Koroidal tipte ise koroidal besleyiciler-
den olusan bir arteriyal ag yapi ile ven arasinda
fistiil vardir [49, 50].

Yiiksek debiye bagh kalp yetmezligi, vendz
konjesyon ve intrakraniyal vendz hipertan-
siyon gelisebilir. Venoz konjesyonun sonucu
olarak beyin parankiminde kayip (eriyen be-
yin), kalsifikasyon gelisimi, subependimal
atrofi ve epilepsi goriilebilir [42, 50, 51, 56].
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Resim 3. A-l. Koroidal tipte Galen ven malformasyonu bulunan 8 aylik bebek. Sol iCA’ dan yapilan
enjeksiyonda lateral (A) ve sol vertebral arterden yapilan enjeksiyonda lateral (B) projeksiyonlarda

fistul delikleri (siyah ok) gosterilen Galen ven malformasyonu.

iICA’ dan mikrokateter ile fistul

noktasina ulasildiktan sonra ytksek yogunluklu N-BCA enjeksiyonuyla (C, D) fistil embolize edildi.
Tedavi sonrasi yapilan sol iCA enjeksiyon lateral (E) projeksiyonda fistiliin tamamen kapandiginin
goOrulmesi Gzerine yapilan kontrol bilgisayarli tomografide (F) N-BCA’ a ait artefakt izlenmekte olup
kanama saptanmadi. Tedavi sonrasi 2 ayda (G), 4 ayda (H) ve 2 yilda (I) alinan kontrol MR incelem-
elerde vendz kesenin tromboze sekonder énce boyut artisi ve daha sonrasinda belirgin derecede

regresyonu goralda.

Vendz kesenin kompresyonuna sekonder
obstriiktif hidrosefali veya BOS emilim bo-
zukluguna bagli komunikan hidrosefali go-
rilebilir. Obstriiktif hidrosefalide ventrikiiler
sant uygulamasi yararli olurken ven6z absorp-
siyon bozukluguna sekonder olan tipte kotii-

lesmeye neden olabilir [49, 50].

Tibbi Tedavi

Prenatal tan1 konulan Galen ven malformas-
yonlu olgularda, bu malformasyonun tedavisi
miimkiin oldugundan gebeligin sonlandiriima-
s1 gerekmez. Intrauterin ciddi kalp yetmezligi,
beyin gelisiminde hasar saptanan olgularda
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gebelik sonlandirilabilir ya da dogum sonrasi
cok hizli tedavi planlanir [50, 55]. Amag kalp
yetmezligi gelisimini 6nlemek, endovaskiiler
girigsimle tedavinin daha giivenle yapilabilecegi
asamaya kadar bebegin bliylimesini saglamak-
tir. Akimi azaltmak amactyla ditiretikler, inot-
rop ajanlar ve vazodilatatorler kullanilir [50].

Endovaskiiler Tedavi

Endovaskiiler tedavi 4-5 aylik asamada
(Resim 3) yapildiginda tedavi riski en diisiik ve
sonrasindaki beyin gelisimi normal olabilmek-
tedir [50, 57]. Yenidoganlarda tibbi tedavi ile
kalp yetmezliginin kontrol edilemedigi durum-
larda acil endovaskiiler tedavi yapilabilir. Ciddi
kardiyojenik soku olan, ¢oklu organ yetmezligi
bulunanlar ve beyin hasari saptanan olgular-
da girisimin riski ¢ok yiiksektir ve bu olgular
tedavi i¢in ¢ok uygun adaylar degildir. Tercih
edilen tedavi yontemi transarteriyel yoldur;
bu yolun etkin olmadig1 olgularda transvendz
yol kullanilabilir [50, 56, 55]. Yenidoganlarda
ilk 3 giin umblikal arter girim i¢in kullanilabi-
lir, daha sonraki donemlerde standart femoral
yol kullanilir [50]. Yenidogan déneminde hiz-
la tedavinin planlanacagi belli olan olgularda
dogumdan sonra umbilikal arter ve venin ko-
runmasi ve kateterizasyonu erigim sorununu
tamamen ortadan kaldirabilir. Umbilikal arter
ve venin klemplenmesi durumunda da dogumu
takip eden ilk 3-4 giin tekrar cerrahi hazirlikla
umbilikal arter ve ven kateterizasyon i¢in kul-
lanilabilmektedir. Embolizasyon diger vaskiiler
malformasyonlarda oldugu gibi koiller ve sivi
embolizan ajanlarla yapilabilir.
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Sayfa 75

Cognard tip 2 DAVF’lerde kortikal venoz reflii mevcut olup kortikal vendz reflii kanama icin en
onemli risk faktorii oldugundan tedavi etmek gerekir.

Sayfa 75

Dural AVF’lerin tedaviden 6nce mutlaka irdelenmesi ve anlasilmas1 gereken Ozellikleri vardir.
Bunlar; fistiil besleyicileri, fistiiliin yerlesimi ve drenaj1 saglayan venlerin hangileri oldugu, okliide
siniis ya da major kortikal ven varlhigidir.

Sayfa 76

Transarteriyel embolizasyon, vendz erisimin miimkiin olmadig1 olgularda ve yiiksek debili fistiil-
lerde ilk tercih edilecek embolizasyon yontemidir.

Sayfa 78

Dural tip KKF’lerin biiyiik boliimiinde tedavi transvendz olarak fistiil bolgesine erisildikten sonra
koil gibi embolizan ajanlarla yapilir.

Sayfa 80

Prenatal tan1 konulan Galen ven malformasyonlu olgularda, bu malformasyonun tedavisi miimkiin
oldugundan gebeligin sonlandirilmasi gerekmez. Intrauterin ciddi kalp yetmezligi, beyin gelisi-
minde hasar saptanan olgularda gebelik sonlandirilabilir ya da dogum sonrasi ¢ok hizli tedavi plan-
lanir. Amag kalp yetmezligi gelisimini 6nlemek, endovaskiiler girisimle tedavinin daha giivenle
yapilabilecegi agamaya kadar bebegin biiylimesini saglamaktir.
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1.

Dural AVF Cognard siniflamasina gore agagidakilerden hangisi yanlistir?

a.

b
c.
d

Dural KKF tedavi yontemlerinden hangisi asil tedavi yontemi degildir?

a.

b
c.
d

Tip 1 DAVF’de dural siniiste antegrad yonde akim izlenir

. Tip 3 DAVF’de sadece kortikal venlere reflii akim mevcuttur.

Tip 5 DAVF’ de perimediiller ven6z pleksuslara drenaj izlenir.

Transarteriyel yaklasimla embolizasyon

. Transvendz yaklasimla embolizasyon

Embolizan madde olarak koil kullanilmasi

DAVF’lerde en ¢ok kanama riski olan yerlesim bdlgesi hangisidir?

a.

b
c.
d

DAVF klinik bulgularindan hangisi benign gruptadir?

a.
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Tentoriyum

. Torkula

Anterior kranial fossa

. Transvers siniis

Demans
Tinnitus
Kanama
Papilédem

. Tip2a DAVF’de retrograd akim ve kortikal vene reflii ile dural siniise drenaj izlenir.

. Ayn1 taraftan ulasilamadig1 durumlarda interkaverndz baglanti ile embolizasyon

Galen ven malformasyonunda yenidogan déneminde en sik prezentasyon sekli hangisidir?

Kalp yetersizligi
Hidrosefali

Epilepsi

Fokal norolojik defisit
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Pediatrik Konjenital Vaskuler
Malformasyonlarda Endovaskiiler

Tedavi

Celal Cinar @, ismail Oran

OGRENME HEDEFLERI

m Konjenital vaskuler malformasyonlarin siniflan-
dinlmasi

m Pediatrik vaskuler malformasyonlarin endovas-
kuler tedavisindeki yaklasimlar

m Vaskiler malformasyonlarin endovaskuler teda-
visindeki kullanilan malzemeler

m Endovaskuler tedavi basarisini saglamada uygu-
lanacak tedavi basamaklari

Cinar C, Oran |. Pediatrik Konjenital Vaskiler Malformasyonlarda Endovaskiiler Tedavi. Trd Sem 2018; 6: 86-97.

GALEN VEN MALFORMASYONU

Galen veni anevrizmal malformasyonu
(GVAM), tiim intrakranial vaskiiler malfor-
masyonlarin yaklasik %1’ini ve ¢ocuklarda-
ki vaskiiler malformasyonlarin ise %30’unu
olusturan, yiiksek debili arteriovendz fistiile
yol acan bir anevrizmal malformasyondur.
Yenidogan doneminde siklikla ciddi kalp ye-
tersizligi ile bulgu verir. Galen veni kiigiik,
ince duvarli, derin vendz internal serebral kan
damaridir. Internal serebral venler anatomik
olarak, interventrikiiler foramendeki koroid
ven ve talamostriat venlerin birlesmesi ile
olusturulur. GVAM, primitif koroidal damar-
lar ve median prosensefalik ven (Markowski)
arasindaki baglantilar ile 6. ve 11. gebelik
haftalarinda olugmaktadir [1]. Lasjaunias ve
ark. [2] tarafindan GVAM iki grupta siniflan-
dirtlmastir:

1) Koroidal tip (tip I): Genellikle yasamin
erken doneminde mevcut olup, en sik goriilen
ve en karmagik tiptir. Coklu besleyici arterler
median prosensefalik vene genellikle anterior
duvardan girerler. Tiim koroidal arterler ve ara
baglantilari, anterior serebral arter, perikallo-
sal, talamoperforan ve kuadrigemial arterlerin
katkilar1 vardir.

2) Mural tip (tip II): Median prosensefalik
venin (Markowski veni) genellikle inferolate-
ral kenarindan damar duvar igine tekli veya
coklu direkt arteriovendz fistiilii (AVF) vardir.
Genellikle kollikular ve posterior koroidal ar-
terler sant1 destekler (Resim 1A). Gelisen AVF
anormal akima yol agarak embriyonik venin
gerilemesini onler (Resim 1B) ve sonrasinda
GVAM gelisir [3, 4].

Ayrica koroidal ve mural tiplerin birlikte bu-
lundugu mikst tipler de goriilmektedir.
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Prenatal tani, genellikle ii¢lincii trimesterde
renkli Doppler ultrasonografide, iiglincii ventri-
kiil arka kisminda orta hatta lokalize anevrizma
ve hipoekojenik yapilar icinde, vendz ve arte-
riyel tiirblilan akimin gdsterilmesi ile konulur
[5]. Araknoid, prosensefalik veya koroid plek-
sus kisti, pineal tiimor, koroid papillomu ve int-
raserebral hematomun diglanmasi ve GVAM
dogrulanmasi i¢in fetal MR goriintiileme ya-
pilmalidir [6]. Anevrizmanin yol agtig1 sereb-
ral sant, sag ventrikiile doniisii artirarak, asiri
voliim yiikii ile konjestif kalp yetersizligine yol
acar. Kardiyomegali, trikiispit yetersizligi, po-

lihidramniyoz, perikardiyal-plevral effiizyon,
o0dem ve asit varlig, yiiksek debili tedaviye di-
rengli anomaliyi gosterir ve kotii prognoz tasir
[7]. Endovaskiiler tedaviden yarar gorebilecek
yenidoganlari belirlemede Bicétre skoru kulla-
nilmaktadir (Tablo 1) [8].

GVAM, gorilme siklhigr yaklasik 1/25000
dogum olarak bildirilmektedir [9]. GVAM er-
kek c¢ocuklarda daha sik olarak bildirilmektedir
[10]. Erkek cinsiyet hakimiyetinin nedeni bilin-
memektedir. GVAM, yenidoganda ciddi kalp
yetersizligine yol agarak yagami tehdit edebilir.
Koroidal ve miks tip malformasyon, yasamin

Resim 1. A-D. (A) 8 aylik erkek olguda 3D TOF MRA MIP géruntide mural tip Galen ven malformas-
yonu. (B) T1 sagital MR gorintude embryonik falsin sinUs izlenmekte. (C) Embolizasyon 6ncesindeki
serebral anjiografisi. (D) Galen ven malformasyonun glue ile total embolizasyonu.
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Tablo 1: Bicétre skorlama sistemi

Kalp Serebral Solunum Karaciger Bobrek
Puan fonksiyonu fonksiyon fonksiyon fonksiyon fonksiyon
5 Normal Normal Normal Puan yok Puan yok
4 Asir yuk, tibbi Subklinik, Takipne, Puan yok Puan yok
tedavi yok izole EEG beslenebilir
anormalligi
3 Yetersiz- tibbi Nonkonvulziv Takipne, Hepatomegali Normal
tedavi ile stabil aralikli nérolojik  beslenemez yok, KCFT
bulgular normal
2 Yetersiz- tibbi izole Yardimh Hepatomegali Gecici
tedavi ile stabil konvulsiyon ventilasyon; KCFT normal anuri
degil normal satirasyon
FiO, %<25
1 Ventilator Nobet Yardimli Orta veya Stabil degil
gereksinimi ventilasyon; gecici karaciger Tedavi ile
normal satlirasyon yetersizligi ditrez
FiO, %>25
0 Tibbi tedaviye Kalici nérolojik Yardimli ventilasyon,  Koagulopati; Anuri

direnc

bulgular

desatlirasyon

enzim yUksekligi

Lasjaunias, P Surgery and Neuroangiography, Second edition, Springer 2004. (13)
Maksimum skor: 5 (kardiyak)+5 (serebral)+5 (solunum)+3 (Karaciger)+3 (Bobrek)=21.
Skor >12=embolizasyon geciktirilebilir; skor 8-12=acil embolizasyon; skor<8=embolizasyon yok.

erken doneminde hafif-agir kalp yetersizligi,
serebral atrofi, konviilziyon veya hepatomega-
liye yol agabilir. Siit ¢ocuklarinda makrokrani
ve hidrosefali, asemptomatik kardiyomegali
veya orta derecede kalp yetersizligi, daha biiylik
cocuklarda ise hafif kalp yetersizligi, asempto-
matik kardiyomegali, bas agris1 veya kafa ici
kanama bulgular goriili. GVAM olan yenido-
ganlarda farkli derecelerde goriilen kalp yeter-
sizliginin klinik bulgular1 anevrizmanin ciddi-
yetine bagldir [11]. Ozellikle koroidal ve miks
tip GVAM olan yenidoganlarda agir kalp yeter-
sizligi, tedaviye direngli hipotansiyon gelisme-
si, yasamsal organlarin iskemisine neden olarak
coklu organ yetersizligine ilerleyebilmektedir.
Kalp yetersizligi olan GVAM vakalarinda, en-
dovaskiiler tedaviden en iyi yarar gorebilecek
yenidoganlar1 belirlemek i¢in Bicétre skoru sis-
temi gelistirilmistir. Bicétre skoru degerlendir-
mesi, yiiksek debili kalp yetersizligi doneminde,
coklu organ yetersizliginin eslik edip etmemesi-
ne gore yapilmis olup, tedavi karari i¢in yararl,
fakat erken donemde giivenilmezdir [12].

GVAM, sinus venozus tip atrial septal defekt
ve aort koarktasyonu gibi cesitli yapisal kalp
hastaliklar ile iligkili olarak bildirilmektedir
[13]. Mc Elhinney ve ark. [14], kismi pulmo-
ner vendz doniis anomalisi, ventrikiiler septal
defekt ve atrioventrikiiler kanal defekti gibi
anomalilerin de sik oldugunu bildirmistir.

GVAM tedavisinde en biiylik sorun, hasta-
ligin yonetimidir. GVAM spesifik tedavisinde
giincel yontem, endovaskiiler tedavidir. Bu te-
davide amag, yiiksek debili vaskiiler malfor-
masyonun debisinin azaltilmasi i¢in selektif
olarak besleyici arterlerin kataterize edilmesi,
ardindan fistiil bolgesinin sivi (NBCA, Onyx)
veya coil’ler ile kapatilmasidir (Resim 1C, D)
[15, 16]. Birgok kez yapilan embolizasyon is-
lemi ile malformasyonda elde edilen debi diis-
mesi, sistemik kardiyovaskiiler yiikii azaltir.
Yenidoganlarda endovaskiiler tedavinin opti-
mal kosullara ve uygun teknik donanima sahip,
deneyimli ekipler ile yapilmasi biiyiik 6nem ta-
simaktadir. Yasamin erken doneminde yapilan
endovaskiiler tedavinin hastada olusturacagi
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yiik ve potansiyel riskler goz oniline alinarak
ve risk-yarar orani diigiiniilerek tedavi karari
verilmesi gerekmektedir. Tedavinin olabildigi
kadar geciktirilerek, yenidogan bebegin tarti-
sinin artmasi, viicut direncinin gelismesi islem
risklerini diigiirerek basarty1 artirmak ile bera-
ber, ciddi solunum ve kalp hastaligi riski altin-
daki hastalarda erken girisim zorunlu olabilir.
Islem sirasinda hastanin viicut 1sisinin korun-
masi, antisepsiye dikkat edilmesi, ponksiyon
ve kateterizasyon islemlerinin atravmatik ola-
rak uygulanmasi, kullanilan kontrast maddenin
dozu, islem siiresi, diger ¢evresel etkiler, hasta-
nin yasi, kilosu ve genel durumuna gore karar
verilmesi 6nemlidir. Yiiksek debili, koroidal ve
mikst tip agirlikli vakalarda, yeterli tedbirlerin
alinmasina ragmen, mural tip ve/veya daha az
seans-daha ge¢ girisim gereksinimi olan gruba
gore mortalite ve morbidite oranlar1 daha ko-
tiidiir. Ancak, girisimsel néroradyolojideki son
yillardaki ilerlemeler GVAM’da prognoz ve
tedaviyi olumlu yonde degistirmistir [17].

Fullerton ve ark. [18] 2003’te, toplam 27
cocuk hastada (21 yenidogan), yeni tedavi se-
ceneklerinden dolayr mortalite oranin1 %15
olarak bildirmistir. Kaybedilen doért hasta, ye-
nidogan doneminde semptomlar1 baslayan has-
talardir. Geibprasert ve ark. [19] 2010°da, on
yillik siirede toplam 25 ¢ocuk hastada (20 ye-
nidogan) mortalite oranint %36 bulmuslardir.
Yenidoganlarin takip ve tedavisindeki olumlu
ilerlemelere ragmen, agir kalp yetersizligi hiz-
la ilerleyerek ¢oklu organ yetersizligi ve 6liim;
serebral vendz hipertansiyon, vaskiiler kagak,
serebral iskemi ve enfarkt ile sonuglanabilir.
Norolojik hasar vakalarmm %37-50’sinde go-
riiliir. Embolizasyon tedavisi sonrasi yasayan
hastalarin  %66’s1 norolojik olarak normal,
%11,5’1 orta derecede ndrolojik sorunlu,
%8,5°1 geri doniistimsiiz norolojik hasarli ol-
maktadir [20]. Coklu organ yetersizligi gelisen
hastalarda, serebral infarkt daha yiiksek oran-
larda goriiliir ve uzun dénemde nérogelisimsel
prognoz daha kotiidiir [10].

Sonu¢ olarak, neonatal donemde kardiyak
kokeni olmayan, yliksek debili kalp yetersizligi
saptanan yenidoganlarda GVAM diisiiniilme-
lidir. Prenatal erken taninin ¢ok 6énemli oldugu

GVAM olan vakalarin, iiciincli basamak yeni-
dogan yogun bakim, pediatrik kardiyoloji, ndro-
anestezi, deneyimli ndroradyoloji olanaklarinin
oldugu merkezlerde takip ve tedavilerinin ya-
pilmasi, diisiik mortalite ve yiiksek sag kalimi
olas1 kilabilir. Agir kalp yetersizligi bulunan va-
kalarda, uygun medikal tedaviye ragmen, ¢coklu
organ yetersizligi gelisirse, Bicétre skoru diigiik
ise, yliksek mortalite ve kotii norolojik prognoz
nedeni ile endovaskiiler embolizasyon tedavisi
erken dénemde tercih edilmemelidir.

PIAL AVM

Arteriovendz malformasyonlar (AVM) ar-
terio-kapiller agin anormal gelisiminden kay-
naklanan konjenital vaskiiler lezyonlardir [21].
AVM’lerin toplumdaki siklig1 %0,5, ¢ocuklar-
daki siklig1 ise 0.0014-0.028dir [22]. Beyinde
hayatin herhangi bir doneminde belirti verebi-
lir. Cocuklarda siklikla intrakraniyal kanama,
konviilsiyon, hidrosefali ve daha nadiren ye-
nidogan doneminde konjestif kalp yetersizligi
seklinde karsimiza ¢ikarlar [21]. Gerek ¢ocuk-
larda gerekse de eriskinlerde kanama en sik
goriilen klinik bulgu olup, ¢ocuklarda (%75-
80), erigkinlere gore (%50- 65) daha yaygindir.
AVM’lerin sadece %18-20’si 15 yagin altinda
semptomatik hale gelir, ¢ogu 20-40 yas arasin-
da tam1 alir [21, 23]. Cocuklarda kanamadan
kaynaklanan 6liim orani %25°dir. Kanamanin
tekrarlama olasilig1 birinci yilda %6, daha son-
raki yillarda ise %2’dir [24].

Cocuklarda spontan intrakraniyal kanamanin
en sik nedenleri AVM’ler, kaverndz anjiom-
lar ve anevrizmalardir [25]. Kanama serebral
AVM’larda en sik goriilen klinik bulgu olup,
tiim yas gruplarinda goriilme siklig1 %55-75dir
[26, 27]. Yillik kanama riski ¢ocuklarda (%3,2)
erigkinlere (%2,2) gore daha yiiksektir [21]. Co-
cuklarda kanamanin daha yiiksek oranlarda go-
riilmesinin nedeni AVM’lerin en sik bazal gang-
lion ve talamus lokalizasyonunda goriilmesi ile
aciklanmaktadir [28]. Di Rocco derin yerlesimli
AVM’lerin hemisferik olanlara gore kanamaya
daha yatkin olduklarimi bildirmistir [22].

Cocukluk ¢agi AVM’lerinin tedavisi hala
tartismali bir konudur. Gerosa ve ark. [29] ka-
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nama olsun ya da olmasin AVM’lerin primer
tedavi segeneginin cerrahi oldugunu ve kon-
servatif yaklasilan olgularin prognozunun daha
kot oldugunu ileri stirmiislerdir. Humphreys
ve ark. [30] 105 AVM’li pediatrik olguyu in-
celemis ve 10 yillik gbzlem sonunda kanama
riskinin %32 ve tek bir kanama sonrast 6lim
oraninin %24 oldugunu bildirmislerdir. Ayrica
bu ¢aligmada operatif 6liim orani %8 olup, bu
oran kanama riskine gore daha diigiiktiir. Bu
¢alismanin sonucunda kanama olmamis olgu-
larda cerrahi tedavinin ilk segenek oldugunu
ileri siirmiislerdir [29].

AVM’ye bagl kanamanin erigkinlere gore ¢o-
cuklarda daha yiiksek mortaliteye sahip oldugu
ileri siiriilmektedir [3 1]. Cocuklardaki mortalite-
nin %24, eriskinlerde ise %6-10 oldugu bildiril-
mektedir [32]. Kondziolka ve ark. [31] da geng
hastalarda morbidite ve klinik seyrin daha kotii
prognoz gosterdigini ileri stirmiislerdir.

AVM endovaskiiler tedavisinde sivi embolizan
ajanlar (n- butril siyanoakrilat (glue), etilen copo-
limer (onyx)) yaygin olarak kullanilmaktadir.

PIAL AVF

Nongalenik pial AVF (NGAVF) nadir
bir wvaskiiler malformasyondur. Bazen pial
AVM’nin bir alt kiimesi olarak diisiiniilmiisse
de, NGAVF’ler, pial AVM’ler i¢in tipik olan
bir nidus olmaksizin, bir veya daha fazla pial
arterlerin dogrudan bir kortikal ven igine do-
kiilmesi ile karakterize olmasi ile farklilik gos-
termektedir [33, 34] Vendz drenaj fistiiliin ko-
numuna gore degismektedir.

NGAVF insidansi ve prevalansi bilinmemek-
tedir. NGAVF’ ler kranial vaskiiler malformas-
yonlarin %1,6 ile %4,7’sini olusturmaktadir [35,
36]. NGAVF’lerin prevelanst ise 0.1/100.000 ila
1/100.000 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
NGAVF’ler genellikle g¢ocukluk déneminde
semptomatik hale gelir. Yeni dogan ¢ocuklarda
NGAVF’nin en sik goriilen sunumu konjestif
kalp yetmezligidir. Pediatrik olgularda artmis
bas ¢evresi veya fokal norolojik defisitler orta-
ya ¢ikabilir. Yetigkinler ise daha sik bas agrilari,
ndbetler ve fokal ndrolojik defisitler vardir [33,
36, 37]. Bir NGAVF tedavisinin amaci besleyici

arterleri ile birlikte ve proksimal drenaj veninin
miimkiin oldugunca fistiile yakin bdlgeden ti-
kanmasidir. Prognoz konservatif tedavi ile kotii
oldugu diisiiniilmektedir ve genellikle 6nemli
derecede beyin hasarmin olmamasi durumunda
tedavi Onerilmektedir [33, 36].

NGAVF heterojen olmasina ragmen, bu lez-
yonlar birbirinden bagimsiz olmamakla birlik-
te, hastanin yas1 ve AVF’ nin kompleksligi ile
2 farkli gruba ayrilabilir. Yasamin ilk iki yilin-
da bulgu veren hastalarda, yiiksek debili kalp
yetmezligine neden olan biiylik, karmasik ¢cok
delikli AVF’leri bulunmaktadir. Belirgin arte-
riovendz santli bu geng¢ hastalarda masif du-
ral siniis dilatasyonu da daha siktir. Oksipital
siniis gibi dilate persistan fetal vendz yapilar,
cok delikli yliksek debili NGAVF’ler fetusun
gelismesinden nispeten erken baslayabilir [38].

Iki yagindan sonra gelen gocuklar ise daha
cok tek delikli NGAVF’ ye sahip olmakta-
dir (Resim 2A, B). Bu olgular nébetle, fokal
norolojik defisitler veya intrakranyal hemoraji
ile klinik bulgu vermektedir. Yiiksek akim ve
kronik basinca maruz kalmasiyla vendz dila-
tasyon, stenoz, tromboz ve kanamaya neden
olur. Yenidoganlarin serebral damar sistemi,
daha biiyiik ¢ocuklara kiyaslandiginda yiiksek
akima maruz kalmamistir ve bu yenidogan ol-
gularda flow releated arter anevrizmalari ya da
vendz ektazilerin gelismis olmasi beklenme-
mektedir. Bu olgularda bu nedenle intrakranyal
hemoraji riski daha diigiiktiir. Bunun yerine,
yenidoganlarda biiyiik debili santlara bagh ge-
lisen konjestif kalp yetmezligi daha erken ge-
listiginden bu hastalarda anevrizma ve venoz
ektazi geligmeden ortaya ¢ikmaktadir.

NGAVF’li olgularin yarisina yakiminda es-
lik eden hastaliklar bulunmaktadir. NGAVF’li
hastalarda Herediter Hemorajik Telenjektazi,
EhlersDanlos sendromu, nérofibromatoz tip I,
KlippelTrenaunay-Weber sendrom, ensefalok-
raniyokutandz lipomatozis ve aort koarktasyo-
nu ile birliktelik gosterilmektedir [39].

Tedavi Yaklasimi

Yeni dogan NGAVF’lerin tedavisi 0zellikle
zordur. Bir endovaskiiler perspektifte, yiiksek
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Resim 2. A-F. (A) 7 yasinda erkek olgu olguda T2 aksiyel goruntilerde oksipital lobta yiksek debili
pial AVF'ye ait dilate vaskuler yapilar izlenmekte. (B) Pial AVF MRA goérinimu. (C) Preoperatif an-
jiografisi. (D) Ayrilabilir koil ve Onyx kombinasyonu ile yapilan embolizasyon islemi sonrasinda kon-
trol anjiografide pial AVF’' nin total oklude oldugu goértlmekte. (E) Postembolizasyon 6. ayda kranial
T2 axial goruntulerde embolize vaskuler yapilar izlenmekte. (F) Postembolizasyon 6. ayda 3D TOF

MRA pial AVF total oklude oldugu gorulmekte.

debili fistiil, tortiydz intrakranyal arterler, kii-
¢iik femoral arter erigim bolgesi ve yenidoga-
nin diisiik kilolu olmasina bagl diisiik voliim-
de kontrast madde kullanimi gibi sinirlamalar
nedeniyle zorluklar olusturmaktadir. Emboli-
zasyon prosediirleri genellikle uzun siirmek-
te, kritik hastalig1 olan bir yenidoganda genel
anestezinin uzamasina bagli islemin riskinin
daha da artmasma neden olmaktadir. Yenido-
ganlarda ilk embolizasyon 6ncesi, bir kranial
MR ve MR anjiografi ile goriintiilemesi altta
yatan hastaligin derecesini degerlendirmek igin
oldukg¢a yararli olmaktadir. Temelde ciddi ha-
sar gbrmiis beyin parankiminde ensefalomala-
zik alanlarin olmas1 daha fazla ek endovaskiiler
tedavi ihtiyacin1 ortadan kaldirabilir. Endovas-
kiiler olarak teknik perspektiften bakildiginda,
tekrar katerizasyon gerektirmeden detachable
koiller kullanilmaktadir. NGAVF”’ lerin endo-
vaskiiler tedavisinde bazi olgularda sivi em-
bolik ajanlar (n-butril siyanoakrilat, onyx) da

tek yada koiller ile kombine olarak kullanila-
bilmektedir (Resim 2C, D) [40]. Gilinlimizde
detachable koil ile yapilan tedavilerde yiiksek
okluzyon oranlar1 bildirilmistir (Resim 2E, F).
Kiiciik total kan hacimleri ve eslik eden konjes-
tif kalp yetmezligi nedeniyle cerrahi operasyon
yenidoganlarda da risklidir. Biiyiik ¢ocuklarda
goriilen, daha basit, tek delikli arteriovenoz
santlar genellikle tek veya iki seansta emboli-
zasyon ile kolaylikla tedavi edilebilmektedir.
2 yasindan kiiciik ¢ocuklarin tedavi seanslar
ise ¢ok delikli olmas1 ve kontrast madde kulla-
mim kisithiligi nedeni ile ¢ok sayida seansi ge-
rektirmektedir. Konjestif kalp yetmezligi olan
yenidoganlarda NGAVF’ler kalp yetmezligi-
ni azaltmak veya ortadan kaldirmak i¢in tiim
AVF’yi tikamadan debiyi azaltmak amac ile
yapilmaktadir. NGAVF tedavisinde kalp yet-
mezliginin erken bulgulari olmamasi durumun-
da yasamin ilk birka¢ ay1 i¢inde miidahaleyi
geciktirmek tercih edilmektedir.
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Yetigkin hastalarda ise arteriyovendz santi
ortadan kaldirmanin amaci kalp yetmezliginin
onlenmesi icin degil, daha ziyade tedavi edil-
memis ve yetersiz tedavi gormiis olgularda kro-
nik serebral vendz hipertansiyona bagl beyaz
cevherde distrofik kalsifikasyonlar ile giden
“melting brain” sendromu gibi patolojilerin ge-
lismesini engellemek amaciyla yapilmaktadir.
Ayrica, vendz hipertansiyonun rahatlatilmasi,
proanjiyojenik ve proinflamatuar uyaranlara
beyin dokusunun cevabint ve vendz iskemiyi
ortadan kaldirir [41, 42].

NGAVF’li hastalar i¢in klinik sonuglar bii-
yiik ol¢iide ilk AVF’nin kompleksligine ve
hangi yasta klinik bulgu vermesine bagimlidir.
Bu sasirtic1 degildir, ¢iinkii arteriovendz sant
fraksiyonu biiyiidiik¢e, konjestif kalp yetmez-
likli bir yenidogan olarak dogacaktir. Aslinda
neonatal NGAVF lerin prognozu daha kotiidiir
[43, 44]. Bununla birlikte ¢ocukluk c¢aginda
ortaya ¢ikan tek delikli NGAVF’ler i¢in daha
iyimser bir prognozdan bahsedilebilir.

Cok delikli NGAVF’lerin konjestif kalp yet-
mezlikli yenidoganlarda goriilme olasilig1 daha
yiiksektir. Tek delikli NGAVF’ler ise daha ile-
ri yasta genellikle nobet ile prezente olurlar.
iki yasmin altinda NGAVF’li olgular en kotii
prognoza sahiptir.

1. DURAL AVF/DURAL SINUS
MALFORMASYONU

Dural arteriovendz fistiiller (DAVF) ¢ocuk-
lardaki tiim intrakranyal santlarin yaklagik
%]10’unu olusturmaktadir [45]. DAVF’ler,
dural siniis i¢ine drenajla veya pial kortikal
venlerle dogrudan duradaki arteriyovendz bag-
lantilardir. Bu nadir lezyonlar konjenital olabil-
mesine ragmen, ¢ogu ¢alismalarda birgogunun
edinsel olduklar ileri stirilmektedir [45, 46].
Yenidoganlarda ve c¢ocuklarda DAVEF’lerin
dogal ge¢misi son birkag¢ dekatta daha iyi bilin-
mektedir. Tedavi edilmemis lezyonlar Sliimciil
yiiksek debili kardiyak yetmezlik yant sira cid-
di ve geri doniisimsiiz nérogelisimsel gerilige
neden olabilir [45]. Endovaskiiler embolizas-
yon DAVF’lerin baslica tedavisidir [47-49].

DAVF’ler bir dural arter ve bir dural vendz

siniis veya kortikal ven arasinda anormal bir
baglant1 olarak tanimlanir. Bu lezyonlarin kar-
masiklig biiyiik ol¢lide degiskenlik gosterebi-
lir, bazt DAVF’lerin yalnizca bir arteriovenoz
baglantis1 varken, digerlerinde ¢ok sayida arte-
riovendz baglantilar1 bulunabilir.

Pediatrik DAVF’ler GVAM gibi inutero
donemde gelisebilmesine ragmen, bu lezyon-
lardan bazilar1 daha sonra gelismekte ya da
postnatal olarak edinilmis gibi goriinmektedir.
Cogu dural AVF’de mature arteriyel ve venodz
yapilarin bulunmasi, biiyiik bir olasilikla pe-
diatrik dural AVF’lerin intrauterin yasamin 3.
ayinda edinildigini 6nermektedir.

Masif vendz siniis genislemesi genellikle ye-
tigkin edinsel DAVF’lerde goriilmez iken, kon-
jenital DAVF’lerde fetusun vendz siniislerindeki
yiiksek fistiiloz baglanti nedeniyle siklikla goriil-
mektedir. Fetal hayatta dural AVF’ler siniislerde
vendz trombozu tetiklemektedir [45]. Dogum
sonrasinda trombosit tiikketimine bagl trombosi-
topeni ve genislemis vendz siniisteki bilyiik pth-
tinin varhigr DAVF tedavisini zorlastirabilir [50].

DAVF’lerin patogenezini agiklayan iki temel
hipotez vardir. Birinci hipotez, DAVF’lerin
vendz hipertansiyona yanit olarak agilan dura-
mater igerisindeki vendz yolaklar ve eksternal
karotid arter dallar1 arasindaki “dormant” ka-
nallarinin agilmasi ile ortaya ¢ikmaktadir [46,
51]. Digeri ise dogrudan siniis trombozundan
kaynaklanan faktorler veya doku hipoksisinin
bir sonucu olarak yeni vaskiiler kanallarin anji-
yojenik olarak uyarilmasi sonucunda fistiillerin
ortaya ciktig1 disiincesidir [52]. DAVF’lerin
etyolojisi agikliga kavusturulamamis olmasi-
na ragmen, arteriyalize tiirbiilansl kan akim,
progressif siniis stenozu/ vendz hipertansiyon
ve vendz reflii nedeni ile progressif venooklu-
ziv hastaliga yol agmakta, hatta baz1 olgularda
melting brain sendromuna neden olabilmekte-
dirler. Melting brain sendromunda, kronik ve-
ndz hipertansiyon, beyaz cevher kalsifikasyon-
lar1 ve ensefalomalazi ile birlikte geri doniissiiz
beyin hasarinin olmasina yol agar (Resim 3A,
B). Genellikle bilateral ve simetrik melting
brain sendromu serebral kan akiminda bolgesel
bir diisiis nedeni ile retrograd vendz hipertansi-
yondan kaynaklanir [53].
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Resim 3. A-F (A) 3 yasinda infantil tip dural AVF’ li olguda prekontrast kranial BT’ de yaygin kortikomeduller
distrofik kalsifikasyonlar izlenmekte. (B). T2 axial gértnttlerde yaygin ven6z yapilarda engorjman ve konfluens
seviyesinde dilate dural sints ve beyin sapinda kronik ven6z konjesyona sekonder santral gliotik sinyal artisi.
(C). 3D TOF MRA goruntulerde torkula diuzeyinde infantil dural AVF'ye ait bulgular. (D). Preoperatif anjiografi.
(E). Ayrilabilir ve itilebilir koil kombinasyonu ile yapilan embolizasyon islemi sonrasi kontrol gériintilerde dural
AVF’ nin oklude oldugu gorulmekte. (F). Postembolizasyon 1. yilinda kontrol MRA' da nuiks ya da rezidu izlen-

memekte.

Pediatrik DAVF’lerin gelisimi i¢in risk fak-
torleri genetik veya edinsel olabilir. Bazi arteri-
ovendz santlar kalitsal hemorajik telenjiektazi
ve norofibromatoz tip I’de dahil olmak {iizere
kromozom anormallikleriyle baglantili olabil-
mektedir. DAVF’li hastalarinin birgogunda pe-
riferik vendz hemanjiyomlar veya lenfatik mal-
formasyonlar bulunmaktadir. Dural AVF’ler
en sik torcula, transvers siniis ve kavernoz
siniis lokalizasyonunda goriilmektedir (Resim
3C) [45]. Torkuladan uzak olan dural AVF’le-
rin uzun dénem sonuglar1 daha iyidir.

Pediatrik DAVF’ler i¢in ¢oklu simiflandirma
sistemleri mevcuttur. Lasjaunias’in siniflandir-
ma sistemi 3 tip igermektedir: dural siniis mal-
formasyonu (DSM), infantil tip DAVF’ler ve
adult tip DAVF’ler [49].

Dural siniis malformasyonu (DSM) 2 tipe ay-
rilabilir. DSM’nin ilk tipi torcula ile veya tor-
cula olmadan posterior siniisii iceren dev dural
dilate genis kese ve diisiik debili mural arte-

riovendz sant1 igermektedir. Spontan tromboz
serebral venoz drenaj1 daha da kisitlayabilir ve
daha sonra intraparankimal hemorajik infarkta
yol acabilmektedir. ikinci tip DSM ise normal
siniislerle birlikte juguler bulb diizeyinde yiik-
sek debili bir sigmoid siniis AVF sidir.

Infantil tip DAVF’ler yiiksek debili ve diisiik
basin¢hdirlar. Siniisler genis ve vendz dilatas-
yonlar olmaksizin patenttir (Resim 3C). Klinik
baslangig, ilk birkag yil iginde gozlenir ve sant-
lar hayatin baslangicta iyi tolere edilir. Intrak-
ranial basing artisina ve venoz iskemiye bagh
progressif semptomlar ilerleyen yas grubunda
gelisir. Uzun dénem prognozu norolojik gelis-
me geriligi olusturmasi nedeni ile kotiidiir.

Adult tip DAVF’ler tiim yas gruplarinda go-
riilmektedir ve neredeyse hepsi kaverndz venoz
pleksusta bulunmaktadir. Postembolizasyon
sonuglart mitkemmeldir [49].

Endovaskiiler tedavi DAVF’nin temel tedavi
yontemidir. Embolizasyon tekniklerindeki iler-
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lemelere ragmen, endovaskiiler olarak pediatrik
DAVF tedavisi halen daha zor olmaya devam
etmektedir. Endovaskiiler tedavi i¢in detachab-
le koiller ve &zellikle sivi embolizan ajanlar
kullanilmaktadir (Resim 3D-F). Endovaskiiler
tedavilerde total kiir oranlar1 diigiiktiir. Cerrahi
ve radyocerrahi genellikle endovaskiiler teda-
vinin basarisiz oldugu veya fistiil bolgesine zor
erigime bagl olarak miimkiin olmadig1 vakalar
i¢in 6nerilmektedir.
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ral vendz hipertansiyona bagl beyaz cevherde distrofik kalsifikasyonlar ile giden "melting brain"
sendromu gibi patolojilerin gelismesini engellemek amaciyla yapilmaktadir.
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1. NonGalenik pial dural AVF’ler asagidaki hangi hastaliklarla siklikla birlikte goriilmektedir?

a. Herediter Hemorajik Telenjektazi
b. EhlersDanlos sendromu

c. Norofibromatoz tip I

d. Hepsi

2. Prenatal tanida Galen ven malformasyonu ile ayirici tan1 yapilmasi gereken hastaliklar agagidaki-
lerden hangisidir?
a. Koroid pleksus kisti
b. Pineal tiimor
¢. Koroid pleksus papillomu
d. Hepsi

3. Pediatrik dural AVF i¢in asagidakilerden hangisi yanlistir?
a. Pediatrik vaskiiler malformasyonlarin %10’unu olusturular.
b. Kronik vendz hipertansiyon, beyaz cevher kalsifikasyonlar1 ve ensefalomalazi ile birlikte geri
doniisgsiiz beyin hasarinin olmasina yol agar.
c. Pediatrik dural AVF tedavisinde cerrahi 6n plandadir.
d. Pediatrik dural AVF’ ler dural siniis malformasyonu, infaltil ve adult tip olarak 3’e ayrilirlar.

4. Pediatrik vaskiiler malformasyonlarin endovaskiiler tedavisinde kullanilmayan embolik ajn aga-
gidakilerden hangisidir?

®

Etilen kopolimer(onyx)

b. Detachable balon

¢. N butril syanoacrilat(glue)
d. Detachable koiller

5. Asagdakilerden hangisi ¢cocuklarda spontan intrakraniyal kanamanin en sik nedenleri arasinda
degildir?
a. Developmental vendz anomali (DVA)
b. Pial AVM
c¢. Kaverndz anjiomlar
d

. Anevrizma

s ‘qp ¢ ‘Pz “pI :erdead)
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Pre-operatif Embolizasyon

Stleyman Men

OGRENME HEDEFLERI

m Bas-boyun tumorlerinde pre-operatif embo-
lizasyonun yarar saglayabileceg@i timorler

m Bas-boyun timorlerinde pre-operatif embo-
lizasyon endikasyonlari

m Bas-boyun timorlerinde pre-operatif embo-
lizasyon riskleri

m Bas-boyun tumoérlerinde pre-operatif em-
bolizasyonda kullanilan yaklasim sekilleri

m Bas-boyun tumérlerinde pre-operatif em-
bolizasyonda kullanilan embolizan mad-
deler

Men S. Bas-Boyun Tumérlerinde Pre-operatif Embolizasyon. Trd Sem 2018; 6: 98-108.

Bas-boyun bolgesinin ya da kranial kavite-
nin hipervaskiiler tiimdrlerinin tedavisi ¢cogu
kez girisimsel noro-radyolojinin igbirligini
gerektiren zorlu bir siirectir. Bu siirecte giri-
simsel noro-radyolojinin temel katkilart tii-
moriin vaskiiler anatomisinin belirlenmesi
ve cerrahi oncesi devaskiilarizasyonudur. Bu
timorlerde bazi merkezlerde cerrahi Oncesi
embolizasyon rutin bir uygulama iken bazi
merkezlerde cerrahin ¢ok ihtiya¢ duymadig:
ve bu nedenle nadiren talep edilen bir uygula-
madir. Cerrahi dncesi embolizasyondan bek-
lenen fayda cerrahi tedaviyi daha giivenli hale
getirmektir; ancak dte yandan tiim girisimsel
islemlerde oldugu gibi embolizasyon islemi
de risksiz degildir. Bu itibarla embolizasyo-
nun saglayacagi fayda alinacak riskten daha
fazla olmalidir. Embolizasyon karar1 ve plani
her hasta i¢in o hastanin 6zelliklerine ve te-
davinin yapildig1 merkezin konuya yaklagim
sekline gore belirlenmelidir.

Genel Prensipler

Tim tiimor embolizasyon islemleri i¢in ge-
cerli kurallarin yan sira embolize edilecek tii-
more 0zgli yaklagimlar (hangi tiimorde hangi
embolizan madde daha uygundur?; trans-ar-
teryel yaklagim mi, perkiitan giris mi daha uy-
gundur? gibi..) s6z konusudur. Bas ve boyun
bolgesinde cerrahi 6ncesi embolizasyonun ge-
rekli olabilecegi hipervaskiiler baslica tiimorler
menengiom, paraganglioma, juvenil nazal an-
giofibrom ve hamangioblastomdur. En sik en-
dikasyon cerrahi 6ncesi devaskiilarizasyondur;
ancak epere edilemeyen vakalarda adjuvan te-
rapiye ek olarak tiimdrii kiigiiltmek amaciyla da
yapilabilir. Ayrica karotid arter, vertebral arter
gibi bilyiik bir arterin tiimor tarafindan ¢evre-
lendigi durumlarinda cerrahi sirasinda arterin
feda edilmesi s6z konusu ise okliizyon testi ve
hatta arterin test sonrasinda embolizasyon ile
tikanmasi da hedefler arasinda olabilir [ 1-6].
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Girigim Oncesi hasta mevcut kesitsel goriin-
tilleme yontemleri ile degerlendirilmelidir. Ti-
mor embolizasyonu sonrasi gelisecek perifokal
vazojenik 6demin yiiksek risk olusturacagi arka
cukur ya da spinal kanal gibi tiimor yerlesimle-
ri kaydedilmeli ve cerrahinin zamanlamasi da
g0z Oniine alinmalidir. Postembolizasyon peri-
fokal d6demin yiiksek risk tasidigi durumlarda
yiiksek doz steroid ile medikasyona baslanmali
ve cerrahi 24 saatten daha fazla geciktirilmeme-
lidir. Diger olgularda genelde pek ¢cok merke-
zin rutin uygulamasinda embolizasyon sonrasi
cerrahi 24-48 saat i¢inde yapilir [2]. Preopera-
tif degerlendirmede vendz siniis ya da internal
juguler ven tutulumu arastirilmalidir. Girisim
tercihan 2 planli bir néro-anjiografi iinitesinde
yapilmalidir. Eger okliizyon testi yapilacaksa
hasta uyanikken yapilir. Embolizasyon iglemi,
islemin giivenligi ve hasta konforu agisindan
anestezi altinda yapilmalidir. Ekibin sec¢imi
dogrultusunda genel anestezi ya da derin se-
dasyon uygulanabilir. Test okliizyonu, gerekli
vakalarda hasta uyutulmadan ayrilmayan balon
veya balonlu guiding kateter ile yapilabilir. Biz
test okliizyonu igin ¢ift limenli balon kullan-
maktayiz. Cift limenli balonu tercih etmemi-
zin nedeni okliizyon sonrasinda tikali liimen
distalinde de basin¢ (kama basinci) 6l¢limiine
izin vermesidir. Test okliizyonunda 20 dakika
stireyle klinik olarak okliizyonun tolere edil-
mesi, testin gegilmesi i¢in gerekli kosuldur.
Kama basincinin baglangic basincinin %50 ya
da iistiinde olmas1 da gerekli kosuldur. Test ok-
liizyonu sirasinda kars1 femoral arterden sagla-
nan erigim ile tikali arterin sulama alanina ko-
miinikan arterlerden biri ile kollateral dolasim
saglayan arter (karsi karotid arter ve dominant
vertebral arter) kateterize edilir. Okliizyon si-
rasinda elde edilen anjiografide sorgulanan su-
lama alanma dogru kollateral dolasimin olup
olmadig1 ve varsa kollateral dolagimin 6zellik-
le venoz fazinin gecikip gecikmedigi saptanir.
Vendz fazin karsi tarafla kiyaslandiginda 2 sn
ve daha fazla gecikmesi okliizyonun test sira-
sinda tolere edilse bile sonradan edilemiyebi-
leceginin bir gostergesi olarak degerlendirilir.

Embolik madde se¢imi embolize edilecek
tiimdre gore ve girisim ekibinin tercih ve alis-
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kanliklarina degiskenlik gosterebilir. Polivinil
alkol (PVA) partikiilleri (yada tri acryl gelatin
microsferler) tiim vaskiiler timorlerde kulla-
nilabilir (Resim 1). Partikiil boyutu 45 mikron
ile 1000 mikron arasinda degiskenlik gosterir.
Hedefin tiimoriin tam devaskiilarizasyonu ol-
dugu g6z Oniine almirsa tiimor kapiller yata-
gin1 doldurmak i¢in 45-150 mikron c¢apindaki
partikiiller idealdir [4]. Ancak bu partikiille-
rin giivenle kullanilabilmesi i¢in mikrokateter
ucunun distalinde yalnizca tiimor yataginin bu-
lundugundan (normal parenkimin bulunmadi-
gindan) emin olmak gerekir. Kiigiik patikiiller
tlimor nekrozu olasiligini artirirlar. Bu hedefle-
nen bir durum olmakla birlikte masif nekrozun
embolizasyon sonrasi dénemde kanamaya ya
da siddetli perifokal 6deme neden olabilecegi
unutulmamalidir. Kiigiik partikiillerle emboli-
zasyonun baska bir 6zelligi hipervaskiiler tii-
morlerin vaskiiler yataginda hi¢ de nadir olma-
yan arterio-vendz santlardan gegmeleridir. Bu
da akciger embolisine neden olacaktir. Kiigiik
boyutlu embolizan maddenin ardisik enjek-
siyonlarinda tiimér kan akiminda yavaglama
izlenmiyorsa partikiillerin ¢ogu arterio-venoz
santlardan vendz tarafa ve pulmoner kapiller
yataga gidiyor olabilir. Bu nedenle partikiil bo-
yutunu artirmak gerekir [ 1-6].

Partikiil embolizasyonlarinda siklikla uygu-
lanan yontemde kan akimi kateter ucundan en-
jekte edilen partikiil ¢ozeltisini tiimdre dogru
tasir. Akim yavaglamasindan sonra ama durma-
sindan 6nce! enjeksiyon sonlandirilir. Akimin
durmasina kadar enjeksiyon siirdiiriiliirse reflii
ile hedef dokular embolize olabilir. O pedikiil-
den enjeksiyon sonlandirildiktan sonra bagka
bir besleyici pedikiil kateterize edilir. Tkinci
yontemde tiimor vaskiller yatagi embolizan
madde ile daha ¢ok doyurulur; ancak distalde
tiimor vaskiiler yatagi dolup direng arttikca test
enjeksiyonunda goriilmeyen anastomozlarin
calisip istenmeyen hedeflerin embolize olma
olasiliklar1 artacaktir. Diger yontemde kateter
ucu besleyici arter i¢cinde oklusif oluncaya ka-
dar ilerletilir ve proksimal akim kesilir. Benzer
sekilde ¢ift liimenli bir balon-kateter ilerletilip
balon sigirilerek de proksimal akim kesilebilir.
Bu sekilde reflii 6nlenir. Bu asamadan sonra
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Resim 1. A-D. (A) Sag sfenonid kanat menengiomu. Aksiyal planda elde edilmis FLAIR, T2, Diflizyon
Agirhkh Goérantuleme (ADC haritasi) ve post gadolinium T1 Agirlikli kesitlerde sag orta cukuru
doldurmus bir menengiom izlenmektedir. (B). Kateter anjiografi, sag eksternal karotid arter en-
jeksiyonunda timériin bir kisminin internal maksiller arterin meningea media dalindan beslendigi
izlenmektedir (oklar). (C). Antero-posterior ve lateral projeksiyonda elde edilen internal karotid ar-
ter enjeksiyonunda timorin kalan kismlarinin oftalmik arter ve dallarindan kaynaklanan ve tranos-
seoz seyir gOsteren onlarca sayida ince besleyiciden sulandigi izlenmektedir (buytk beyaz oklar).
Ayrica tumorin beyin parenkimine komsu kesimde pial arterlerden de beslendigi kaydedilmistir
(kacuk ince oklar). Orta serebral arterin kéku ve Sylvian dallari kitle nedeniyle stiperiora itilmistir
(kisa kalin oklar). Kitle nedeniyle olusan subfalsin sift perikallozal arterin orta hattan sola dogru
tasmasina neden olmaktadir (bUyUk acik ok). (D). Lateral projeksiyonda eksternal karotid enjeksi-
yonu. Pre-embolizasyon ve post-embolizasyon gértnileri yan yana konulmustur. Post-embolizasyon
gorunttde timoriin meningia media’dan beslenen bileseni embolize olmustur (Oftalmik arter ve
orta serebral arter dallarindan beslenen kisim embolize edilmemistir).

embolizan madde enjeksiyonun sagladigi ba-  arterlerinin ¢ap1 150 mikronun altindadir. Bu
sing ile distale iletilir. itibarla timor yatagma nispeten uzak proksi-

Kranial sinirler eksternal karotid arter dalla-  mal enjeksiyonlarda kranial sinir iskemisin-
rindan beslenirler. Kranial sinirlerin besleyici  den kagimmak icin ¢ap1 150 mikrondan biiyiik




partikiil kullanmak gerekir. Ote yandan ¢ap1
400 mikrondan biiyiik partikiiller proksimal ar-
terlerde kiimelenip proksimal limeni tikar ve
embolizasyon etkili olmaz (tlimdr yatag: kolla-
terallerle dolacaktir) [2-4].

Etilen vinil alkol ko-polimer, yada N-butyl
cyano-acrilate gibi ajanlarla embolizasyon
ozellikle paragangliomlarda bagvurulan sivi
embolizasyon ajanlaridir [3]. Oziinde bir tut-
kal olan “N-butyl cyano-acrilate” kan gibi
iyonik sivilarla karsilastiginda polimerize
olan bir maddedir. X 1ginlari ile goriinebilme-
si i¢in Lipiodol® ile karistirilir. Yine goriine-
bilirligi artirmak i¢in ¢ozeltiye tantalum toz-
lar1 da eklenebilir. Normalde hizla polimerize
oldugu i¢in polimerizasyon zamanini uzat-
mak i¢in karistirilan Lipiodol® miktar: artiri-
lir. Cozeltinin erken polizerizasyonu arterin
yeterince penetre olmadan tikanmasina neden
olacaktir. Daha 6nemlisi ise erken polimeri-
zasyonda mikrokateter artere yapisabilir. Bu
kosullarda kateteri ¢ekmek, arter avulsiyonu-
na neden olabilir ve kateteri yerinde birakmak
gerekebilir. Bu ozellikleri itibariyla tutkal ile
tiimor embolizasyonu sik basvurulan bir yon-
tem degildir.

Hipervaskiiler timdr embolizasyonunda kul-
lanilabilecek bir diger embolizan madde eti-
len vinil alkol ko-polimerdir (EVOH). EVOH
dimetilsiilfoksid (DMSO) i¢inde ¢oziilen bir
madde olup arter icine enjekte edildiginde
DMSO difiize olur ve EVOH damarin peri-
ferinden santraline dogru katilagsmaya baglar.
Damar duvarina tutunmasi ancak tutkal gibi
yapigma olmamasi nedeniyle tutkala gére daha
uzun hatta ¢ok daha uzun (6rnegin 1 saat veya
daha uzun) enjeksiyon siirelerine izin verir.
Bu sekilde tiimor vaskiiler yataginin tam yada
tama yakin embolize edilmesi miimkiin olmak-
tadir (Resim 2, 3). EVOH ile embolizasyon da
komplikasyondan muaf degildir. Uzun siireli
enjeksiyonlar sonrasinda EVOH’la da kateter
ucu arterde sikisabilir. Eger embolizasyon ucu
kopan mikrokateterler ile yapildi ise bu durum
sorun olmayacaktir. Ancak embolizasyon bir
¢ift liimenli balon kateter ile yapild1 ve kateter
ucu yapist1 ise kateterin arter i¢inde birakilmasi
gerekebilir.
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Siv1 ajan kullaniminda bir segenek direkt
puncture ile embolizasyondur. Bu yaklagimla
ciltten erisilebilecek tlimorlerde dogrudan tii-
mor yatagina erismek ve tiimorii embolize et-

mek miimkiin olabilir [5].

MENENGIOM (Resim 1)

Menengiomlar araknoid baglik hiicrelerin-
den kaynaklanan, dural tabanli, hipervaskiiler
tiimorler olup bulunduklar1 konuma ve boyut-
larina gore bulgu olustururlar; nadiren tesadiifi
olarak bile saptanabilirler. Anjiografik olarak
erken arteriyel fazda ortaya ¢ikan ve geg¢ ve-
noz faza kadar varligini koruyan, hipervaskiiler

boyanma ile karakterize goriiniime sahiptirler.

Kitlenin yerine gore orta meningeal arter, ak-
sesuar meningeal arter, vertebral arterden kay-
naklanan anterior ya da posterior meningeal
arter, oksipital arterin transosseoz mastoid dal-
lar1, oftalmik arterin etmoidal dallari, falx arteri
gibi arterlerden beslenirler. Bazen de dogrudan
kitlenin periferinde yer alan pial bir arterden
kisa pial besleyicilerden veya kaverndz karo-
tid arterden ¢ikan inferolateral trunk veya me-
ningo-hipofiziyal trunkdan beslenir. Besleyici
arter hangisi olursa olsun embolizasyonda en
¢ok dikkat edilmesi gereken nokta istenmeyen
bir hedefin embolize edilmesinden kaginmak-
tir. Bu itibarla pial besleyiciler ya da internal
karotid arterden kaynaklanan meningeal dallar
(infero-lateral trunk gibi) yiiksek risk tasirlar

[4].

Eksternal karotid arterden kaynaklanan

meningeal besleyicilerden yapilan embolizas-
yonlarda da kateter ucunu olabildigince timor
yatagia yakin yerlestirmek énemlidir. Proksi-

mal enjeksiyonlarda kranial sinir parezisi, pial
arterler (internal karotid arter, vertebral arter,
oftalmik arter) ile anastomozlar nedeni ile is-

.
3
=

kemik inme riskinin artacagi unutulmamalidir

(Resim 4).

Hemangioperisitomlar menenks kapillerleri-
nin ¢evresindeki diiz kas perisitlerinden gelisen
nadir ve agresif timorlerdir. Klinik ve radyolo-
jik presentasyonlari menengiomlar gibidir. Hi-
pervaskiiler yapilari nedeniyle cerrahi tedavile-
rinde menengiomlar gibi embolizasyon ihtiyaci

duyulur.

<
>
2
2
4
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Resim 2. A-D. (A) On alti yasinda erkek hasta. Sol eksternal karotid anjiografide asendan faringeal
arter ve oksipital arterin transoseoz bir dalindan beslenen glomus timér boyanmasi izlenmektedir
(beyaz oklar). (B) Post embolizasyon eksternal karotid anjiografide timéral boyanma kaybolmustur
(UGsteki resimler). Frontal ve lateral projeksiyona elde edilen grafilerde timor vaskuler yataginin ta-
mamen sivi embolizan madde etilen vinil alkol ko-polimer (EVOH) ile dolduruldugu izlenmektedir.
(C) Post-embolizasyon aksiyal ve koronal planda kemik pencerede elde edilmis bilgisayarli tomog-
rafi kesitlerinde timérin vaskuler yatagini dolduran icinde EVOH kutlesi izlenmektedir. (D) Preop
MR incelemesinde solda izlenen glomus jugulare tUmoért boyanmasi (oklar) post-op incelemede

izlenmemektedir.

GLOMUS JUGULARE

Juguler bulbusun adventisiya tabakasindaki
noral krista kokenli glomus cisimsiklerinden
kaynaklanan néro-endokrin tiimorlerdir. Has-
talar IX. X veya XI. kraniyal sinir parezisi,
orta kulak kitlesine bagli semptomlar veya in-
termitan katekolamin desarjina bagli carpinti

hipertansif kriz ile bagvurabilir. Anjiografide
erken arteriyel fazda hipervaskiiler tiimor bo-
yanmasi, ¢ogu goriilen tiimdr i¢i arterio-ve-
noz santlar izlenir. Karakteristik olarak timor
i¢i besleyiciler daha proksimaldeki arterden
daha kalindir. Anjiografik degerlendirmede
besleyici arterin saptanmasinin yanisira sig-
moid siniis, juguler bulbus ve juguler ven in-
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(A) 50 yasinda kadin hasta, sagda reklren glomus jugulare timéra. Frontal projek-
siyonda sag eksternal karotid arter enjeksiyonunda asendan faringeal arterden beslenen glomus
boyanmasi izlenmektedir (oklar). Tumérin bu kismi trans-arteriyel yaklasimla poli-vinil alkol par-
tiktlleri ile embolize edildi. (B) Tumorun diger kisminin petréz karotid arterden kaynaklanan per-
foran arterlerden beslendigi izlenmektedir. (C) Bu arterlerin transarteriel kateterizasyonu mamkun
(ve guivenli) olmayacadi icin timére 20 G igne ile direkt puncture yapildi ve 6nce igne enjeksiyonu
ile anjiografi elde edildi (soldaki resim). Orta ve sagdaki resimde roadmap kilavuzlugunda internal
karotid arterin petrdéz segmentine koruma amach balon yerlestirildigi (ok) ve roadmap kilavuz-
lugunda igne ile tmoérin EVOH ile embolize edildigi izlenmektedir. (D) Postembolizasyon BT'de

tumor icinde EVOH kutlesi izlenmektedir.

vazyonunun belirlenmesi cerrahi planlamada
onemlidir. Besleyici hemen her zaman asan-
dan faringeal arterdir. Ancak internal karotid
arterden ¢ikan dural besleyiciler (meningo-hi-
pofiziyal trunk), posterior aurikiilar arter, ok-
sipital arter ya da posterior meningeal arter
de tiimorii besliyor olabilir. Tiimoriin tiim
besleyicilerini ya da potansiyel besleyicile-

rini bilmek 6zellikle s1v1 ajanlarla ve reflilyii
onleyen ¢ift limenli balon kateter enjeksiyon-
larda 6nemlidir; ¢linkii hedef vaskiiler yatak
tikandikca arkadan itilen embolizan ajan gide-
bilecegi tiim sulama alanina dagilma egilimi
gosterecektir. Embolizan ajanin izledigi yol
pre-embolizasyon anjiogafide hi¢ goriilme-
yebilir. Bu nedenle istenmeyen hedef emboli-
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Resim 4. A-C. Angiofibrom embolizasyonu. (A) Sol internal maksiller arterde yerlesimli kilavuz kateter
icinden ilerletilen mikrokateter ile timérin besleyici pedikilinden yapilan enjeksiyonla hipervas-
kuler tumoér boyanmasi izlenmektedir. (B) Besleyici pediktl yatagi polivinil alkol partikulleri ile em-
bolize edildikten sonra baska dallardan dolan kiiclik timéral boyanma odaklari izlenmektedir. (C)
Rezidl tumor odagini besleyen pedikil aranirken mikro-kateterize edilen bir dal enjeksiyonunda
dogrudan bir anastomoz araciligi ile internal karotid arterin doldugu izlenmektedir.

Resim 5. A, B. (A) 66 yasinda kadin hasta, 7 cm capinda sag glomus vagale. Sol Ust: Sag ana karotid
arter enjeksiyonunda hipervaskuler timoér boyanmasi izlenmektedir. Sag Gst ve sol alt: Cift [imenli
balon araciligi ile yapilan EVOH embolizasyonu sonrasinda sirasiyla frontal ve lateral projeksiyonda
EVOH kautlesi izlenmektedir (oklar). Sag alt. Lateral projeksiyonda karotid anjiografide timoéral bo-
yanmanin kayboldugu ve internal karotid arterin anteriora itildigi (oklar) izlenmektedir. (B) Post op.
tUmorin gros spesmeni. EVOH nedeniyle tumor ylzeyi siyaha boyanmistir.

zasyonlarindan kaginmak i¢in mutlak anatomi Onceki yillarda embolizasyonlarda siklikla
hakimiyeti, diagnostik kalitesi yiiksek 2 planli ~ PVA partikiillerine bagvurulurken son yillar-
bir floroskopik kontrol sarttir [ 1-6]. da bu tiimérlerde daha siklikla sivi ajan (etilen
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vinil alkol kopolimer=EVOH) kullanilmaya
baslanmistir. EVOH ile ve ¢ift liimenli balon
kullanarak timor vaskiiler yatagini tiimiiyle de-
vaskiilerize etmek miimkiin olmaktadir. Tran-
sarteriyel EVOH embolizasyonlariin teknik
basarist %100’¢ yakin olmakla birlikte %10
oraninda kraniyal sinir parezisi bildirilmektedir
[5]. Siv1 ajanlarla yapilan embolizasyonlarda
basvurulan bir diger yontem direkt puncture ile
yapilan embolizasyondur. Bu yontemde igne
goriintiileme kilavuzlugunda uygun bir rota ile
dogrudan tiimor igine batirilir ve floroskopik
kontrol altinda embolizan madde enjeksiyonu
yapilir.

Resim 6. A-C. (A) On alti yasinda erkek hasta. Ust
solda aksiyal T2, Ust sagda aksiyal post kont-
rast T1, alt solda sagital, alt sagda koronal post
kontrast T1 agirhkli MR kesitlerinde tim naso-
farenks hava sUtununu dolduran, nazal kavite
catisini destrikte edip kranial kaviteye uzanan,
solda infratemporal fossa ve parafaringeal ka-
viteye invaze olmus dev boyutlu angiofibrom
olgusu izlenmektedir. (B) Hem eksternal karo-
tid arter hem de internal karotid arterin petr6z
perforan dallarindan beslenen timoérin ekster-
nal karotid arterden beslenen kismi PVA par-
tiktlleri ile embolize edilmis, internal karotid
arterden beslenen kismi ise perklUtan punctu-
re yoluyla (beyaz ok) EVOH ile doldurulmustur.
Ust sirada frontal ve lateral projeksiyonda road-
map kilavuzlugunda EVOH enjeksiyonu. (C) Sol-
da tedavi 6ncesi, sagda embolizasyon, cerrahi
tedavi ve radyoterapiyi takiben 5. yildaki takip
MRG’'de minimal rezidi timér izlenmektedir.

GLOMUS KAROTIKUM\ GLOMUS
VAGALE

Paragangliomalar karotid cisimciklerden
veya vagus boyunca non-kromafin hiicrelerden
kaynaklanan boyun Kkitleleri olarak karsimiza
¢ikabilir. Glomus karotikum karotid bifurkas-
yonunu daha da ayrik hale getirirken glomus
vagale internal karotid arterin posterioruna
yerlesip onu anteriora dogru iter (Resim 5). Bu
timorler de ileri derecede vaskiiler nitelikte
olup agirlikli olarak asendan faringeal arterden
beslenirler. Transarteryel partikiil ya da siv1
ajanla (EVOH) embolizasyon miimkiin oldugu
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gibi dogrudan tiimor i¢ine puncture ile siv1 ajan
(EVOH) embolizasyonu yapilabilir.

NASO-FARINGEAL ANGIOFIBROM

Nasofaringeal anjiofibromlar (Resim 6) ¢ok
yliksek oranda puberte ¢agindaki erkeklerde ve
sfenopalatin fossada goriiliirler. Timor gelisi-
minde nazal mukoza hiicrelerinin testosteron
etksinde miiskiilerize vaskiiler kanallara do-
niigtiigii digiiniiliir. Timor fibrovaskiiler stro-
ma ve myofibroblastlardan olusur. ileri derece-
de vaskiiler tiimor anjiografide kapiller fazda
boyanir ve boyanma ge¢ vendz faza kadar var-
ligin1 korur. Vakalarin ¢ogunda internal mak-
siller arter dallarinin mutlaka miidahil oldugu
eksternal karotid arter dallarindan beslenirler.
Cogu kez transarteriyel yaklagimla ve partikiil
embolizasyonu ile embolize edilirler.
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Sayfa 99

Hedefin tiimoriin tam devaskiilarizasyonu oldugu g6z oniine alinirsa tiimor kapiller yatagini dol-
durmak i¢in 45-150 mikron ¢apindaki partikiiller idealdir. Ancak bu partikiillerin giivenle kulla-
nilabilmesi i¢in mikrokateter ucunun distalinde yalnizca tiimér yataginin bulundugundan (normal
parenkimin bulunmadigindan) emin olmak gerekir.

Sayfa 99

Kiigiik partikiillerle embolizasyonun baska bir 6zelligi hipervaskiiler tlimorlerin vaskiiler yatagin-
da hi¢ de nadir olmayan arterio-vendz santlardan gegmeleridir. Bu da akciger embolisine neden
olacaktir. Kii¢iik boyutlu embolizan maddenin ardisik enjeksiyonlarinda tiimor kan akiminda ya-
vaglama izlenmiyorsa partikiillerin ¢ogu arterio-vendz santlardan vendz tarafa ve pulmoner kapil-
ler yataga gidiyor olabilir.

Sayfa 100

Kranial sinirlerin besleyici arterlerinin ¢ap1 150 mikronun altindadir. Bu itibarla tiimdr yatagina
nispeten uzak proksimal enjeksiyonlarda kranial sinir iskemisinden kaginmak i¢in ¢ap1 150 mik-
rondan biiyiik partikiil kullanmak gerekir.

Sayfa 101

Proksimal enjeksiyonlarda kranial sinir parezisi, pial arterler (internal karotid arter, vertebral arter,
oftalmik arter) ile anastomozlar nedeni ile iskemik inme riskinin artacagi unutulmamalidir.
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1.

Tlimdr cerrahisi sirasinda tiimoriin komsulugundaki arterin feda edilme olasiligi varsa s6z konusu
artere cerrahi oncesinde test okliizyonu uygulanir. Bu test ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi
hastanin okliizyonu tolere edebileceginin bir gostergesi degildir?

a.
b.

Ilgili sulama alanina komiinikan arterden akimi gosterilmesi.

flgili sulama alaninda vendz fazin, kollateralizasyonu saglayan arterin sulama alani ile es za-
manlt olmasi.

Okliizyon sirasinda hastanin nérolojik defisit gelistirmemesi.

d. OKkliizyon sirasinda hastanin sistemik kan basmcimnin artmasi.

Test edilen arterde kama basincini tikanma sonrasindaki degerinin 6ncesindeki degere orani-
nin 0,5’in tizerinde olmasi.

. Asagidakilerden hangisi bir menengiom embolizasyonunun olas1 komplikasyonlarindan biri de-

gildir?

opo o

Kranial sinir parezisi

Iskemik inme

Kitle etkisinde artig

Pulmoner Emboli

Yukaridakilerin hepsi menengiom embolizasyonun olas1 komplikasyonudur.

Asagidakilerden hangi ajamin pre-operatif menengiom embolizasyonunda kullanimi uygun degildir?

a.

Etil alkol

b. Poli-vinil alkol partikiilleri

o a0

Etilen vinil alkol kopolimer
Spongostan
tri acryl gelatin microsferler

Bir glomus karotikum tiimoriiniin perkiitan puncture ile preoperatif embolizasyonunda asagidaki-
lerden hangisinin kullanimi uygundur?

a.

Etil alkol

b. Poli-vinil alkol partikiilleri

o a0

Etilen vinil alkol kopolimer
Spongostan
tri acryl gelatin microsferler

Eksternal karotid arter sulama alaninda yapilan bir transarteriyel timdr embolizasyonu sirasinda
asagidakilerden hangisi kranial sinir parezisinden kagimmak i¢in digerlerinden daha giivenilirdir?

a.

b

c.
d.
e.

50 mikron boyutunda partikiillerle embolizasyon
Alkol skleroterapi

Etilen vinil alkol kopolimer

Cyano-acrilate

250 mikron boyutunda partikiillerle embolizasyon

Te o ‘e ‘9z ‘pr aerdead)
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Norovaskuler Patolojilerde Teshis ve
Islem Oncesi Gorlintlileme
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OGRENME HEDEFLERI

® Beyin anevrizmalarinda
m Damar diseksiyon ve darliklarda

m Beyin arterioven6z malformasyonlarinda ve
arteriovenoz fistullerinde

B inmede ve
m Diger noérovaskuler patolojilerde (Gelisim-

sel ven6z anomali, vaskulit, moya moya vb.)
teshis ve islem éncesi gériintileme

Sade R, Levent A. Nérovaskiiler Patolojilerde Teshis ve islem Oncesi Gériintiileme. Trd Sem 2018; 6: 109-120.

Beyin Anevrizmalari

Beyin anevrizmalar1 9%0,2-9 oraninda goriil-
mektedir, 20°1i yaslara kadar nadir olmakla bir-
likte 30°1u yaslardan itibaren artan bir siklig1
sahiptir [1-3]. Otozomal dominant polikistik
bobrek hastalig1 ve aile liyelerinde anevrizma
olmasi en 6nemli iki risk faktdriidiir ve bu da
anevrizmanin temelinde genetik bir yatkinlk
oldugunu diisiindiirmektedir [1, 3, 4]. Anev-
rizmalarin %90°dan fazlasi anterior sistemde
yerlesim gostermekte ve %90’dan fazlasi 10
mm’den kii¢iik boyuttadir [ 1]. Riiptiir riski pos-
terior sistem anevrizmalarinda ve 10 mm’den
biiyiik anevrizmalarda artmaktadir [1, 5]. En
onemli komplikasyonu riiptiir ve buna bag-
I1 subaraknoid kanama (SAK) olup, ne yazik
ki SAK hastalarinin yarist 6lmekte ve bunun
bliylik bir boliimii anevrizmanin tekrar kana-
masina bagli olmaktadir [2, 5]. Tani radyolojik
goriintiileme yontemleri -bilgisayarli tomografi
anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyog-

rafi (MRA) ve kateter anjiyografi (dijital subst-
raksiyon anjiografi-DSA)
gosterilmesidir.

Ozellikle son yillarda BT teknolojisindeki
gelismeler sayesinde BTA anevrizma tanisi
i¢in hala altin standart olan kateter anjiyografi
(DSA) kadar basarihidir. Ozellikle 3 mm’den
biiylik anevrizmalarda BTA en az DSA kadar
dogru tani vermektedir. 3 mm’den kii¢iik anev-
rizmalarda tan1 basarisi1 diigse de yeni BT tek-
nolojileri sayesinde 3D DSA kadar basarili ol-
dugunu gosteren yeni ¢aligmalar mevcuttur [6].
Yeni BT teknolojileri arasinda substrakte vo-
liim BT ¢ekimleri ve dual enerji BT (DEBT) ¢e-
kimleri sayilabilir [6, 7]. Substrakte volim BT
¢ekimi once diisiik doz kontrastsiz voliim BT
cekimini takiben kontrastli voliim BT ¢ekimi

ile anevrizmanin

yapilmast ve kontrastli voliim BT goriintiilerin-
den kontrastsiz voliim BT goriintiileri ¢ikarila-
rak substrakte goriintii elde edilmesine dayanir
(Resim 1). DEBT de ise iyot ve kalsiyum farkli
enerji seviyelerindeki X-1smnina farkli davra-
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Resim 1. A-D. Elli alti yasindaki kadin hastanin
beyin volum BTA tetkikinde sol ICA bifurkas-
yonda anevrizma gérilmekte. Volim BTA ince-
lemesi kontrastsiz (A) ve kontrastli (B) BT ince-
lemesi ve bunlarin yazilimsal olarak subsrakte
edilmesi ile ortaya cikan substrakte géruntu (C)
ve 3D goruntu (D) olusturabilen bir incelemedir.
Her iki cekim 0,27 saniye sirmekte ve bekleme
stresi olmadigindan harekete bagli artefakt
minimum seviyede olmaktadir.

Resim 2. A, B. Kirk alti yasinda erkek hastanin
dual enerji beyin BTA tetkikinde , dual enerji
BTA goéruintt (A) ve bunun kemik ve kalsifikas-
yonlarin yazilimsal olarak substrakte edilmesi
ile olusturulan substrakte goértntda (B) gorul-
mektedir. Dual enerjide substraksiyon X isininin
farkh kVp degerlerinde iyot ve kalsiyumla olan
farkl etkilesimine bagh olusur.

nig sergilemeleri nedeni ile yazilimsal olarak
iyot haritalar1 ve kemik-kalsifikasyon ayrimi
yapilmasina olanak saglar. Sadece iyot igeren
vaskiiler yapilar kemiklerden kolayca ayrilir
(Resim 2). Her iki yontemde de yazilim sonra-
st olugturulan goriintiilerden faydalanilir. Tanm
icin BTA DSA kadar basarili olsa da 6zellikle
komplike anevrizmalarda tedavi planlamada
ve kullanilacak malzemelerin belirlenmesinde
hala DSA’ya ihtiya¢ duyulmaktadir. BTA’nin
en 6nemli avantajlar1 non-invazif olmasi, hizl
olmasi ve tanisal duyarliliginin yiiksek olmasi-
dir. Dezavantajlar1 ise kontrast madde gerektir-
mesi ve iyonize radyasyon igermesidir.

2014 yilinda yapilan bir meta analizde
MRA’nin anevrizma tanisinda sensitivitesinin
13 yil 6nce yapilan meta analiz ile karsilasti-
rildiginda %89°dan %95’e arttig1 gdzlenmistir
[8]. MRA’da da basar1 oran1 3 mm’den kiigiik
anevrizmalarda diisiiktiir. Bu ¢alismada kont-
rastlt MRA ve 3T ve lizeri manyetik alan giicii-
ne sahip cihazlarda yapilan ¢aligmalarin basari
oraninin biraz daha yiiksek oldugu gosterilmis-
tir [8]. Kontrastsiz goriintiileme yapilabilmesi
ve radyasyon icermemesi MRAnin en 6nemli
avantajlaridir. Pahali olmas1 ve manyetik alan
nedeniyle bazi hastalara ¢ekim yapilamamasi
en 6nemli dezavantajlaridir. Ozellikle intrakra-
nial stent uygulanan hastalarin takibinde TOF
MRA stent diizeyinde darlik ya da okliizyon
varmig gibi gosterebilir, BTA ise metalik ar-
tefakt nedeni ile dogru sonu¢ veremeyebilir,
kontrastli MRA daha dogru degerlendirmeye
olanak saglamaktadir, ama hala DSA en giive-
nilir tan1 yontemi olarak dnemini korumaktadir.

Dijital substraksiyon anjiografi anevrizma
tanisi i¢in hala altin standart bir tetkiktir. Di-
jital substrakte anjiyografi monoplanar (tek
tiip ve tek detektor kullanilan) ya da biplanar
(ayn1 anda iki dedektor ve iki tlip kullanilan)
ozellikte olanlari vardir. Invazif olmasi, kont-
rast madde gerektirmesi ve iyonize radyasyon
icermesi en Onemli dezavantajlaridir. Taninin
kesinlestirilmesi ve tedavinin planlanmasi i¢in
hala 6nemli bir rol oynamaktadir. Islem 6nce-
si tedavi yonteminin belirlenmesi ve ona gore
endovaskiiler malzeme se¢imi icin hala gerekli
olan bir inceleme yontemidir.
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Karotis darliklari/diseksiyonlari

Karotis darliklar1 genellikle bifurkasyondan
internal karotis arter proksimaline uzanan plak-
lar tarafindan olusturulur. Tedavi planlamasi
hastanin yasi, semptomatik olup olmamasi,
plagin limende olusturdugu darlik ve plagin
ozelliklerine gore belirlenir [9]. Plak 6zellik-
lerini ve olusturdugu darhigir degerlendirmek

Resim 3. A-D. Altmis Uc yasinda erkek hastanin
sag karotis bifurkasyon dizeyinde internal ka-
rotis artere uzanan plak gérilmektedir. Gri ska-
la gorunttde (A) plak distali net degerlendiri-
lemezken, renkli Doppler goruntide (B) plagin
uzanimi net olarak izlenebilmektedir. Plagin
olusturdugu darlik ECST'e gore yapilan 6lcim-
de (C) capa gore %8 hesaplanirken, NASCET'e
gore yapilan 6lcimde (D) ise %44 hesaplan-
maktadir.

icin renkli Doppler US, BTA, MR, MRA ve
DSA kullanilir. Gri skala US goriintiileme ile
bazen plaklar artefakt nedeni ile oldugundan
daha biiyiik goriilebilir. Bu nedenle Doppler
mod ile birlikte degerlendirmek gerekir. RDUS
ile plagin uzanimi, liimende olusturdugu dar-
lik ve plagin 6zellikleri hakkinda bilgi veren,
kontrast madde gerektirmeyen iyonize radyas-
yon icermeyen ucuz ve glivenilir bir tetkiktir.
RDUS’nin bu ozellikleri nedeniyle karotis
plaklarim1 ve darliklarin1 degerlendirmede ilk
gorilintiileme yontemi olarak kullanilir [10].
RDUS ile B mod goriintiilemede plagin yerle-
sim yeri, uzanimi, yiizey 6zelligi ve ekojenite-
si degerlendirilir. Ekojenik, duvari diizgiin ve
akustik gdlgesi olan plaklar kalsifik plak olarak
tanimlanir ve risk olusturmazlar. Hipoekojen,
duvar diizensizligi ve iilserasyon olan plaklar
SVO i¢in risk olusturmaktadir. RDUS de renk
modu da kullanmilarak darlik seviyesi belirlenir.
Bu amagla yaygin olarak iki farkli hesaplama
yontemi kullanilir. Bunlardan birincisi North
America Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (NASCET) tarafindan uygulanan kriterde
darligin bu seviyedeki damar ¢apina boliinmesi
ile darlik orani belirlenir. Diger yontemde ise
European Carotid Surgery Trial (ECST) darlik
internal karotis arterde plak olmayan seviyede-
ki damar c¢apina boliinerek darlik orani hesap-
lanir. Darlik orani hesaplamasinin daha objek-
tif olmas1 gerekmektedir. Bu amagla spektral
Doppler bilgisi ¢cok dnemlidir. Yaygin olarak
kabul goéren kriterler Tablo 1°de 6zetlenmistir
(Resim 3) [10, 11]. Ayrica kontrasthh US, US

Tablo 1: internal karotid arter stenozu degerlendirmede doppler hiz kriterleri*

Darlik IKA PSH

(%) (cm/saniye)

Normal, <50 <125

50-70 125-230

>70 >230

Totale yakin tikaniklik Cok az ya da
cok yuksek akim

Total tikaniklik Akim yok

iKA EDH iIKA/AKA iIKA/AKA
(cm/saniye) PSH orani EDH orani
<40 <2 <8

40-100 2-4 8-13

>100 >4 >14
Degisken Degisken Degisken
Akim yok Akim yok Akim yok

AKA: ana karotid arter; EDH: end diastolik hiz; IKA: internal karotid arter; PSH: pik sistolik hiz;

*(10, 11) nolu referanslardan faydalanilarak hazirlanmistir
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elastografi ve intravaskiiler US tetkikleri de
karotis plaklarmi degerlendirmede kullanilan
diger tetkiklerdir [12, 13].

TOF MRA darliklar1 oldugundan fazla gos-
termektedir. Kontrastlh MRA ise daha dogru
sonuglar vermektedir. BTA DSA’ya en yakin
sonuglar veren goriintiileme yontemidir. Ka-
rotis plaklarin1 degerlendirmede ozellikle plak
morfolojisi, icyapisi, duvar ile iligkisi gibi ko-
nularda yeni sekanslar ile birlikte multikontrast
MR kullaniminin oldukg¢a faydali olabilecegi
gosterilmistir [ 14].

Karotis diseksiyonlarinda intramural hema-
tom ve intimal flap US ile goriintiilenebilir
ancak diseksiyonun proksimal ve distal uza-
nimlar1 uzun segment diseksiyonlarda goriin-
tillenemeyebilir. Bu nedenle BTA ve MRA
intrakranial uzanimi gosterebilmeleri nedeni
ile diseksiyon degerlendirmede daha {istiin
gorilintlileme teknikleridir. Karotis darlik ve
diseksiyonlarin1 degerlendirmede DSA altin
standarttir.

Resim 4. A, B. Yetmis iki yasinda kadin hasta 4
saat once baslayan hemipleji nedeni ile yapi-
lan difuzyon ve perfuzyon MR tetkiklerinde
ADC haritasinda (A) difazyon kisitliligr goste-
ren alan boyutu 5,2 cm? 6lctltrken, MTT hari-
tasinda (B) kan akiminda yavaslamanin oldugu
alan 47,6 cm? 6lctluyor. Difazyon ve perfizyon
bulgularinda belirgin bir uyumsuzluk gérala-
yor.

intrakranial darhklar/diseksiyonlar

Intrakranial darhiklar inmelerin ve gegici
iskemik ataklarin %35-30’unun sebebi olarak
gosterilmektedir. Risk faktorleri arasinda yiik-
sek tansiyon, sigara, diabet ve hiperlipidemi
sayilabilir. Yiiksek tansiyon ve kolesterol yiik-
sekligi intrakranial darlig1 olan hastalarda se-
rebrovaskiiler olay i¢in iki onemli risk faktorii-
diir [15]. Ayrica darlik oranmin %70’ den fazla
oldugu olgularda SVO riski daha da artmak-
tadir. Goriintiilleme yOntemleri arasinda trans-
kranial Doppler ultrasonografi, MRA, BTA
ve DSA sayilabilir. BTA’ nin 6zellikle %50’
den fazla darliklarda duyarlilign ve 6zgilliigii
oldukga yiiksektir. TKD ve MRA yiiksek du-
yarliliga sahip olsalar da 6zgiilliikleri diistiktiir.
TOF MRA darliklart oldugundan fazla goster-
mektedir | 16]. Intrakranial arter diseksiyonlar
darliklarindan daha nadir goriiliirler. Genellikle
daha geng vakalarda izlenirler. Kesin tani in-
timal flep ve/veya ¢ift liimenin goriintiileme
yontemleri ile gosterilmesi ile konur. Goriin-
tilemede MR, MRA, BTA ve DSA kullanilir.
MR ve MRA’ da intimal flap artefakt ile kari-
sabilir. DSA intrakranial darlik/diseksiyon go-
riintiilemesinde hala altin standart goriintiileme
yontemidir.

iskemik inme

Inme konusu daha onceki yazimizda ay-
rintilt olarak tartisilmisti [17]. Kritik siirenin
6 saat oldugu ve hastalara temel olarak ilk 6
saatte miidahale edilmesi gerektigi vurgulan-
misti. Intravenoz tPA i¢in iist sinir 4.5 saat
iken intraarterial tPA i¢in bu siire 6 saate ¢ik-
makta ve eger biiyiik damar tikaniklig1 varsa
bu siire endovaskiiler trombektomi i¢in daha
da uzamaktadir. Son aylarda c¢ikan iki ¢ok
merkezli ¢alisma endovaskiiler trombektomi-
nin penumbra olan olgularda (klinik ve goriin-
tiilleme uyumsuzlugu ya da diflizyon MR ve
perfiizyon MR (MRP) uyumsuzlugu) 24 saate
kadar fayda sagladigini gostermistir [18, 19]
(Resim 4). Bu da goriintiilemenin ozellikle
MRP goriintiilerinin ne derece 6nemli oldu-
gunu gostermektedir. BTA ve MRA iskemik
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inme tanisinda tikali damarlar1 gdstermede
oldukca etkili yontemlerdir. BTA’ nin hizh
olmasi ve bir¢ok merkezde kullaniliyor olma-
st en 6nemli avantajlart iken kontrast madde
kullanilmasi ve radyasyon icermesi en dnemli
dezavantajlaridir. MRA ise BTA’ ya gore daha
yavas ve her merkezde bulunmasa da kontrast
madde gerektirmemesi ve radyasyon i¢erme-
mesi en Onemli avantajlaridir. Biiylik damar
tikanikliklarinda DSA ile karsilastirildigin-
da her iki tetkikinde basar1 oram %100’ diir.
MRP’ de endojen ya da ekzojen isaretleyici
kullanilarak kan isaretlenir ve kanin doku-
dan gecisi goriintillenmeye ¢alisilir [20]. Ek-
zojen isaretleyici olarak gadolinyum tabanli
kontrast maddeler kullanilirken, endojen isa-
retleyici olarak kanin kendisi kullanilir. Do-
layistyla MRP kontrastli ya da kontrastsiz ger-
ceklestirilebilir. Kontrastli MRP’ de kontrast
maddenin neden oldugu manyetik duyarlilik-
tan faydalanilarak hizli T2 spin eko veya T2
GRE tabanli eko planar goriintiileme (EPI) se-
kanslar1 kullanilir. EPI sekanslarinda kontrast
madde gegisi sirasinda manyetik duyarliliga
bagl hipointens goriintii olusur. Elde olunan
¢ok sayidaki sekanslar yazilim araciligi ile is-
lenerek perfiizyon bilgileri elde edilir. Perfiiz-
yon kan hacmi, kan basinci, kan voliimii, da-
mar direnci ve daha birgok parametreye bagl
oldugundan elde olunan bilgilerin gercegi tam
olarak yansitamayacagini akilda tutmak gere-
kir. Perfiizyonda genelde karsilastirmali de-
gerlendirme yapilir. Bir hemisfer ya da paran-

kimin perflizyon degerlerinin kars1 tarafa gore
goreceli artig ya da azalisindan bahsedilir. Be-
yin kan hacmi (cerebral blood volume-CBV),
beyin kan akimi (cerebral blood flow-CBF),
pik zamani (Time to peak-TTP) ve ortalama
gecis zamani (mean transit time-MTT) bil-
gileri elde edilir. Iskemide core yani kurta-
rilamayacak o6lii dokuyu belirlemede bir¢ok
calisma CBV degerlerinin daha dogru sonug
verdigini gostermistir [21-23]. Diger bir MRP
yontemi olan arterial spin labeling (ASL)’te
ise kan endojen isaretleyici olarak kullanilir.
Boyun boélgesinde kan radyofrekans dalgalar:
ile isaretlenerek beyin parankimindeki hare-
ketleri degerlendirilir.

Arterioven6z malformasyonlar
ve arteriovenoz fistiiller

Arteriovendz malformasyonlar (AVM) kon-
jenital, kapiller agin gelisim problem nedeni ile
arterial ve vendz sistemdeki direk baglantilara
denir. En sik goriilen semptomlar1 kanama ve
nobetlerdir [24]. Gorlintiileme islemlerinin art-
mast ile rastlantisal olarak tani alan vaka sayisi
artmaktadir. Hasta durumu ve AVM ozellikle-
rine gore radyoterapi, cerrahi ve endovaskiiler
embolizasyon ile tedavi edilebilir. AVM sinifla-
masinda genellikle Spetzler-Martin skalas1 kul-
lanilir (Tablo 2). Genellikle birden fazla besle-
yici arteri ve birden fazla drenaj veni bulunur.

Herhangi bir tetkik ile AVM tespit edilen
olgularda vaskiiler yapilar1 daha iyi degerlen-

Tablo 2: Beyin AVM'leri icin Spetzler-Martin skalasi

AVM ozellikleri Puan
Boyutu Kucuk (<3 cm) 1
Orta (3-6 cm) 2
Blyuk (>6 cm) 3
Yerlesim yeri Motor, isitsel, gorsel ya da konusma merkezlerinden herhangi birini
etkilemeyen 0
Motor, isitsel, gorsel ya da konusma merkezlerinden herhangi birini
etkileyen 1
Drenaj veni Yizeyel 0

Derin
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dirmek i¢in anjiyografi tetkikler gerekir. BT
tetkikinde vaskiiler yapilar daha iyi degerlen-
dirilir. MR’ da ise komsu serebral parankim,
eski kanamalar ve nidus daha iyi goriilebi-
lir. BTA ve MRA’da arterial fazda venlerin
dolmasi ile AVM tanis1 konulur. Besleyici
arterde kan volimiiniin artisina bagli ¢apta
genigleme olur. BT de yeni genis dedektor
teknolojisi sayesinde, yaklasik 16 cm’lik de-
dektdr uzunlugu sayesinde beyin parankimi
tek donis ile taranabilmekte, bu da AVM’ler-
de kan akimini daha dogru degerlendirmeye
olanak saglamaktadir . Ancak
birden ¢ok besleyici arteri olabildigi igin
tedavi planlamasi igin selektif DSA gerekir

Serebral arteriovenoz fistiiller (AVF), sereb-
ral arterial ve vendz sistem arasinda anormal
direk baglantilardir ve serebral vaskiiler mal-
dormasyon olabildikleri gibi 6zellikle travma
sonras1t da goriilebilirler. Temel olarak dural
AVF, pial AVF ve galen veni anevrizmal mal-
formasyonu olarak siniflandirilabilir.

A L]

A P

Otuz yedi yasinda kadin hasta MR
tetkikinde AVM gorulmesi Gzerine DSA tetkiki
yapiliyor. Vertebral arter enjeksiyonunda Town
(A) ve lateral (B) planda alinan géruntulerde bi-
lateral PCA ile beslenen AVM gérulayor. Sag ICA
enjeksiyonunda Town (C) ve lateral (D) planda
alinan goéruntulerde herhangi bir besleyici arter
goérulmezken, sag ECA enjeksiyonunda Town
(E) ve lateral (F) planda orta menenjial arterin
AVM'yi besledigi gortlmektedir.

Dural AVF’ler dural vaskiiler yapilardaki ar-
teriovendz santlardir. Serebral vaskiiler malfor-
masyonlarin yaklagik %10’ unu olusturur. Genel-
likle infratentorial yerlesimlidir. Klinik olarak
¢ilama, kranial sinir etkilenenimleri ve vendz
sistemdeki basing artisina sekonder fokal ndro-
lojit defisit ve kafa i¢i basing artis1 bulgular go-
riilebilir. En 6nemli komplikasyonlar1 kanamalar
olup, parankimal, subaraknoid ya da subdural
kanama goriilebilir. En sik transvers/sigmoid si-
niis ile iligkili olarak goriiliir. Kontrastsiz BT de
eger vaskiiler yapilar cok genis degilse fark edil-
meyebilir. Kontrastli BT ve MR da ise etkilenen
vaskiiler yapilarda genisleme, iliskili venlerde
dilatasyon ve tortuyozite ve erken fazda kont-
rastlanan venoz yap1 seklinde goriiliir

Karotikokaverndz fistiiller (KKF) karotis ile
kavernoz siniis arasindaki anormal baglantilar-
dir. Etyolojileri yoniinden direk ve indirek ola-
rak ikiye ayrilirlar. Direk KKF’ler genellikle
travma sonrast geng erkek hastalarda goriiliir
ve bulgular akut baslangicli ve hizli ilerler. in-
direk KKF’ler ise siklikla ileri yas kadin has-
talarda goriiliir ve bulgular1 yavas ve sessizdir.
KKF’ler en sik pulsatile eksoftalmus, ilerleyen
gorme kaybi, ¢inlama, propitosi ve 3, 4, 5 ve
6. sinir felgleri seklinde goriiliir. BT bulgular1
arasinda proptosis, genislemis siiperior oftal-
mik ven goriilebilir. DSA’da ICA’dan kavernz
siniise hizl1 gegis ve sant goriiliir

Pial AVF’ler daha nadir goriiliirler, pial arter-
ler ile vendz sistem arasinda anormal baglan-
tilardir. Dural AVF’lerin aksine %80 oraninda
suptatentoriyal ve genellikle ventrikiiler epan-
dim komsulugunda ya da beyin yiizeyi altinda
yerlesirler

Galen veni anevrizmal malformasyonlar
diger adiyla median porensefalik arteriovendz
fistiiller, nadir goriilen intrakranial bir anomali
olup siklikla antenatal US ile tan1 konmaktadir.
Antenatal tan1 alamayan hastalarda yiiksek de-
bili santlar ve buna bagli bulgular goriiliir. Ga-
len veni 6nciilil olan median proensefalik venin
(MPV) AVF’si olup MPV regrese olmamasi-
na bagli anevrizmatik dilatasyon gelismek-
tedir gergekte bir galen veni olusumu yoktur.
Antenatal US’de orta hat posteriorunda dilate
vaskiiler yapinin goriilmesi ve Doppler US ile
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akim dinamiklerinin gosterilmesi ile tani konur.
BT ve MR da MPV’nin genislemesi ve arterial
besleyicilerde belirginlesme goriiliir (Resim 6).

DSA tiim AVF tiirelerinde tan1 i¢in halen al-
tin standart tetkiktir. Etkilenen arterin net ola-
rak anlagilabilmesi i¢in siiper selektif kateteri-
zasyon gerekebilir.

Diger Norovaskiiler Patolojiler

Vaskilitler

Serebral vaskiilitler oldukg¢a heterojen bir has-
talik grubuna bagli olabilir. Beyin damarlarim
etkileyen vaskiilitlerin arasinda Takayasu arte-
riti, dev hiicreli arterit, Behget hastalig1 vb. sa-
yilabilir ve bu vaskiilitlerin klinik ve goriintiile-
me bulgular1 Tablo 3’te 6zetlenmistir (Resim 7)
(Tablo 3). Sistemik hastaliklarda sistemik lu-
pus eritematosus, sjogren sendromu, romatoid
artrit, APLa sendromu ve sklerodemada santral
sinir sistemi vaskiilitine neden olabilirler. Ayri-
ca akut septik menenjitlere bagh vaskiilitler, tii-

tetkikinde aksiyel (A) ve koronal (B) T2A go6-
rintulerde anevrizmatik genislemis median
proensefalik ven orta hatta sinyal void 6zel-
likte géralmekte, ayni gorintilerde besleyi-
ci arterlerde de genisleme dikkati cekmekte.
Kontrastsiz (C) ve kontrasth (D) T1A goérun-
tllerde median proensefalik venin erken
fazda doldugu ve sinUslere bosaldigi gorul-
mektedir.

berkiiloz vaskiiliti, norosifiliz vaskiiliti, varisel-
la-zoster viriis vaskiiliti, HIV iligkili vaskiilit,
mantar vaskiiliti, sistiserkoz vaskiiliti, maligni-
teye bagl vaskiilitler, ilaca bagli vaskiilitler ve
radyasyona bagli vaskiilitlerde akilda tutulmasi
gereken sebepler arasindadir [27]. Damarlar
duvarlarinda enflamasyona sekonder liimen-
de daralma/okliizyon gelisir ayrica sitokinlere
bagl koagiilasyonda artis ve damar tonusunda
degiskenlikler de goriilebilir. Bunun sonucu
etkilenen damara ve siddetine bagli norolojik
semptom olusur. Klinik bulgular, hasta hikayesi
ve laboratuar bulgulariin yaninda gériintiileme
bulgulan da tani i¢in 6nemlidir [27]. Goriin-
tillemede siklikla MR kullanilir. T2 ve FLAIR
serilerde iskemik/gliotik degisikler tespit edilir.
Difiizyon MR da akut kronik iskemi ayrim1 ya-
pilabilir. Kontrastli T1A goriintiilerde leptome-
nengial kontrastlanma, parankimal lezyonlar ve
biiyiik damar duvarlarindaki enflamasyona bag-
I1 kontrastlanma goriilebilir. TOF MRA, BTA,
kontrastli MRA ve DSA’da etkilenen damarda-
ki daralma/okliizyon gosterilebilir [27].

Resim 7. A-D. Elli bes yasinda erkek hasta Behcet
hastaligi nedeni ile takip edilmekte bilateral
alt ekstremite gucsiuzliga nedeni ile yapilan
kontrastli beyin MR tetkikinde ponsun tamami-
ni etkileyen FLAIR (A)'de hiperintens, TIAG'de
(B) hafif hipointens, T2AD’de (C) hiperintens
icerisinden yamasal tarzda hipointens alanlar
barindiran, kontrasth géruntide (D) yamasal
kontrastlanma gdsteren Behcet hastaligina
bagh vaskulit tutulumu géraltyor.
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Tablo 3: Vaskiilitlerin klinik/goruntileme bulgulari*

Takayasu arteriti

Dev hucreli arteriti
Poliarteritis nodosa

Kawasaki hastaligi
Ig A vaskauliti
Mikroskopik polianjit

Granulomatozis ve
polianjitis (Wegener
granulomatozis)

Ozonofilik granulomatozis

Ana karotid arterlerde duvar kalinlik artislari ve dilatasyonlar ve
aortada darlik alanlari

Temporal arter duvarinda kalinlasma ve kontrast tutulumu
internal karotid arterlerde anevrizma ve darlik/oklizyonlar

Cocuklarda sik, nonspesifik subdural eflizyonlar, serebral enfark
alanlar, atrofi, gecici korpus kallozum hiperintens lezyonlari

4-7 yas arasi cocuklarda sik, fokal iskemi ve kanamali lezyonlarin
eslik ettigi hipertansif ensefalopati

Serebral kanamalar, pakimenenijit, serebral enfakt alanlari ve
degisken derece klicik damar hastaliklari

Burunda nasal septumu ve konkayi destriikte eden yumusak doku
kitlesi ve leptomenenjial kontrastlanma

Mikro ya da makro kanama ve enfark alanlari, optik néropati

ve polianjitis
(Churg-Strauss sendromu)

Behcet hastaligi

Parankimal formu (%80) 6zellikle beyin sapi ve bazen bazal

ganglionlarda yamali icice gecmis alanlar

Nonprankimal formu (%20) 6zellikle kavernéz sintiste trombus

Cogan sendromu

Nonspesifik iskemik degisiklikler, vestibuler labirintinde

bozulma ve daralma

Santral sinir sisteminin
primer anjiti

MR: Birbirinden ayri veya yaygin supra ve infra tentorial lezyonlar,
enfakt ve kanama alanlari

DSA: Fokal veya multifokal segmentel darlik/okltzyonlar veya
kucuk ve orta buyukltikteki damarlarda duzensizlikler

*(27) nolu referanstan faydalanilarak hazirlanmistir

Gelisimsel ven6z anomaliler

Gelisimsel vendz anomaliler (GVA) genel-
likle asemptomatiktirler ancak toplayici veni
genis olan vakalarda sant etkisine bagl iske-
mik bulgular goriilebilir. GVA’larin embriyolo-
jik gelisim sirasinda yiizeyel veya derin venler-
deki okliizyon veya anormalliklerine sekonder
gelismis bir durum oldugu varsayilmaktadir

Kiiclik GVA’lar konvansiyonel sekanslarda
gbzden kagabilseler de 6zellikle venoz yapila-
ra duyarli SWI ve T2* sekanslarda rahatlikla
goriilebilirler. BT ve MR goriintiilemede diiz
veya egimli genis vendz toplayici damara dre-
ne olan ¢ok sayida kii¢iik venler olarak gorii-
liir ve bu da klasik “medusa bas1” goriiniimiinii

ortaya ¢ikarir. Bu goriiniim 6zellikle kontrast-
I1 serilerde daha rahat gozlemlenebilir. Nadir
olarak kanarlar. Eger parankimal kanama ile
tan1 almiglarsa mutlaka kavernomalara birligi
arastirtlmali ve bu amacgla kanamaya duyarh
sekanslar goriintiilemeye mutlaka eklenmeli-
dir

Moya moya hastaligi

Moyamoya (Japonca “sigara dumani”) has-
talig1 nadir goriilen sebebi bilinmeyen erken
evrelerde posterior sirkiilasyonun goreceli ola-
rak korundugu supraklinoid internal karotid
arterlerin okliizyonu ile karakterize bir hasta-
liktir. Moyamoya hastaligi altta yatan bagka bir
hastalik/neden (ateroskleroz, Down Sendromu,
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Resim 8. A-E. On bir yasinda erkek hastanin bas
agrisi nedeni ile yapilan beyin MR incelemesin-
de T1AG’' de (A) belirgin hiperintens ve hipo-
intens agirhkh heterojen intensitede iki adet
kavernéz malformasyon (siyah oklar) goérul-
mekte. Kavernéz malformasyonlarda T2AG (B)
ve FLAIR (C) goérintide hemosiderine ait hipo-
intens rim gortlmekte, santral kesimleri her iki
incelemede de hiperintens. Kontrastli seride (D)
kavern6z malformasyonda kontrast tutulumu
gorulmemekte ancak hastada kavern6z malfor-
masyon komsuluklarinda lineer kontrastlanma-
lar (beyaz oklar) mevcut bu gérinimler T1AG
(A) ve T2AG’ de (B) sinyal void olarak izlenmek-
te. Kontrastli MIP (E) ve SWI MIP (F) goruntu-
lerde bu yapilarin gelisimsel venéz anomaliyi
olusturan damarlar oldugu anlasilmaktadir ve
MIP géruntilerde GVA icin tipik gérinta olan
medusa basi net olarak géralmektedir. SWI MIP
gorunttde (F) kavern6z malformasyon (siyah
ok) icindeki kana bagh olarak hipointens sekil-
de gorulmektedir.

orak hiicreli anemi vb.) ortaya konamadigi du-
rumlardir. Genellikle bazal kollateral vaskiiler
yapilar gelisir ve bu da DSA’daki sigara du-
mant goriiniimiinii olusturur [26]. Klinik ola-
rak gecici iskemik ataklar veya infarkt alanlar
seklinde goriilebilir. BT ve MR goriintiileme-
de bazal sisternalar diizeyinde ve bazen bazal
ganglionlar ve talamusa uzanan sinyal kaybi
gosteren ince vaskiiler yapilar seklinde gorii-
lirler. BTA ve MRA’da bilateral supraklinoid
IKA’lerde stenoz ve okliizyon vardir. Yetiskin
formunda EKA ile MCA arasinda anastomazlar
goriiliir [26].

Kavern6z malformasyonlar

Kaverndz malformasyonlar (serebral kaver-
ndz vendz malformasyon, kavernéz heman-
jiom, kavernoma) yavas akimli vendz mal-
formasyonlardir. Genellikle tek olup 40-60’T1
yaslarda semptomatik olurlar. Multiple olan-
larinda ‘ailesel multiple kaverndz malformas-
yon sendromu’ na yonelik aile {iyelerinin de
arastirilmast gerekir. Serebral radyoterapiye
sekonder de gelisebilirler. Histolojik olarak
dut benzeri hiyalinize genislemis kilcal damar
kiimelerinin hemosiderin ile ¢cevrelenmesi sek-
linde goriiliir. BT de biiyiik boyutlara ulagana
kadar giigliikle gorilebilirler. MR’da patlamig
misir veya dut benzeri goriiniim ve etrafindaki
hemosiderine bagli ¢evresel sinyal kaybi sek-
linde goriiliir. T1 ve T2 sinyali igerisindeki kan
elamanlarinin yasina bagh olarak degisir. GRE
T2* ve SWI sekanslar1 hemosiderini ve kan
elemanlarmi gostermede oldukg¢a basarilidirlar
(Resim 8). DSA’da goriintiilenemezler.

Serebral kapiller telanjiektaziler

Serebral kapiller telanjiektaziler asemptoma-
tik olup genellikle baska bir amagla yapilan go-
riintiilemede rastlantisal olarak tan1 alir. BT ve
DSA’da goriilmezler. MR’da T1A serilerde pa-
rankime gore diisiik sinyalli, T2 ve FLAIR’de
normal veya hafif artmis sinyal 6zelligi goste-
rir, SWI ve T2* diisiik sinyal intensitesinde go-
riiliir. Kontrastli serilerde noktali kontrastlan-
ma seklinde goriiliir.

Video: On sekiz yasinda erkek hastanin di-
namik voliim BT incelemesinde yiiksek akimli
AVM'’ si izlenmektedir.
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Sayfa 109
Ozellikle 3 mm’den biiyiik anevrizmalarda BTA en az DSA kadar dogru tan1 vermektedir.

Sayfa 109

DEBT’de ise iyot ve kalsiyum farkli enerji seviyelerindeki X-isinina farkli davranis sergilemeleri
nedeni ile yazilimsal olarak iyot haritalar1 ve kemik-kalsifikasyon ayrimi yapilmasina olanak sag-
lar.

Sayfa 111

RDUS ile plagin uzanimi, liimende olusturdugu darlik ve plagin 6zellikleri hakkinda bilgi veren,
kontrast madde gerektirmeyen iyonize radyasyon icermeyen ucuz ve giivenilir bir tetkiktir.

Sayfa 112

Son aylarda ¢ikan iki ¢ok merkezli ¢alisma endovaskiiler trombektominin penumbra olan olgular-
da (klinik ve goriintiilleme uyumsuzlugu ya da difiizyon MR ve perfiizyon MR (MRP) uyumsuz-
lugu) 24 saate kadar fayda sagladigini gostermistir.
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1. Karotis darliklarini degerlendirmede tercih edilecek ilk goriintiileme yontemi hangisidir?
a. Renkli Doppler US
b. Beyin BT anjiografi
c. Konvansiyonel beyin MRG
d. Beyin diflizyon agirlikli goriintiileme

2. Alt1 saati gecen iskemik inme vakalarinda tedavi uygunlugu i¢in hangi goriintiileme yonteminin
Onemi biyiiktiir?
a. Kontrastsiz beyin BT
b. MR Perfiizyon
c. Renkli Doppler US
d. SWI

3. Asagidaki anjiografik goriintiileme yontemlerinden hangisi darliklar1 oldugundan daha fazla
gosterir?
a. BTA
b. Kontrasth MRA
c. TOF MRA
d. DSA

4. Asagidaki anevrizma tiirlerinden hangisinde BTA ve MRA duyarlilig1 en diisiiktiir?
a. Posterior sistem anevrizmalari
b. Sekilsiz anevrizmalar
¢. Kanamis anevrizmalar
d. 3 mm’den kiigiik anevrizmalar

5. Beyin AVM’lerinde besleyici arteri en iyi gosterebilen goriintiileme yontemi hangisidir?
a. BTA
b. MRA
c. DSA
d. SWI
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