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DERGİ YÖNERGESİ

1. Tanım ve Amaç
Bu yönerge, Türk Radyoloji Derneği’nin yayın organı olan Türk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel açıdan 
yüksek nitelikli olması amacıyla, yayın politikasını ve işleyişini tanımlamaktadır. İçerikte yer alan maddeler Türk 
Radyoloji Derneği’nin bilimsel politikaları ve tüzüğünde yer alan prensiplere uygun hazırlanmıştır.  

Türk Radyoloji Derneği’nin bilimsel yayını olan Diagnostic and Interventional Radiology dışında, yılda 3 kez 
Türkçe olarak yayınlayacağı Türk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimlerin, 
seçilmiş konularda güncel bilgi ve deneyimlere ulaşmasını ve asistan eğitimine katkı sağlamayı amaçlamaktadır.

2. İşleyiş
•	 Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör Yardımcısı’dan oluşur. 
•	 Editörler Kurulu derginin Yazım Kuralları’nı belirler.
•	 Her sayı için, Editörler Kurulu tarafından ana konu başlığı ve Konuk Editör belirlenir. 
•	 Konuk Editör, Editörler Kurulu tarafından belirlenen çerçeve ve verilen süre içinde yayınlanacak olan yazı 

başlıklarını ve bu yazıları hazırlayacak olan kişileri belirleyerek Editörler Kurulu’na sunar. 
•	 Editörler Kurulu’nun onayını takiben yazarlara davet mektupları gönderilir. 
•	 Yazılar Konuk Editör tarafından kontrol edilir ve düzeltmeler yapıldıktan sonra Editörler Kurulu’na gönderilir. 
•	 Editörler Kurulu tarafından kontrol edilen yazılar baskı planına aktarılır. Editörler Kurulu bu aşamada 

yazıların içeriği ve yazarlarıyla ilgili düzenleme yapma yetkisine sahiptir. 

3. Editörler Kurulu’nun Özellikleri 
•	 Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği Yönetim Kurulu tarafından üç sene için atanır. Editörler Kurulu’nda 

en fazla iki dönem görev alınabilinir.
•	 Editörler Kurulu’na atanacak kişilerin Web of Science’ta indekslenen tıp dergilerinde yayınlanmış en az 30 

adet yayını olmalıdır.
•	 Bu yayınların en az 10 tanesi araştırma yazısı olmalıdır.
•	 Bu yayınların en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

4. Editörler Kurulu’nun Sorumlulukları
•	 Derginin amaçlarını ve yayın politikasını TRD Yönetim Kurulu ile birlikte belirlemek
•	 Baskının zamanında yapılmasını ve devamlılığını sağlamak
•	 Yazıların içeriğini denetlemek ve düzenlemek
•	 Konuk Editör’ü ve ana konu başlığını belirlemek ve yazarları onaylamak
•	 Gerek görüldüğünde konuk editöre alt konu başlıkları ve yazar önerisinde bulunmak

5. Konuk Editör’ün Özellikleri
•	 Konusunda, uluslararası derneklerin yönetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif görev almış olmalı ya da 

aşağıdaki kuralları karşılamalıdır.
•	 Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayınlanmış en az 30 yayını olmalıdır.
•	 Yayınların en az 8 tanesi araştırma makalesi olmalıdır.
•	 Yayınların en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

6. Konuk Editör’ün Görevleri
•	 Güncel konulu yazı başlıklarını Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
•	 Yazarları Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
•	 Yazıları süresi içinde yazarlardan toplamak
•	 Yazı içeriklerini, görselleri, tabloları ve kaynakları kontrol etmek ve düzeltmeleri yapmak
•	 Her yazı için bilimsel içerik yönünden hakemlik yapmak
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AMAÇLAR VE KAPSAM

Türk Radyoloji Seminerleri, Türk Radyoloji Derneği’nin sürekli tıp eğitimi faaliyetleri kapsamında sadece elekt-
ronik olarak yayınlanmaktadır. Yayın dili Türkçe olan dergi Nisan, Ağustos ve Aralık aylarında olmak üzere yılda 
3 sayı yayınlanmaktadır.

Derginin öncelikli hedefi, kanıta dayalı tıp literatürüne yansımış olan en güncel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji 
alanında çalışan hekimlere ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimler ve sağlık profesyonellerine pratik bir 
şekilde aktarmaktır. 

Derginin yayın politikası ve Editöryel işleyişi, Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör 
Yardımcısı’dan oluşan Editörler Kurulu tarafından, uluslararası biyomedikal yayıncılık standartları ve etik prensip-
lere bağlı kalınarak belirlenir ve denetlenir.

Editörler Kurulu her sayı için radyolojinin alt konularından bir ana başlık belirler ve içerik planlaması ve koor-
dinasyonu için Konuk Editör atanır. Konuk Editör yazıların başlıkları ve yazarlarını planlayarak Editörler Kuru-
lu’nun onayına sunar. Yazıların basım öncesi denetimi ve içerik düzenlemeleri Konuk Editör ve Editörler Kurulu 
tarafından yapılır. Yazıların bilimsel ve hukuki sorumluluğu yazarlarına aittir. 

Dergide yayınlanan yazılar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayınlanmaktadır. 

Derginin mali kaynakları, reklam gelirleri ve Türk Radyoloji Derneği fonlarından oluşmaktadır. Reklam vermek 
isteyen kuruluşlar Türk Radyoloji Derneği’ne başvurmalıdır.

Türk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakkı ve yayınlanan içeriklerin telif hakları yazarların yazılı izinleriyle Türk 
Radyoloji Derneği’ne aittir. Yazılar, tablolar, görseller ve diğer tüm içeriklerin kullanımı ve tıpkı basımları için 
Türk Radyoloji Derneği’ne müracaat edilmelidir.

Editörler Kurulu
Adres	 : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon	 : +90 312 442 36 53
Faks	 : +90 312 442 36 54
E-posta	 : info@turkradyolojiseminerleri.org 
Web	 : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres	 : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon	 : +90 212 217 17 00
Faks	 : +90 212 217 22 92 
E-posta	 : info@avesyayincilik.com
Web	 : www.avesyayincilik.com
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YAZIM KURALLARI

Türk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editörler Kuru-
lu ve Konuk Editör tarafından belirlenen ve davet edilen 
yazılar yayınlanır. Bu sistem dışında dergiye gönderilen 
yazılar değerlendirmeye alınmaz. 

Davet edilen kişiler yazılarını aşağıda belirtilen format-
larda hazırlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net 
web sayfası üzerinden dergiye göndermelidir. Yazıların 
hazırlanması aşamasında bu kurallara riayet edilmesi 
derginin yayın süreçlerinin hızlı ve sağlıklı bir şekilde 
yürütülmesi açısından önemli olduğundan tüm yazarla-
rın bu kılavuza uygun hareket etmeleri Editörler Kurulu 
tarafından beklenmektedir.

Genel Kurallar
1.	 Yazılar bilimsel açıdan üst düzeyde olmalı ve en 

güncel kaynaklarla desteklenmelidir.
2.	 Daha önce başka bir dergi veya kitapta yayınlan-

mamış ya da yayın için değerlendirme aşamasın-
da olmamalıdır.

3.	 Metinler özgün hazırlanmalı, başka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamalı veya yabancı kaynak-
lardan çeviri yapılmamalıdır. Tüm yazılar baskı 
öncesi iThenticate programı üzerinden aşırma ve 
kopya yayın yönlerinden incelenecek ve literatür-
deki diğer yayınlarla benzeşme oranları yüksek 
bulunan yazılar yazarlarına iade edilecektir. 

4.	 Yazılarda yer verilen tablolar, şekiller, resimler 
ve diğer görseller özgün olmalı, başka bir kay-
naktan alındıysa Türk Radyoloji Seminerleri’nde 
tekrar yayınlanabilmesi için gerekli izinler yazar-
lar tarafından alınmalı ve izin belgeleri dergiye 
gönderilmelidir.

5.	 Kaynak listesinde yalnızca yayınlanmış ya da 
yayınlanmak üzere kabul edilmiş ve mümkün ol-
dukça yeni çalışmalar kullanılmalıdır. Ulaşılması 
mümkün olmayan ve veri tabanlarında indekslen-
meyen kaynaklar kullanılmamalıdır.

6.	 Özellikle tablolar, metni açıklayıcı ve kolay anla-
şılır hale getirecek biçimde hazırlanmalı ve met-
nin tekrarı niteliğinde olmamalıdır.

7.	 Her yazıda en fazla iki isim olmalı ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik ünvanı ya da 
eğitim hastanelerinde 10 yılın üzerinde uzmanlığı 
bulunmalıdır. Her sayıda, bir yazarın en fazla bir 
adet yazısı yayınlanabilir.

8.	 Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da 
indekslenen dergilerde çıkmış en az 15 yazısı ol-
malı, bu yayınlardan en az 8 tanesi araştırma ma-

kalesi olmalı, en az 5 tanesinde ilk isim olmalıdır.
9.	 Yazılar derginin yayınlanma tarihinden en geç 5 

ay öncesinde konuk editöre iletilmiş olmalıdır.

Teknik Kurallar
1.	 Yazılar Microsof Office Word programında, Ti-

mes New Roman yazı karakterinde, 12 punto, çift 
satır aralıklı ve sayfa kenarı boşlukları 2.5 cm 
olarak hazırlanmalıdır.

2.	 Derginin yayın dili Türkçe olduğundan yazı dos-
yalarında yer alan tüm içerikler sadece Türkçe 
dilinde verilmelidir.

3.	 İlk sayfada yazının başlığı, 500 boşluksuz karak-
ter sayısını geçmeyecek şekilde özeti, yazarların 
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta 
adresleri ve telefon numaraları yazılmalıdır.

4.	 İkinci sayfadan itibaren yazının tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazının konusuna uygun bir 
şekilde yazarlar tarafından belirlenen alt başlık-
lara bölünmelidir. Tam metin kelime sayısının 
alt ve üst sınırı, yazının konusuna uygun olacak 
şekilde Konuk Editör tarafından yazarlara bildiri-
lecektir.

5.	 Tam metin yazıldıktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynakların alt ve üst sınırı yazının konusuna 
uygun olacak şekilde Konuk Editör tarafından ya-
zarlara bildirilecektir. Tüm Kaynaklar cümle son-
larında köşeli parantez içinde yazılmalı ve metin 
içinde geçiş sırasına göre listelenmelidir. Kaynak 
yazım stilleri aşağıda verilen formata uygun olma-
lıdır.

•	 Altı ya da daha az yazarlı kaynaklarda tüm 
isimler yazılmalı, yazar sayısı altıyı aştığın-
da ise, ilk altı yazarın ismi yazılarak arka-
sından tam metni Türkçe olan kaynaklarda 
“ve ark.”, İngilizce olan kaynaklarda ise “et 
al.” ifadesi eklenmelidir. 

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

•	 Tek yazarlı kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New  
York: Marcel Dekker; 1993. 
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•	 Yazar olarak editör(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care  for 
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

•	 Toplantıda 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.  

•	 Yayına kabul edilmiş ancak henüz basılma-
mış yazılar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med 
In press 1997. 

•	 Erken Çevrimici Yayın:  Aksu HU, Ertürk 
M, Gül 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 yayınlanan yazı: Morse 
SS. Factors in the emergence of infectious 
diseases. Emerg Infect Dis (serial online) 
l995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24 
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlElD/cid.htm.

6.	 Tablolar Microsof Office Word programında “Tab-
lo Ekle” özelliği kullanılarak hazırlanmalı ve Kay-
naklar’dan sonra metin içinde geçiş sırasına uygun 
olarak yerleştirilmelidir. Her yazı için belirlenen 
tablo sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde 
Konuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

7.	 Görseller (Şekil ve Resim) tam metinde geçen 
konuları açıklamaya yetecek sayıda olmalı, yük-
sek çözünürlüklü ve en az 300 dpi jpeg dosyası 
formatında online sisteme ayrıca yüklenmelidir. 
Görselerin numaralandırmaları metin içinde işa-
retlenmeli ve alt yazıları tam metin dosyasının 

sonuna eklenmelidir. Her yazı için belirlenen tab-
lo sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde 
Konuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

8.	 Video ve hareketli görüntülerle desteklenen ya-
zılar derginin sürekli tıp eğitimi amacına hizmet 
etmesi açısından değerli ve önemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatın-
da hazırlanmalı ve ayrı bir dosya olarak sisteme 
yüklenmelidir.

9.	 Tablo ve görsellerin başlıklarında ve yazı içinde 
anılmasında Arabik rakam yazılmalı, Roma ra-
kamları kullanılmamalıdır.

10.	 Görseller, videolar ve hareketli görüntülerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalıdır.

11.	 Metin, tablo ve görsellerde kullanılan ondalık sa-
yılar virgül ile ayrılmalıdır.

12.	 Paragrafların ilk cümleleri kısaltma ile başlama-
malıdır.

13.	 Farmasötik ürünler jenerik isimleriyle yazılmalı, 
ticari marka adı kullanılmamalı; tıbbi malzeme 
ve aygıt isimlerinde ise marka ve firma ismi ile, 
şehir ve ülke bilgisi yer almalıdır.

14.	 Hazırlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet 
çoktan seçmeli soru hazırlanmalı ve doğru yanıtı 
işaretlenmelidir.

15.	 Yayın Hakkı Devir Formu doldurularak imzalan-
malı ve dergiye gönderilmelidir. Yazarlar imzala-
dıkları formu tarayıcıdan geçirerek sisteme PDF 
veya JPEG formatında yükleyebilecekleri gibi, 
E-posta, faks veya kargo ile de aşağıda yazılı Ya-
yıncı adreslerine gönderebilirler. Yayın Hakkı De-
vir Formu gönderilmeyen yazılar basılmayacaktır.

Her türlü konuda bilgi ve destek almak için aşağıda ya-
zılı adresler aracılığıyla Editörler Kurulu ve Yayıncı ile 
iletişim kurulabilir.

Editörler Kurulu
Adres	 : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya 
	   Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon	 : +90 312 442 36 53
Faks	 : +90 312 442 36 54
E-posta	 : info@turkradyolojiseminerleri.org  
Web	 : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres	 : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 
	   Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon	 : +90 212 217 17 00
Faks	 : +90 212 217 22 92 
E-posta	 : info@avesyayincilik.com
Web	 : www.avesyayincilik.com
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Nörovasküler Patolojilerde Girişimsel Radyoloji Uygulamaları

KONUK EDİTÖRDEN

Değerli Meslektaşlarım,

Nörovasküler patolojiler hem patolojinin kendisi hem de tedavisi itibariyle 
önemli mortalite ve morbiditeye sebep olan ve oldukça kompleks yapıda olabilen 
patolojilerdir. Bu yüzden lezyonlara hangi tedavi yönteminin uygulanacağına karar 
vermeden önce lezyonun anatomisini, fizyolojisini ve normal yapılar ile ilişkisini 
değerlendirdikten sonra tedavi şeklini ve kararını vermek hayati önem taşır. 
Günümüzde görüntüleme teknolojisindeki yenilikler ile bu patolojiler kanamadan 
veya komplike olmadan yakalanabilmekte ve bu durum da en az invaziv yöntemlerle 
ve en az komplikasyonla tedavi edilmeleri gerekliliğini doğurmaktadır. Radyoloji 

için önceleri sadece anjiografi tetkiki yapmaktan ibaret olan bu patolojiler, teknolojik gelişmeler ile bu cihazları ve 
malzemeleri en aktif olarak kullanan radyologlara acil müdahale ve tedavi kapısını açmıştır.

Girişimsel radyolojinin diğer uygulamalarında olduğu gibi alan tartışmalarının en yoğun yaşandığı yerlerden birisi 
de nörovasküler girişimsel işlemlerdir. Girişimsel radyoloji cerrahi bir disiplin gerektirmektedir. Bu işlemlerin 
yüksek riskli olması ve mesai mevhumu olmadan yüksek özveri gerektirmesi, günümüzde ne yazık ki girişimsel 
nöroradyologların sayısının yeterli olmamasına ve diğer bilim dallarının da ilgisi sebebiyle bu işlemlerin radyoloji 
klinikleri dışında da yapılmaya başlanmasına sebep olmuştur.

Bu yayının hazırlanmasında emekleri geçen herkese ve özellikle değerli yazarlarımıza teşekkür ederken Türk 
Radyoloji Seminerleri’nin ‘Nörovasküler Patolojilerde Girişimsel Radyoloji Uygulamaları’ başlıklı bu sayısının 
nörovasküler girişimsel işlemleri aktif olarak yapanlar için bir kılavuz olmasının yanında girişimsel nöroradyoloji 
ile ilgilenen arkadaşlarımıza da özendirici bir kaynak olacağını ümit ediyorum.

Saygılarımla,

Prof. Dr. Suat EREN
Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dalı, Erzurum, Türkiye
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İntrakranial anevrizmaların görülme sıklığı son yıllarda nöroradyolojik görüntülemenin daha 
fazla kullanılması ile artmıştır. Kanamamış intrakranial anevrizmalar semptomatik ya da 
asemptomatik olabilir. Anevrizmalar belirli kriterlerlere göre tedavi gerektirmektedir. Endo-
vasküler tedavi olarak standart koil embolizasyonu ilk seçenek olarak düşünülmelidir. Standart 
koil embolizasyonuna uygun olmayan geniş boyunlu anevrizmalarda balon ve stent modelleme 
ile koil embolizasyon ya da akım yönlendirici stentler kullanılabilir.

Nörovasküler Patolojilerde Temel Embolizasyon Yöntemleri ve Malzemeler	 1

Suat Eren

Girişimsel radyolojinin birçok alanında olduğu gibi nörovasküler patolojilerde de farklı em-
bolizasyon maddeleri ve teknikleri kullanılmaktadır. Teknolojik gelişmelerle birlikte kalite ve 
çeşitliliği artan bu malzemeler ile daha fazla patoloji, daha etkin olarak tedavi edilebilmektedir. 
Bu yazımızda çoğu vakada acil tedavi gerektiren nörovasküler patolojilerde palyatif veya tam 
tedavi yaklaşımlarını ve bu işlemler için kullanılan embolizasyon malzemelerini sunduk.

Nöroendovasküler Girişimsel Tedavilerde Anti-trombotik İlaç Kullanımı	 11

İsmail Oran, Celal Çınar

Nöroendovasküler girişimsel tedaviler, ileri teknoloji ürünü embolizan ajan, intravasküler 
implant, kateter ve kateter benzeri malzemelerin supraaortik arterlerin (nadiren venlerin) içine 
kalıcı ya da geçici olarak yerleştirilmesiyle gerçekleştirilen hassas işlemlerdir. Korunması he-
deflenen organın beyin olması nedeniyle, perioperatif dönemde anti-trombotik ilaç kullanımı, 
bu işlemlerin olmazsa olmaz bir parçasıdır. Bu tür tedavilerde kullanılabilecek anti-agregan, 
anti-koagülan ve fibrinolitik ilaçların farmakolojik ve kullanım özellikleri özetlenecektir.
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Hasan Dinç

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK) dünyanın her yerinde yüksek oranda morbidite ve 
mortaliteye sebep önemli bir sağlık sorunudur. SAK tüm strokların %5’inden sorumludur. 
Anevrizmal SAK’ ta mortalite oranı ilk bir ayda % 45-60 arasındadır. Tekrar kanama SAK’ 
ın önemli bir komplikasyonudur ve % 80 üzerinde mortalite riski taşır. Yaşayan hastalarda 
morbidite ve mortalitenin iki önemli sebebi tekrar kanama ve vazospazma sekonder gelişen 
geç serebral iskemidir. Tekrar kanamayı önlemenin yolu anevrizmanın en kısa sürede tedavi 
edilmesidir. Kanamış anevrizmanın endovasküler tedavisinde standart tedavi yöntemi primer 
koilleme ve balon yardımlı embolizasyondur. Endovasküler tedavi edilen hastaların uzun dö-
nem takibinde cerrahi ile mukayese edildiğinde tekrar kanama ve rekürrens oranı bir miktar 
daha yüksek olmasına rağmen hayatta kalma ve yaşam kalitesi açısından her iki yöntem ara-
sında fark saptanmadı. Kanamış anevrizmaların tedavisinde endovasküler tedavi cerrahi kadar 
etkili ve kalıcı tedavi sağlamaktadır.

Dural Arteriovenöz Fistüllerde Endovasküler Tedavi	 74

Sebahat Nacar Doğan, Osman Kızılkılıç

Dural arteriovenöz fistüller yerleştiği sinüse göre değişik klinik bulgular ile prezente olabilir. 
Kanama riski yüksek olan AVF ’lerin tedavi edilmesi gerekir. Esas tedavi yöntemi endovaskü-
ler embolizasyondur. Tedavide amaç fistülün tamamen kapatılması ve venöz drenajın mümkün 
olduğunca korunmasıdır.  Embolizasyon için sıklıkla sıvı embolizan ajanlar kullanılır. Ayrıca 
fistül noktasına erişimin mümkün olmadığı durumlarda yeni geliştirilen DMSO uyumlu çift 
lümenli balonlar ve sinüs açıklığını korumak için sinüs balonları da kullanılmaktadır. 

Pial AVM’ lerde Endovasküler Tedavi	 59

Ruslan Asadov, Feyyaz Baltacıoğlu

Beyindeki arteriyovenöz malformasyonlar (AVM) konjenital olarak oluşan, serebrovasküler, 
intraserebral veya pial AVM olarak da bilinmektedir. Bu anomaliler ölüm ve morbidite nedeni 
olmakla birlikte uzun bir süre klinik olarak sessiz kalabilirler. Anatomik yapısı bakımından 
besleyici arter, drenaj veni ve bu yapılar asında olan displastik kılcal damarların oluşturduğu 
vasküler ağdan (nidus) oluşan kompleks ve karışık şekilli lezyonlardır. Kompleks olmaları ne-
deniyle tedavileri zordur ve multidisipliner yaklaşım gerektirmektedir. Günümüzde endovas-
küler tedavi yöntemleri gelişmiş olup, başarı oranı yüksektir. AVM tedavisinde başarılı olmak 
için doğru değerlendirme ve uygun tedavi yöntemi seçimi önemlidir. 

Pediatrik Konjenital Vasküler Malformasyonlarda Endovasküler Tedavi	 86

Celal Çınar, İsmail Oran

Pediatrik vasküler malformasyonlar oldukça nadir görülmekle birlikte, malformasyonun debi-
siyle ilişkili olarak klinik bulgularının ortaya çıkması değişkenlik göstermektedir. Yüksek de-
bili malformasyonlar erken yenidoğan döneminde genellikle ciddi kardiyak yetmezlikle, düşük 
debili olanlar ise geç dönemde kanama ve epilepsi gibi nörolojik semptomlarla klinik bulgu 
vermektedir. Pediatrik vasküler malformasyonların tedavisinde endovasküler yöntemler gelişen 
teknolojinin de sayesinde giderek artan oranlarda yüksek etkinlik ve güvenlikte kullanılmaktadır.
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Nörovasküler Patolojilerde Teşhis ve İşlem Öncesi Görüntüleme	 109

Recep Sade, Akın Levent

Nörovasküler patolojiler basit olarak anevrizma, damar darlıkları, damar diseksiyonları, arte-
riovenöz malformasyonlar (AVM), arteriovenöz fistüller, inme,  gelişimsel venöz anomaliler 
ve vaskülitler olarak sınıflandırılabilirler. Klinik, patolojinin türüne ve oluşturduğu kompli-
kasyona bağlı olarak değişmektedir. Çoğu zaman asemptomatik olabileceği gibi baş ağrısı, 
nöbet, hemipleji gibi bulgularla da karşımıza çıkabilir. Görüntülemede patolojinin türüne göre 
modalite seçimi yapılır ve çoğu zaman birden çok görüntüleme yöntemi gerekir. Görüntüleme 
yöntemleri teşhis için gerekli olduğu kadar patolojinin ilerlemesini göstermede ve tedavi ön-
cesi değerlendirmede de vazgeçilmezdir. Görüntüleme teknolojisindeki gelişmeler ile karotis 
plak analizleri, küçük anevrizma ve darlıkların tespiti, AVM’lerin akım hızları ve debilerinin 
ölçümü yapılabilmektedir. Görüntüleme yöntemlerindeki tüm bu gelişmelere rağmen nörovas-
küler patolojilerin teşhisi ve işlem öncesi görüntülenmesinde hala dijital substraksiyon anjiog-
rafi altın standart olan yerini korumaktadır. 

Baş-Boyun Tümörlerinde Pre-operatif Embolizasyon	 98

Süleyman Men

Baş-boyun bölgesinin yada kranial kavitenin hipervasküler tümörlerinin tedavisi çoğu kez 
girişimsel nöro-radyolojinin işbirliğini gerektiren zorlu bir süreçtir. Bu süreçte girişimsel 
nöro-radyolojinin temel katkıları tümörün vasküler anatomisini belirlenmesi ve cerrahi öncesi 
devaskülerizasyonudur. Cerrahi öncesi embolizasyondan beklenen fayda cerrahi tedaviyi daha 
güvenli hale getirmektir; ancak öte yandan embolizasyon işlemi risksiz değildir. Bu itibarla 
embolizasyonun sağlayacağı fayda alınacak riskten daha fazla olmalıdır.



Nörovasküler Patolojilerde Temel 
Embolizasyon Yöntemleri ve 
Malzemeler
Suat Eren

	 Embolizasyon malzemeleri

	 Embolizasyon ile tedavi edilebilen nöro-
vasküler patolojiler

	 Nörovasküler patolojilerde temel emboli-
zasyon yöntemleri ve dikkat edilecek hu-
suslar

Vasküler yolla embolizasyon, arteriyel ve/
veya venöz yolu kullanarak kanama gibi du-
rumlarda normal vasküler yapıların, anevrizma 
veya AVM gibi vasküler patolojilerde veya 
vasküler tümörlerde olduğu gibi patolojik vas-
küler yapıların farklı embolizan maddeler ile 
geçici veya kalıcı tıkanmasıdır.

Embolizasyon işlemine başlamadan önce 
patolojik yapı mevcut görüntüleme yöntem-
leri ile iyice değerlendirilmeli, yapılacak te-
davi şekli ve alternatifleri ile birlikte kulla-
nılabilecek malzemeler belirlenmeli, işlem 
sırasında oluşabilecek vazospazm, diseksiyon 
gibi komplikasyonlar için hazırlıklı olmalı ve 
bu komplikasyonların yönetimi için ilaç ve 
malzeme temini yapılmalıdır. İşlemde kul-
lanılacak koil veya sıvı embolizan ajan gibi 
maddeler ile kateter-mikrokateter uygunluğu 
değerlendirilmelidir. Sıvı karışım ile genişle-
yebilen embolizan maddeler ile veya distalde 
daralan mikrokateter kullanıldığında koiller 
ile katater tıkanması görülebilir. Aksine geniş 

çapı olan kateter içinden küçük çaplı koil atar-
ken koil katlanabilir. Eğer çift mikrokateter 
kullanılacaksa buna uygun iç çapı olan guiding 
kateter seçilmelidir. Özellikle tortuoz damar-
larda uzun sheet ve DAC gibi destek sağlayan 
malzeme kullanımı gerekebilir.

Embolizasyon geçici veya kalıcı olarak ya-
pılabilir. Geçici karotis oklüzyonu yaparak 
serebral beslenme, willis poligonu-komini-
kan sistem değerlendirmesi veya sıvı embo-
lizan maddeler ile embolizasyon sırasında 
akımı yavaşlatarak veya keserek reflü veya 
distale migrasyonun önlenmesi ayrılamayan 
balonlar ile yapılan geçici embolizasyon ör-
nekleridir. 

Kalıcı embolizasyon, embolizan maddeler 
ile organ veya patolojik vasküler yapıların 
kalıcı olarak kan akımının azaltılması veya 
tamamen engellenmesidir. Bu amaçla kulla-
nılan başlıca embolizan maddeler, sıvı-skle-
rozan maddeler, partiküller ve mekanik ok-
lüzyon cihazlarıdır.
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	 Embolizasyon maddeleri	

	 A. Sıvı-sklerozan embolizan maddeler	

Günümüzde en sık kullanılan sıvı-sklerozan 
maddeler ethanol, aethoxysclerol, N-butyl cya-
noacrylate (N-BCA-Glue) ve Ethylene vinyl 
alcohol copolymerleridir (Resim 1). Patolojiye 
ve işlemi yapan kişiye göre tercih değişmekle 
birlikte temel olarak en iyi sıvı embolizan mad-
de tanımlaması yoktur. İşlemin başarısı daha 
çok yapan kişiye ve vasküler malformasyonun 
yapısına bağlıdır.

	 A1. N-BCA (glue)	

Eskiden beri farklı patolojilerde tedavi amaç-
lı sık kullanılan kalıcı sıvı oklüzyon maddesi-
dir. Ülkemizde Histoacryl (B. Braun, Melsun-
gen, Germany) ticari isimle bulunabilen bu 
madde kullanılırken kateterin yapışması önem-
li bir sorun olduğu için enjeksiyon süresi ve yo-
ğunluğu önemlidir. Patolojiye göre genellikle 
%10-30 konsantrasyonda yağlı kontrast madde 
(lipiodol) ile karışım halinde kullanılır. Kulla-
nılacak mikrokateter işlem öncesinde dekstroz 
ile yıkanmalıdır. Glue arteriyel veya venöz 
yolla kullanıldığı gibi, ulaşılabilir lezyonlarda 

skopi altında lezyon içine direk enjeksiyon da 
yapılabilir.

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

Yüksek radyoopasiteli bu sıvı embolizan 
maddeler, non-adheziv yapısı ve uzun katılaş-
ma süresi ile daha uzun, kontrollü ve emniyetli 
enjeksiyona izin verir [1]. Katetere yapışma-
ması için DMSO maddesi ve bununla uyumlu 
ucu kopabilen mikrokataterler ile kullanılması 
gerekir. Bu maddenin pahalı ve vazospazm ya-
pıcı etkisi negatif yönleridir. Onyx  kullanma-
dan önce çalkalamak ve vasküler malformas-
yonlarda tedavi esnasında mikrokatetere doğru 
reflü yaptırılarak kademeli enjeksiyon yapmak 
gerekirken PHIL maddesi (precipitating hyd-
rophobic injectable liquid) enjeksiyona hazır 
halde enjektör içinde ve kullanılacak kateter-
lere uygun adaptörler ile birlikte sunulmuştur. 
Balonlu mikrokateter kullanıldığında reflü 
yaptırılmaz ve gerekirse ucu ayrılmayan mik-
rokateterlerle de kullanılabilir.

AVM-AVF tedavisinde öncelikle işlem ön-
cesi iyi çalışma projeksiyonları ile besleyici 
arter/arterler, nidus, venöz çıkış ve drenaj ve 
akım hızları değerlendirilmelidir. İşlem sırasın-
da sabırlı olmalı ve kataterden ilk çıkışta embo-
lizan maddenin tutması ve distal migrasyonun 
olmaması için hassas enjeksiyon yapılmalıdır. 
Penetrasyon için kademeli enjeksiyon gerekir-
ken reflü sınırı-katater kopma noktası geçil-
memelidir. Distal migrasyon, persistan reflü, 
kateter tıkanması, kateter retansiyonu, kateter 
rüptürü, kateterizasyon esnasında, işlem sıra-
sında veya sonrasında AVM rüptürü karşılaşı-
labilecek komplikasyonlardır [2, 3].

	 B. Partiküller	

Prekapiller-kapiller embolizasyon amacıyla 
kullanılır. Bu maddeler gelfoam, polyvinyl al-
kol (PVA) ve şekilli mikrosferlerdir (Resim 2). 
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Resim 1. Sıvı embolizan madde örnekleri: Onyx 
(Ev3 Neurovascular, USA), PHIL (Microvention, 
Terumo, USA) ve Histoacryl (B. Braun, Melsun-
gen, Germany).
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Günümüzde artık fazla kullanılmayan ve geçici 
oklüzyon sağlayan gelfoam, absorbe edilebilir 
komprese edilmiş sponge maddesinden yapıl-
mıştır. Hazırlanma süreci, kontrolsüz olarak 
istenenden daha distalde oklüzyon yapabilmesi 
ve etkisinin zamanla azalması olumsuz yön-
leridir. Şekilli (mikrosfer) veya şekilsiz olan 
(PVA) ve nisbeten ucuz olan mikropartiküller, 
özellikle kanamalarda ve tümör embolizasyon-
larında etkin olarak kullanılmaktadır [4]. Toz 
halinde sunulan maddeler kontrast madde ile 
karıştırılarak verilirken sıvı karışım halinde en-
jektör içinde sunulan preparatlar direkt olarak 
verilebilir. Benign tümörlerde tek başına teda-
vi amaçlı veya benign ve malign tümörlerde 
kanama kontrolü veya operasyon öncesi em-
bolizasyon amaçlı kullanılırlar. Tümör embo-
lizasyonlarında distalde tümör yatağına yakın 
düzeyde damar oklüzyonu yapacağından tümör 
dokusunda daha etkin iskemi ve nekroza sebep 
olur. Bunu sağlamak için tümör dokusundaki 
patolojik vasküler yapılara ve tümör kanlanma-
sına göre mümkün olduğunca küçük partiküller 
ile embolizasyona başlanmalı ve daha sonra ge-
rekirse büyük partiküller ile devam edilmelidir. 
Ancak bu maddelerin distale migrasyon-akci-
ğer vs. embolileri veya reflü ile istenmeyen da-
mar embolileri yapabileceği unutulmamalıdır. 

Kullanılacak mikropartikül boyutuna göre uy-
gun mikrokateter seçilmeli ve kontrastla karış-
tırılıp beklendiğinde bu maddelerin çap artışı 
gösterebileceği hatırda tutulmalıdır.

C. Mekanik Oklüzyon Cihazları	

Akımın yüksek olduğu vasküler patolojilerde 
kullanılırlar. Bunlar ayrılabilir balonlar, vaskü-
ler tıkaçlar ve koillerdir (Resim 3).

Ayrılabilir balonlar, yüksek akımlı vasküler 
yapılarda hızlı akımı keserek oklüzyon oluştur-
mak amacıyla veya tek taraflı internal karotis 
arter kalıcı tıkamalarında kullanılır.

Vasküler tıkaçlar silindirik şekilli nitinol ka-
festen yapılmış mekanik oklüzyon cihazlarıdır. 
Özellikle geniş çaplı ve yüksek debili damar-
larda hızlı ve güvenli oklüzyon için kullanılır.

Koiller, metalik yapıları ile mekanik tıkanma 
ve fiber yapıları ile trombojenik etki göstererek 
embolizasyon yaparlar. İtilebilir, geri toplana-
bilir, fiberli, detachable koiller, hidrokoiller vs. 
gibi farklı çeşitleri ve 2D Helikal, 3D, komp-
leks, XL, soft, ultra vs. gibi farklı yapıları vardır. 
Geri toplanabilir koillerde ayrılma mekanizması 
mekanik veya elektrikle sağlanmaktadır.

Stentler, boyun modelleme veya akım çevi-
rici etki amacıyla kullanılırlar. Örgü yapılarına 
göre açık hücreli-kapalı hücreli, geri toplanabil-
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Resim 2. Şekilsiz-PVA [Contour, (Boston Scienti-
fic, USA)] ve şekilli-mikrosfer [Embosphere (Me-
rit Medical, USA)] partikül örnekleri.

Resim 3. Ayrılabilir balon ve ayrılabilir koiller.
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me özelliklerine göre toplanabilir veya geri alı-
namayan, açılma özelliğine göre kendiliğinden 
açılan-balonla genişleyen, kılıf içerme özelliği-
ne göre açık veya kaplı stentler olarak ayrıla-
bilir (Resim 4). Sık örgülü olan akım çevirici 
stentler, kan akımını distal vasküler yapıya 
doğru yönlendirerek anevrizma içinde zaman-
la trombüs oluşumunu sağlamak amacıyla kul-
lanılır [5]. Küçük anevrizmalarda ek bir işlem 
gerekmezken, büyük anevrizmalarda spontan 
rüptür veya geç dönem tromboemboli riskini 
azaltmak için bu stentlerle birlikte koil kullan-
mak gerekir. Akım çevirici stentlerde metal 
yükünün artması, stenti göndermek için daha 
kalın ve sert kateter-mikrokateter-tel sistemleri-
nin gerekliliği, stent açılmasının daha zor olma-
sı ve obstrükte kalınabilmesi işlemi zorlaştıran 
durumlardır. Boyun modelleme stentlerini içi 
içe atarak akım çevirici etki elde edilebilir. Geri 
toplanabilir stentler inme tedavisinde mekanik 
trombektomi için de kullanılır.

İntrakraniyal stent kullanımı ciddi deneyim 
ve malzemeye hakim olmayı gerektiren zor 
işlemlerdir. Açık hücreli stentlerde, sert açı-
larda stentte kırılma veya katlanmalar olabilir. 
Bu durumda kapalı hücreli ve daha yumuşak 
stentler kullanmak gerekir. Sert ve kalın mik-
rokateter gerektiren stentlerde açılı damarlarda 
anevrizmayı geçmek zor olabilir. Bu durumda 

daha ince mikrokateter ile geçip uzun ve daha 
sert mikroteller ile kateter değişimi yapılabilir. 
Büyük anevrizmalarda, özellikle akım çevirici 
stent kullanımında stent bükülebilir, katlana-
bilir veya yeterince açılmayabilir. Bu yüzden 
stent açılırken stent yapısı ve davranışı anlık 
takip edilmeli, bacakların ve stent örgü kısmı-
nın açıldığı skopik olarak gözlenmelidir. Stent 
iticisi perforasyon riski açısından fazla distale 
itilmemeli, stentin yeterince açılamadığı du-
rumlarda balon dilatasyonu yapmak gerekebi-
leceğinden itici hemen çekilmemeli, iticiyi çe-
kerken stente takılma riski sebebiyle kontrollü 
çekilmeli ve stent mikrokateterini stent içine 
tekrar iterek, itici kateter içine alındıktan sonra 
ikisi beraber kontrollü çekilmelidir.

Stentlerde örgü yapısı, metal yükü ve uç yapı-
ları değişiklik gösterir. Örgü yapısının skopide 
görülebilirliği değişmekle birlikte, stent açıklı-
ğını ve proksimal-distal uçlarını gösteren daha 
görülebilir distal ve proksimal markerlar bulu-
nur. Ayrıca stentlerin toplanabilirliği, geri topla-
nabilme dereceleri, proksimal ve distal uçlarda 
damar duvarını tutabilme özellikleri ve varsa 
stent uçlarındaki örgüsüz alan miktarı iyi bilin-
melidir. Proksimal ve distal damar çapları iyi öl-
çülmeli ve özellikle proksimalde damar duvarı 
ile açıklık bırakılmamalı, stentin damar çapına 
göre uzayıp kısalabileceği unutulmamalıdır.

4 Eren S.

Resim 4. Boyun modelleme ve akım çevirici 
stentlerdeki farklı uç ve örgü yapıları.
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Resim 5. ECA’dan tek ana besleyicisi olan me-
nenjiom vakasında embolizasyon öncesi ve son-
rası DSA görüntüleri.



	 Nörovasküler Patolojilerde 
	 Endovasküler Tedavi (EVT)	

	 A. İntrakraniyal Tümörlerde EVT	

Tümörlerde embolizasyon, sadece tıkayı-
cı maddeler ile embolizasyon, kemoterapotik 
ilaçlarla birlikte yapılan kemoembolizasyon, 
radyoterapotik maddele ile birlikte yapılan 
radyoembolizasyon şeklinde yapılır. Buradaki 
amaç çevre normal dokuların ve normal vaskü-
ler yapıların korunarak tümörün beslenmesini 
azaltmak-kesmektir. Tümör embolizasyonu, 
operasyonu mümkün olmayan benign veya 
malign kitlelerin palyatif tedavisi amacıyla, 
operable kitlelerde kanama kaybını azaltmak 
için preoperatif embolizasyon amacıyla, acil 
kanamalı kitlelerde kanamayı durdurmak ama-
cıyla yapılabilir (Resim 5, 6). Malign kitlelerde 
tedavi amaçlı TAKE-TARE şeklinde yapılır. 
Bu amaçla mümkün olduğunca distalden em-
bolizasyon yapmak gerekir. Bunun için müm-
kün olduğunca küçük partiküller ile başlayıp 
sonra gerekirse partikül boyutunu artırmak 
gerekir. Küçük partiküller daha distale giderek 
kapiller yatağı tıkar ve daha etkin embolizas-
yon sağlar. Ancak distale migrasyon, fizyolojik 
anastomozlar ile intrakraniyal dolaşıma geçme, 
kraniyal sinir paralizileri, akciğer embolileri 
gibi riskler için dikkatli olunmalıdır [6, 7].

Preoperatif devaskülarizasyon, benign veya 
malign hipervasküler kitlelerde operasyon sıra-
sında kan kaybını azaltmak ve lezyonun rezek-
siyonunu kolaylaştırmak için yapılır. Emboli-
zasyonun hemen ardından veya 24 saat içinde 
opere edilen hastalarda kan kaybının azalması 
ve patolojik-normal doku ayırımının belirgin-
leşerek rezeksiyonu kolaylaştırabilmesi bekle-
nir. İntrakraniyal yerleşimli kitlelerde, embo-
lizasyon öncesi fizyolojik anastomozların ve 
tümör beslenmesinin tespiti için internal-eks-
ternal karotis ve vertebrobaziler sistemler ayrı 
ayrı değerlendirilmelidir (Resim 7).

	 B. İntrakraniyal Kanamalarda EVT	

Kanayan lezyonlarda (tümöral, vasküler), posto-
peratif-posttravmatik kanamalarda embolizasyon 

gerekebilir. Birçok lezyonda partiküller ile kapil-
ler-prekapiller embolizasyon yeterli iken bazı lez-
yonlarda ayrılabilir balon, glue veya koil gibi em-
bolizan malzemeleri kullanmak gerekebilir.

	 C. Beyin Vasküler Malformasyonlarında 
	 EVT	

İşlem öncesinde görüntüleme yöntemle-
ri ile etken patolojiyi iyi değerlendirmek ve 

Resim 6. Kafa tabanında, sfenoid kemiği erode 
eden glomus tümörü. Embolizasyon öncesi ve 
sonrası DSA görüntüleri. 

Resim 7. Selektif çekimlerde eksternal ve inter-
nal karotis arterlerden beslenen menenjiom.
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buna göre tedavi şekli ve kullanılabilecek 
malzemeler tespit etmek önemlidir [8]. AVM 
ve AVF'lerde anatomiyi iyi anlamak gerekir. 
Fistül lokalizasyonu, AVM nidusu, besleyici 
arterler, drenaj venleri, anastomozlar, venöz 
drenaj değerlendirilmeli. AVM veya AVF’ye 

eşlik edebilen diğer tümöral-vasküler patolo-
jiler de gözden kaçırılmamalıdır (Resim 8). 
DSA bu patolojilerde altın standart olmakla 
beraber günümüzde yeni nesil BT ve MRG 
cihazları ve çekim teknikleri ile 4D görüntü-
lere eşdeğer DSA öncesi oldukça kaliteli gö-
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Resim 8. Sağ hemisferik AVM ve besleyici arterde 
eşlik eden anevrizma vakası. AVM’ nin Onyx ile 
tedavi sonrası görünümü. Geniş boyunlu anev-
rizma ayrı bir seansta boyun modelleme stenti 
ile tedavi edildi.

Resim 9. Parietal AVM vakasında işlem öncesi alı-
nan BTA görüntülerde arteriyel ve venöz yapı-
lar zamanlı görüntülerde, gerekirse farklı renk 
kodlaması ile net bir şekilde görüntülenebilir ve 
besleyici arterler, nidus ve drenaj venleri daha 
iyi değerlendirilebilir.

Resim 10. Balonlu mikrokateter ve PHIL sıvı em-
bolizan madde ile AVM embolizasyonu.

Resim 11. Sağ MCA ayırımında dar boyunlu, şekilli 
anevrizma ve basit koilleme sonrası görünüm.



rüntüler alınabilir ve buna göre tedavi şekli ve 
embolizan madde seçimi yapılabilir (Resim 9) 
[9]. Bu patolojilerde sıvı embolizanlar temel 
maddeler olmakla birlikte akımı yavaşlat-
mak için besleyici arterlerde proksimalde tek 
lümenli balon ile geçici balon tıkaması, çift 
lümenli balon ile embolizasyon veya proksi-
malde koil ile kombine kullanım gerekebilir 
(Resim 10). Direkt intranidal enjeksiyon, arte-
riyel, venöz veya kombine yaklaşım şeklinde 
tedavi şekilleri vardır.

	 D. Serebral Anevrizmalarda Tedavi	

Anevrizma boyun ve kese şekline göre ve 
kese içinden vasküler yapı çıkmasına göre 
embolizasyon tekniği değişir [10]. Dar boyun-
lu şekilli anevrizmalarda (kubbe/boyun:1,5) 
sadece koil ile (Resim 11) veya balon-koil ile 
(Resim 12) yapılır. Geniş boyunlarda stent 
destekli koil ile (X,Y,T vs), boyun koruma 
cihazları ile (Resim 13), anevrizma içi akım 
çevirici cihazlar ile (Resim 14) veya akım 

7Nörovasküler Patolojilerde Temel Embolizasyon Yöntemleri ve Malzemeler

Resim 12. Sol ICA’da şekilli saküler anevrizmanın 
balon destekli koilleme ile tedavisi.

Resim 13. Geniş boyunlu anevrizmanın açık hücre-
li stent desteği ile koillenmesi.

Resim 14. Anevrizma içi akım çevirme cihazı ile 
bifurkasyon anevrizması tedavisi.

Resim 15. Sol ICA’daki geniş boyunlu anevrizmanın 
akım çevirici stent ile tedavisi öncesi ve hemen son-
rasında anevrizma içinde kontrast madde asılması. 



çevirici stentler ile tedavi edilir (Resim 15). 
Sadece koil ile tedavi edilen hastalarda he-
parin ile antikoagülasyon yeterli iken, stent 
ile tedavi edilenlerde antiagregan ilaçlar ile 
premedikasyon gerekir. Antikoagülasyon iş-
lem sırasında ACT ölçümü ile yapılır. Hepa-
rin öncesi bazal ACT ve 2500-5000 Ü hepa-
rin verme sonrası ACT cevabı (2-2,5 kat) ile 
heparinizasyona devam edilir. Stent hazırlığı 
için klopidogrel (Plavix) en sık kullanılan 
ilaç olmakla birlikte dirençli vakalarda Tic-
lodipin (Ticlid), Prasugrel (Effient, Daiichi 
Sankyo), Ticagrelor (Brilinta, Astra-Zeneca) 
gibi ilaçlar kullanılır. Direnç ölçümleri verif-
yNow (Accumetrics, USA) veya Multiplate 
Analyser (Roche Diagnostic, Almanya) ile 
yapılır. Her anevrizma tedavisinde, rüptür, 
vazospazm veya tromboemboli gibi acil du-
rumlar için ilaç ve malzeme hazırlığı olmalı 
ve komplikasyon yönetimi için yeterli bilgi 
ve tecrübe sahibi olmalıdır (Resim 16). 
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Resim 16. ACoA’da kanamış parsiyel tromboze anevrizma. Tedavi sırasında anevrizma rüptürü ile ekstar-
vazasyon ve sonrasında koil sarılmaya devam edilerek ve protamin ile heparin geri döndürülerek kana-
manın kontrol altına alınması.
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Sayfa 2
Yüksek radyoopasiteli bu sıvı embolizan maddeler, non-adheziv yapısı ve uzun katılaşma süresi ile 
daha uzun, kontrollü ve emniyetli enjeksiyona izin verir.

Sayfa 4
Açık hücreli stentlerde, sert açılarda stentte kırılma veya katlanmalar olabilir. Bu durumda kapalı 
hücreli ve daha yumuşak stentler kullanmak gerekir. Sert ve kalın mikrokateter gerektiren stentler-
de açılı damarlarda anevrizmayı geçmek zor olabilir. Bu durumda daha ince mikrokateter ile geçip 
uzun ve daha sert mikroteller ile kateter değişimi yapılabilir. Büyük anevrizmalarda, özellikle akım 
çevirici stent kullanımında stent bükülebilir, katlanabilir veya yeterince açılmayabilir. Bu yüzden 
stent açılırken stent yapısı ve davranışı anlık takip edilmeli, bacakların ve stent örgü kısmının 
açıldığı skopik olarak gözlenmelidir. Stent iticisi perforasyon riski açısından fazla distale itilme-
meli, stentin yeterince açılamadığı durumlarda balon dilatasyonu yapmak gerekebileceğinden itici 
hemen çekilmemeli, iticiyi çekerken stente takılma riski sebebiyle kontrollü çekilmeli ve stent 
mikrokateterini stent içine tekrar iterek, itici kateter içine alındıktan sonra ikisi beraber kontrollü 
çekilmelidir.

Sayfa 3
Bunu sağlamak için tümör dokusundaki patolojik vasküler yapılara ve tümör kanlanmasına göre 
mümkün olduğunca küçük partiküller ile embolizasyona başlanmalı ve daha sonra gerekirse büyük 
partiküller ile devam edilmelidir. Ancak bu maddelerin distale migrasyon-akciğer vs. embolileri 
veya reflü ile istenmeyen damar embolileri yapabileceği unutulmamalıdır.

Sayfa 4
Küçük anevrizmalarda ek bir işlem gerekmezken, büyük anevrizmalarda spontan rüptür veya geç 
dönem tromboemboli riskini azaltmak için bu stentlerle birlikte koil kullanmak gerekir.

Sayfa 5
Tümör embolizasyonu, operasyonu mümkün olmayan benign veya malign kitlelerin palyatif teda-
visi amacıyla, operable kitlelerde kanama kaybını azaltmak için preoperatif embolizasyon amacıy-
la, acil kanamalı kitlelerde kanamayı durdurmak amacıyla yapılabilir.

Sayfa 5
İntrakraniyal yerleşimli kitlelerde, embolizasyon öncesi fizyolojik anastomozların ve tümör bes-
lenmesinin tespiti için internal-eksternal karotis ve vertebrobaziler sistemler ayrı ayrı değerlendi-
rilmelidir.

Sayfa 6
AVM ve AVF'lerde anatomiyi iyi anlamak gerekir. Fistül lokalizasyonu, AVM nidusu, besleyici 
arterler, drenaj venleri, anastomozlar, venöz drenaj değerlendirilmeli. AVM veya AVF’ye eşlik 
edebilen diğer tümöral-vasküler patolojiler de gözden kaçırılmamalıdır.
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1.	 N-butyl cyanoacrylate için doğru değildir?
a.	 Sıvı embolizan maddedir.
b.	 AVM-AVF tedavilerinde kullanılabilir.
c.	 Ucu kopabilen mikrokateterler ile kullanılır.
d.	 Ucu kopmayan mikrokateterler ile de kullanılabilirler.
e.	 İşlem öncesinde mikrokateter içi izotonik solüsyon ile yıkanır.

2.	 Ethylene vinyl alcohol copolymerleri olan Onyx için yanlıştır?
a.	 Kullanmadan önce yağlı kontrast madde ile karıştırılıp çalkalanmalıdır.
b.	 İşlem öncesinde mikrokateter içi DMSO ile yıkanmalıdır.
c.	 AVM tedavisinde nidusa kadar ulaşılıp yavaş verilmeli.
d.	 Mikrokatetere reflü yaptırılarak kademeli enjeksiyon yapılır.
e.	 Ucu kopabilen mikrokateter ile kullanılır.

3.	 Anevrizma endovasküler tedavisi için yanlıştır?
a.	 Dar boyunlu ve şekilli anevrizmalar sadece koilleme ile tedavi edilebilir.
b.	 Geniş boyunlu anevrizmalarda balon desteği veya stent ile tedavi edilebilir.
c.	 Özellikle kanamış anevrizmalarda balon desteği kullanmanın avantajları vardır.
d.	 Stent kullanılacaksa antiagregan ilaç kullanılması ve duyarlılık testi yapılması gerekir.
e.	 Akım çevirici stentlerle tedavide koil kullanmak gerekmez.

4.	 Anevrizma endovasküler tedavisi sırasında anevrizma rüptürü olursa hangisi yanlıştır?
a.	 Anevrizma kesesinden koil geri alınır ve daha küçük koil sarılır.
b.	 Heparin verilmişse aynı doz protamin verilerek heparin geri alınır.
c.	 Balon kullanılmışsa anevrizma boynunda şişirilerek geçici olarak kanama durdurulabilir.
d.	 Kanama durana kadar koil sarılmaya devam edilir.
e.	 Tekrarlayan görüntüler ile kanamanın durup durmadığı kontrol edilmelidir.

5.	 Hangisi yanlıştır?
a.	 Mikropartiküller ile embolizasyon sırasında akciğer embolileri olabilir.
b.	 Yüksek akımlı AVF’ ler ayrılabilir balonlar ile tedavi edilebilir.
c.	 Geri toplanabilen koillerin trombojenik etkileri vardır.
d.	 Mikropartiküller ile tümör embolizasyonu yaparken mümkün olduğunca büyük partiküller 

kullanmak gerekir.
e.	 Geçici karotis oklüzyon testi ayrılamayan balonlar ile yapılır.

Cevaplar: 1e,	2a,	3e,	4a	5d
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Nöroendovasküler Girişimsel 
Tedavilerde Anti-trombotik İlaç 
Kullanımı
İsmail Oran , Celal Çınar 

	 Anti-trombosit ilaçların farmakolojik ve kli-
nik özellikleri

	 Anti-trombosit ilaç direnci ve direnç testleri

	 Anti-koagülan ilaçların farmakolojik ve kli-
nik özellikleri

	 Fibrinolitik ilaç kullanım özellikleri

	 Pıhtı Oluşumu	

Damar duvarı hasarıyla ortaya çıkan etken-
ler trombositleri ve dolaşımdaki pıhtılaşma 
faktörlerini aktive eder. Pıhtı oluşumunda ilk 
basamak aktive trombositlerin adezyon ve ag-
regasyonuyla başlar. Pıhtı bu haliyle (hiperakut 
pıhtı) oldukça kırılgan yapıdadır. Uygun şartlar 
devam ettiğinde yaklaşık 30-60 dakika sonra, 
ikinci basamak devreye girerek pıhtı içinde 
fibrin iplikçikleri oluşmaya ve artmaya başlar; 
böylelikle zaman ilerledikçe daha stabil bir ya-
pıya dönüşür.

Hiperakut dönemde (ilk 30-60 dakika) (fib-
rinden fakir) pıhtıyı birlikte tutan tek kuvvet 
trombositleri birbirine bağlı tutan kuvvettir. Bu 
bağlantı genel anlamda GP IIb-IIIa reseptörün-
de fibrinojen vasıtasıyla gerçekleşir; bu yüz-
den GPIIb-IIIa reseptör blokörü tirofiban gibi 
anti-agregan ilaçlar bu dönemde “pıhtı eritici” 
gibi davranırlar.

Başlangıçtan 30-60 dakika sonrası (fibrin-
den zengin) pıhtıyı birlikte tutan asıl kuvvet 
fibrin iplikçikleri tarafından örülen kuvvetli 
yapıdır; bu yüzden bu dönemde sadece fib-
rin parçalayan (fibrinolitik) ilaçlar pıhtı eriti-
ci olarak görev yapabilir. Klinik kullanımda 
fibrinolitik ilaçların pıhtı eritici özelliği, pıhtı 
yaşı arttıkça giderek azalır ve 7-10 günde or-
tadan kalkar. 

Genel anlamda anti-trombotik ilaçlar 3 gu-
rupta incelenebilir: Trombosit agregasyonunu 
inhibe eden anti-trombosit (anti-platelet) ilaç-
lar, fibrin iplikçiklerinin oluşumunu inhibe 
eden anti-koagulan ilaçlar ve oluşmuş pıhtıyı 
eriten fibrinolitik (trombolitik) ilaçlar.

	 A. Anti-trombosit İlaçlar- Farmakolojik 
	 Özellikleri	

Trombosit yüzeyinde ya da sitoplazmasında 
yer alan bazı reseptör ya da enzimleri bloke 
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ederek trombositlerin aktive olmasını engelle-
yen ilaçlardır [1, 2].

Aspirin (asetil salisilik asit):
Geri dönüşümsüz olarak (irreversible) siklo-

oksijenaz-1 (COX-1) enzimini (vücutta en çok 
bulunduğu yer trombosit sitoplazması) inhibe 
ederek prostoglandin ve tromboksan A2 me-
tabolizmasını bozar. Ağızdan alındığında hızla 
emilir ve 30 dakikada pik plazma konsantrasyo-
nuna ulaşır. Trombositi geri dönüşümsüz olarak 
inhibe ettiğinden (trombosit ömrü 8-10 gün) et-
kisi uzun sürelidir. Gastrointestinal sistem into-
leransı en bilinen yan etkisidir (Tablo 1).

	 Clopidogrel	

Thienopyridine kimyasal yapısında olup 
trombosit üzerinde P2Y12 reseptörünü geri dö-
nüşümsüz olarak bloke eder. Bu reseptör ADP 
reseptörü olarak da bilinir (ADP trombositin en 
kuvvetli aktivatörlerinden birisidir). Trombosit 
fonksiyonunda oluşturduğu inhibisyon etkisi 

aspirinden daha güçlüdür. Ağızdan alındığın-
da hızla emilir, karaciğerde metabolize edilir, 
ilacın aktif hali ancak birinci saatte plazmaya 
çıkabilir. Trombositi geri dönüşümsüz olarak 
inhibe ettiğinden (trombosit ömrü 8-10 gün) 
etkisi uzun sürelidir. Karaciğerde metabolize 
olarak aktif forma döndüğünden kişiler arasın-
da ve aynı kişide zaman içinde farklı etkinlik 
seviyelerinde olabilir. Aynı nedenden dolayı 
toplumda yüksek bir direnç oranına sahiptir. 
Proton pompa inhibitörleri ile birlikte kulla-
nılmaları halinde, her iki ilacın karaciğerde 
metabolize olması nedeniyle, clopidogrel’in 
etkinliği azalabilir. Ülkemizde 75 mg tabletler 
halinde çok sayıda firma tarafından pazarlan-
maktadır (Tablo 2). 

	 Prasugrel	

Thienopyridine kimyasal yapısında olup 
trombosit üzerinde P2Y12 reseptörünü (ADP 
reseptörü) geri dönüşümsüz olarak bloke eder. 
Trombosit fonksiyonunda oluşturduğu inhibis-
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Tablo 1: Aspirin farmakolojik özellikleri

Rutin doz	 100-300 mg/gün

Tek doz yükleme	 300 mg

Dual (ikili) kullanımda 	 100 mg/gün 
önerilen doz	

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 2-4 saat

Etkinlik süresi	 5-7 gün

Antagonist	 Trombosit infüzyonu

Toplumda direnç oranı	 <%10

Tablo 2: Clopidogrel farmakolojik özellikleri

Rutin doz	 75 mg/gün

Tek doz yükleme	 450-600 mg

Dual (ikili) kullanımda önerilen doz	 75 mg/gün

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 4 saat

Etkinlik süresi	 5-7 gün

Antagonist	 Trombosit infüzyonu, Desmopressin

Toplumda direnç oranı	  %15-35
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yon etkisi hem aspirinden hem de clopidog-
rel’den daha güçlüdür. Ağızdan alındığında 
hızla emilir, karaciğerde metabolize edilir, ila-
cın aktif hali clopidogre ile karşılaştırılınca çok 
daha çabuk plazmaya çıkar. Trombositi geri 
dönüşümsüz olarak inhibe ettiğinden (trombo-
sit ömrü 8-10 gün) etkisi uzun sürelidir. Kana-
ma komplikasyonlarının clopidogrel’den daha 
yüksek olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 65 
yaş üstü hastalarda ancak clopidogrel direnci 
varlığında tercih edilmelidir. Ülkemizde 10 mg 
tabletler halinde Effient (Daiichi Sankyo) adıy-
la pazarlanmaktadır (Tablo 3).

	 Ticagrelor	

Triazolopyrimidine kimyasal yapısında olup 
trombosit üzerinde P2Y12 reseptörünü (ADP 
reseptörü) geri dönüşümlü (reversible) olarak 
bloke eder. Trombosit fonksiyonunda oluş-
turduğu inhibisyon etkisi hem aspirinden hem 
de clopidogrel’den daha güçlüdür. Trombo-
siti geri dönüşümlü olarak inhibe ettiğinden 
etkisi kısa sürelidir. Plazma yarılanma ömrü 

kısa olduğundan günde iki defa alınmalıdır.  
Günde iki defa alınması ve kesildiğinde etkinli-
ğinin hızla azalması nedeniyle ilaç uyumsuzlu-
ğu olan hastalarda kullanımını riskli hale getirir. 
Kanama komplikasyonlarının clopidogrel’den 
daha yüksek olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 
65 yaş üstü hastalarda ancak clopidogrel direnci 
varlığında tercih edilmelidir. Ülkemizde 60 mg 
ve 90 mg tabletler halinde Brilinta (Astra-Zene-
ca) adıyla pazarlanmaktadır (Tablo 4).

	 Tirofiban	

Trombosit üzerindeki GP IIb-IIIa reseptörü-
nü kompetetif olarak, geri dönüşümlü inhibe 
eden tirozin amino asit derivesidir. Bu reseptör 
aktive olmuş trombositin fibrinojen vasıtasıyla 
diğer aktive trombositlere bağlanmasını sağ-
layarak trombositlerin “agregasyonuna” (pıh-
tının büyümesine) yol açar. İntravenöz (IV) 
kullanılır. Plazma yarılanma ömrü 2 saat ka-
dardır, kesildiğinde etkinliği hızla azalır. Pıhtı 
oluşumunun çok erken döneminde (hiperakut, 
ilk 30-60 dakika) IV kullanıldığında tromboli-
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Tablo 3: Prasugrel farmakolojik özellikleri

Rutin doz	 10 mg/gün

Tek doz yükleme	 30-60 mg

Dual (ikili) kullanımda önerilen doz	 10 mg/gün

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 2 saat

Etkinlik süresi	 5-7 gün

Antagonist	 Trombosit infüzyonu, Desmopressin

Toplumda direnç oranı	 <%5

Tablo 4: Ticagrelor farmakolojik özellikleri

Rutin doz	 2 X 90 mg/gün

Tek doz yükleme	 180 mg

Dual (ikili) kullanımda önerilen doz	 2 X 90 mg/gün

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 2 saat

Etkinlik süresi	 2-3 gün

Antagonist	 Trombosit infüzyonu, Desmopressin

Toplumda direnç oranı	 Yok
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tik (pıhtı eritici) etki gösterir. Ülkemizde 3 ayrı 
firma tarafından pazarlanmaktadır: Aggrastat 
(Chiesi), Agrabloc (Tüm Ekip), Trombostat 
(Farma-Tek). İçinde 12,5 mg etken madde olan 
50 mL flakonlar halindedirler; her 1 mL ilaç, 
0,25 mg tirofiban içerir (Tablo 5).

	 Abciximab	

Monoklonal antikor yapısındaki bu ilaç IV 
kullanıldığında trombosit GP IIb-IIIa resep-
törünü geri dönüşümsüz olarak bloke eder. 
Plazma yarılanma ömrü 30 dakikadan kısa ol-
masına karşın trombosit reseptörünün geri dö-
nüşümsüz inhibisyonu nedeniyle kesildiğinde 
etki azalarak 4-5 günde yok olur. Ülkemizde 
Clotinab (Dem) adı altında 5 mL flakonda 10 
mg etken madde olacak şekilde pazarlanmak-
tadır (Tablo 6). 

	 B. Anti-trombosit İlaçlar-Kullanım 
	 Özellikleri	

Bu ilaç gurubu, birçok nöroendovasküler 
girişimsel tedavide kullanılan temel ilaçları 
oluşturur. Belli başlı endikasyonu supraaortik/
intrakranial arteriel sisteme uygulanan stent 
implantasyonlarıdır.

Elektif yapılacak bir işlem öncesi anti-agre-
gan ilaç yüklemesi yapılması ve işlem sonrası 
en az 1-3 aydan başlamak üzere gerekirse ömür 
boyu sürebilecek şekilde tedaviye günlük doz-
larla devam edilmesi neredeyse bir kuraldır.

Yükleme Şekli:
1.	 Günlük dozda yükleme: İşlemden en az 

4-5 gün önceden itibaren hastanın ilgili 
ilacı günlük önerilen dozda kullanmaya 
başlaması.

2.	 Tek dozda yükleme: İşlemden en az bir-
kaç saat önce (clopidogrel için 4 saat, 
prasugrel ve ticagrelor için 2 saat) ya 
da sabah yapılacak bir işlem için önce-
ki gece saat 24:00’de, tek doz yükleme 
miktarının bir defada alınması.

Yükleme şekli hastaya ve uygulayıcıya göre 
değişebilir, tercih yapılırken birbirlerine göre 
üstünlükleri şöyle sıralanabilir:

1.	 Elektif yapılacak bir stenoz giderme iş-
leminde rahatlıkla “günlük dozda yükle-
me” yapılabilir. Bu tür yükleme tipik ola-
rak karotid anjioplasti-stentleme (KAS) 
işleminde tercih edilmelidir. Özellikle 
yeni semptom vermiş “kızgın” bir plak 
için yapılacak elektif KAS öncesi bu 
yüklemenin istemli olarak 3-4 haftaya 
uzatılması tavsiye edilir; böylelikle KAS 
işlemi “yatışmış” (daha stabil) bir plağa 
yapılacaktır.

2.	 Kanamamış ama akut semptomatik (bası 
bulguları, atipik baş ağrısı, vs.) intrak-
ranial anevrizmanın elektif tedavisi için 
yüklemede “tek doz” önerilmelidir. Şu 
unutulmamalıdır ki günlük doz yükleme-
sinde, yükleme süresi boyunca (4-5 gün) 
hasta anti-agregan ilaca maruz kalacak-

Tablo 6: Abciximab farmakolojik özellikleri

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

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 2 saat

Etkinlik süresi	 1-2 gün

Tablo 5: Tirofiban farmakolojik özellikleri

Rutin doz	 0,025 mg/kg /15-30 dakika (yükleme)
	 0,01 mg/kg /saat (idame)

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 Hemen

Etkinlik süresi	 4 saat
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tır. Kanamamış ama akut semptomatik 
anevrizmanın kanama ihtimalindeki ola-
sı artış unutulmamalı ve bu yüzden “tek 
doz yükleme” tercih edilmelidir. Anev-
rizma üzerinde “baby anevrizma” varlığı 
ve ardışık görüntülemede anevrizma bo-
yutunda artış saptanması durumunda da 
yukarda bahsettiğimiz olasılık nedeniyle 
“tek doz yükleme” tercih edilebilir. Ka-
namamış ama insidental saptanmış düz-
gün duvarlı bir anevrizmanın tedavisinde 
her iki yükleme şekli de kullanılabilir.

3.	 Kanamış anevrizmada yükleme mutlak su-
rette “tek doz yükleme” şeklinde olmalıdır. 
Buna tipik örnek, akım çevirici stent ile akut 
dönemde tedavi edilmesi planlanan kanamış 
karotid arter “blister” anevrizmasıdır [3].

Yükleme Zamanlaması:
1.	Tedavi öncesi: Tüm elektif ve acil olma-

yan durumlarda işlemden önce yapılma-
lıdır. Elektif kanamamış anevrizma teda-
visinde ve karotid anjioplasti-stentleme 
işleminde bu tür yükleme kullanılmalıdır.

2.	Tedavi sırasında: Bazı özel ya da zorun-
lu durumlarda, ilaçlar ezilip nazogastrik 
tüpten verilerek anjiografi masasında tek 
doz yükleme yapılabilir. Ancak bu du-
rumda ilacın oral emilim sonrası yeterli 
plazma etkinlik seviyesine ulaşabilmesi 
için geçecek süre (clopidogrel için 4 saat, 
prasugrel ve ticagrelor için 2 saat), IV 
formda anti-agregan ilaç infüzyonu (ör-
neğin, tirofiban) ile “köprüleme tedavisi” 
yapılmalıdır. Stent+koil tedavisi planla-
nan kanamış anevrizmaya sahip hastalar 
ve stent düşünülmediği halde işlem sıra-
sında stent kullanılmak durumunda olu-
nan hastalar bu tür yüklemenin kullanıla-
bileceği iki örnektir. Metal yüklerinin ve 
dolayısıyla trombotik özellliklerinin di-
ğer intraktanial stentlere göre daha fazla 
olması nedeniyle, akım çevirici stentler-
de “tedavi sırasında” yükleme, özel du-
rumlar haricinde, tercih edilmemelidir.

3.	Tedavi sonrasında: Son yıllarda düşük 
profilli ve ince et kalınlığına sahip (do-
layısıyla trombojeniteleri oldukça az) 

intrakranial stentler kullanıma girmiştir. 
Bu yüzden bazen operatörler tedavi biti-
minde yükleme yapmayı tercih edebilir-
ler. Bu durumda mutlaka anti-koagülan 
ilaç dozları (örneğin, heparin) kontrollü 
olarak arttırılmalıdır. Bu süreyi IV tiro-
fiban infüzyonu ile köprüleme, işlemin 
güvenliğini daha da yükseltecektir. Akım 
çevirici stent kullanımında bu tür yükle-
meden özellikle kaçınılmalıdır.

	 Tirofiban Köprüleme Tedavisi	

Hastanemizde Multiplate Analyser (Roc-
he Diagnostics) cihazı ile yaptığımız ADP ve 
TRAP (trombin receptor activating peptide) 
testleri, tam clopidogrel direnci olan ya da 
clopidogrel yüklemesi yapılmamış hastalarda 
0,75-1 mg (3-4 mL) tirofiban infüzyonu son-
rasında yeterli bir ADP reseptörü inhibisyonu 
elde edildiği gözlemlenmiştir [4]. Parsiyel klo-
pidogrel direnci saptanan ya da aspirin yükle-
mesi de yapılmış hastalarda tirofiban dozu bir 
miktar azaltılmalıdır (2-3 mL/ 0,5-0,75 mg). 
Ancak bu etkinin yaklaşık 4 saat sonra ortadan 
kalkacağı unutulmamalı, hastaya aynı zamanda 
nazogastrik tüp vasıtasıyla mutlaka oral P2Y12 
reseptör inhibitörleri yükleme dozunda veril-
melidir. Oral yüklemede ilaç etkinlik seviye-
sine ilacına göre 2-4 saatte ulaşacağından (bu 
sürede tirofiban etkinliğini tama yakın kaybe-
der), tirofiban ideal bir “köprüleme” ajanı gibi 
durmaktadır (Resim 1).

	 Tirofiban Kurtarma Tedavisi	

Nöroendovasküler tedaviler esnasında geli-
şen akut stent trombozları, bu tedavileri yapan 
operatörlerin en çekindiği durumlar arasında 
yer alır. Çoğu zaman işlemin gidişini görmek 
için elde olunan kontrol anjiogramlar esnasın-
da fark edilir. Fark edildiğinde trombus yaşı 
çoğunlukla 30-60 dakikadan kısadır. Hiperakut 
dönemdeki bu trombus fibrin iplikçiklerinden 
fakir, sadece birbirine GP IIb-IIIa reseptörle-
riyle tutunmuş trombositlerden ibaret kırılgan 
bir yapıdadır. İşlem öncesi ve işlem sırasında 
ampirik (tahminen) medikasyon uygulama, bu 
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komplikasyonun en önemli sebebidir. Son yıl-
larda ilaç etkinliğini ölçen testlerin rutine gir-
mesi ve daha etkili yeni ilaçların kullanılmaya 
başlanması nedeniyle bu komplikasyonu çok 
daha az görür olduk. 

Akut tromboz, stente ait mekanik sorunlar 
(tam ekspanse olamaması gibi) ya da yetersiz 
medikasyon (ilaç direnci gibi) nedeniyle orta-
ya çıkabilir. Bu komplikasyonla karşılaşıldı-
ğında bir yandan stente ait mekanik sorunlar 
elden geldiğince giderilmeye çalışılırken, bir 
yandan da bazı farmakolojik önlemler hızla 
uygulamaya alınmalıdır. Bunlardan en önem-
lisine “tirofiban kurtarma tedavisi” adı verilir. 
Trombosit GP IIb-IIIa reseptör blokörü olan 
tirofiban, hiperakut trombus varlığında, trom-
bus eritici (trombolitik) etki gösterir. Yükleme 
dozu (0,75-1,5 mg ya da 3-6 mL) IV olarak 
15 dakikada verilmelidir (Resim 2). Doğru-

dan trombus içine intraarteriel verilmesi doğru 
değildir. Kanamış anevrizması olan hastalar-
da (koillenmiş olsa bile) dikkatli olunmalıdır; 
anevrizmanın yeniden kanamasına sebep ola-
bilir. Kanamış anevrizması olan bir hastada, 
“tirofiban kurtarma tedavisi” gereği oluştur-
mayacak tüm önlemleri önceden almak (doğru 
zamanda endovasküler tedavi, doğru yükleme, 
direnç testleri, antikoagülan etki testleri, vs.) en 
akılcı yaklaşım olacaktır.

Akut stent trombozu meydana geldiğinde, ti-
rofiban ile birlikte heparin de verilmek istenirse, 
mutlak surette unutulmaması gereken şey, hepa-
rinin tirofiban infüzyonu bittikten sonra veril-
mesi gereğidir. Heparin IV verildikten dakikalar 
sonra GP IIb-IIIa reseptörü üzerinden trombosit 
aktivasyonu yapar. Ancak bu reseptör daha önce 
tirofiban ile bloke edilirse, heparinin trombosit 
aktive etme özelliği ortadan kalkar [5].

Resim 1. ICA kavernöz segment dev anevrizması bulunan hastada yükleme sonrası sabah yapılan test 
clopidogrel direncini (tedavi penceresi dışında) gösteriyor. Nazogastrik sonda vasıtasıyla prasugrel ile 
yeniden yükleme yapılan hastada aynı anda 0,75mg IV tirofiban ile köprüleme yapıldı; akım çevirici 
stent başarıyla yerleştirildi. İkinci yüklemeden 15 dakika sonra tekrarlanan testte IV tirofiban köprü-
lemesi neticesinde sonuç tedavi penceresi içinde çıktı. İkinci yüklemeden 3 saat sonra artık tirofiban 
etkisi bitmiş, ancak prasugrel etkisi ortaya çıkmış durumda; test sonucu hala tedavi penceresi içinde.
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	 İlaç Seçimi	

Kardiyoloji literatüründe yeni P2Y12 reseptör 
inhibitörleri (prasugrel, ticagrelor) hakkında ye-
terli bilgi birikimi oluşmuş, bu ilaçlar zamanla 
ilk seçenek haline gelmiştir. Ancak nöroendovas-
küler tedavi literatüründe bu ilaçların kullanımı 
ile ilgili henüz yeterli bilgi toplanmamıştır [6]. 
Trombotik komplikasyonları önlemede etkili ol-
dukları tartışmasızdır. Ancak var olan az sayıda 
çalışma hemorajik komplikasyonlar açısından 
değerlendirildiğinde, çelişkili sonuçlar bildirmek-
tedir. Güncel kabullere göre, nöroendovasküler 
girişimsel tedavilerde clopidogrel halen birinci 
sırada önerilmektedir, yeni anti-agregan ilaçlar 
ancak clopidogrel direnci saptanan olgularda 
kullanılmalıdır [7]. Bununla birlikte kardiyoloji 
literatüründeki bilgi birikimi göz önünde bulun-
durulduğunda aşağıdaki önerilerde bulunulabilir:

1.	 Yeni P2Y12 reseptör inhibitörleri (pra-
sugrel, ticagrelor), daha yüksek kanama 
komplikasyonuna yol açıyor gibi dur-
maları nedeniyle, 65 yaş üstü hastalarda 
ve KBY/DM varlığında doğrudan tercih 
edilmemelidirler. Bu hasta gurubunda 
clopidogrel ilk tercih edilecek ilaçtır [8].

2.	 Clopidogrel tercih edildiğinde, toplum-
daki yüksek direnç oranı nedeniyle (en 
az dörtte bir oranında), tedaviden önce 

mutlaka ilaç duyarlılığı testi yapılmalı, 
direnç varlığında ilaç değiştirilmelidir.

İlaç Kombinasyonu
1.	 Dual terapi: Clopidogrel tercih edildiyse 

hem yüklemede hem de idame tedavide 
mutlak surette aspirin ile birlikte kullanı-
lır.

2.	 Mono terapi: Yeni P2Y12 reseptör inhi-
bitörlerinin (prasugrel, ticagrelor) hem 
yüklemede hem de idamede tek başlarına 
kullanılabilir. Ancak hiç olmazsa yük-
lemede aspirin ile berber “dual” kulla-
nılması tercih edilmelidir, idame mono 
terapi olarak devam ettirilebilir. Hem 
yüklemede hem de idamede aspirin ile 
beraber “dual” kullanımı kararı dikkatli 
verilmeli, bu yeni ilaçların (prasugrel, 
ticagrelor) kanama komplikasyonlarının 
clopidogrel ile karşılaştırıldığında daha 
yüksek olduğu unutulmamalıdır. 

	 İlaç Direnci	

Aspirin ve P2Y12 reseptör inhibitörleri için 
hasta başında kolayca kullanılabilen direnç 
testleri geliştirilmiştir. İlaç yüklemesi yapıldık-
tan sonra girişimsel tedavinin hemen öncesin-

Resim 2. A, B. ICA paroftalmik segment anevrizmasının stent+coil ile embolizasyonu sırasında akut 
stent trombozu (A). Toplamda 1mg tirofiban 15 dakika içinde IV infüzyonu sonrasında hiperakut 
trombusun tamamen eridiği izleniyor (B).

A B
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de bir defa yapılması önerilir. Direnç çıkıp ilaç 
değişikliği yapıldıysa bu yeni ilaç için de test 
tekrarlanabilir. Özel durumlar hariç idame te-
davisi sırasında direnç testi önerilmez. 

1.	 Clopidogrel ile yükleme yapıldıysa iş-
lemden önce mutlaka ilaç direncine ba-
kılmalıdır; toplumun en az dörtte birinde 
bu ilaca tam ya da kısmi direnç vardır.

2.	 Prasugrel direnci %5’in altındadır. Bu 
ilaca karşı direnç testinin rutin kullanımı 
konusunda henüz yeterli bilgi oluşma-
mıştır. Düşük oranda da olsa prasugrel 
direnci olduğu unutulmamalıdır.

3.	 Ticagrelor için direnç söz konusu değil-
dir, test yapmaya gerek yoktur.

4.	 Aspirin direnci ile %10’dan az karşılaşıl-
maktadır. Sadece aspirine direnç testi ya-
pılması önerilmez, ancak clopidogrel ya 
da prasugrel için test yapılırken aspirin 
direncine de bakılabilir.

	 Direnç Testleri	

Direnç testi olarak tanımlanan bu cihazlar 
aslında birer trombosit fonksiyonu ölçüm test-
leridir. Kabaca trombositteki reseptör ya da en-
zimlerinin etkinlik seviyelerini ölçer. Bu etkin-
lik, spesifik agonistin kan örneğine eklenmesi 
sonrasında aktive olan trombositlerin cihazdaki 
sensör yüzeyine adezyon/agregasyonu sonra-
sında meydana gelen sinyal değişikliği ile ölçü-
lür. İlaç kullanan kişide uygun agonist kan ör-
neğine eklenince, o ilacın bloke ettiği reseptör/
enzimin etkinliği, ilacı kullanmayanlara göre 
daha az çıkacaktır. P2Y12 reseptör etkinliğini 
(clopidogrel direnci) değerlendirmede agonist 
olarak ADP, COX-1 enzimi etkinliğini (aspirin 
direnci) değerlendirmede agonist olarak Arac-
hidonic acid kullanılır.

Bu tür testler “laboratuvar ortamında” ve 
“hasta başında” kullanılanlar olarak iki gruba 
ayrılabilir. Light Transmission Aggregometry 
(LTA) ve Vasodilator-stimulated Phosphopro-
tein (VASP) Assay iyi bilinen ancak labora-
tuvar ortamında kullanılabilen, zaman alıcı, 
pahalı ve karmaşık testlerdir. Dünyada kabul 
görmüş hasta başında kullanılabilen ve ülke-
mizde ulaşılabilecek iki test Multiplate analy-

ser ve VerifyNow’ dur. Bir üçüncü test olan 
PFA-100, yapısal nedenlerden dolayı P2Y12 
reseptör etkinliğini gösterme sınırlı bir başarı-
ya sahiptir.

	 Test Çalışma Prensipleri	

Multiplate Analyser (Roche Diagnostic, Al-
manya): Pipet kullanılarak, yarı yarıya sulandı-
rılan tam kan 0,6 mL hacmindeki test hücresine 
alınıp ilgili agonist örneğe eklenir. Test hücresi 
manyetik olarak 6 dakika boyunca karıştırılır-
ken, aktive trombositlerin iki metal elektrod 
yüzeyine adezyon ve agregasyonu gerçekleşir. 
İki elektrod arasındaki empedans ölçülerek sa-
yısal bir değer oluşturulur.

Pipetleme gerektirmesi, bu testin en önemli 
dezavantajıdır. Bununla birlikte tüm dünyadaki 
cihazların yaklaşık dörtte biri anjiografi salon-
larında bizzat burada görevli sağlık personeli 
tarafından kullanılmaktadır (doğrudan bilgi, 
Andreas Calatzis, Roche Diagnostics, Munih, 
Almanya). Hastanemizdeki cihaz anjiografi 
salonlarımızdan birinde konsol odasında dur-
makta ve hemşirelerimiz tarafından kullanıl-
maktadır. 

VerifyNow (Accumetrics, USA): Tam oto-
matik bir sistemdir; tek kullanımlık kartuş tam 
kanı otomatik olarak ilgili hazneye alır. Burada 
ilgili agonist ile karşılaşan trombositler aktive 
olur. Aynı haznedeki üzeri fibrinojen ile kaplı 
mikrokürecikler aktive trombositleri bağlaya-
rak aglütüne olurlar; böylelikle şeffaf hazne 
içindeki kan örneğinin ışık geçirgenliğinde 
artış meydana gelir, bu artış sayısal bir değere 
dönüştürülür.

Tam otomatik bir sistem olması en önemli 
avantajıdır. Anjiografi salonunda görevli sağlık 
personelleri tarafından rahatlıkla kullanılabilir.

	 Test Kullanımındaki Tartışmalar	

Hasta başı bu testleri, altın standart test ka-
bul edilen Light Transmission Aggregometry 
(LTA) ile karşılaştıran klinik araştırmalar ya-
pılmıştır. VerifyNow, altın standart testle (yani 
LTA) daha iyi korelasyon göstermektedir. 
Aslında bu sürpriz olmamalıdır, çünkü hem 
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LTA hem de VerifyNow aynı prensip üzerin-
den çalışmaktadır (tek fark LTA trombositten 
zengin plazmada, VerifyNow ise tam kanda 
çalışmaktadır). VerifyNow çalışma prensibinin 
altın standart testle aynı olması ve ayrıca tam 
otomatik çalışması nedeniyle dünya üzerinde 
yaygın olarak kullanılmaktadır. 

İlaç farmakolojisi ve trombosit fonksiyon 
testleriyle ilgili bunca bilgi birikimine karşın, 
kardiyoloji literatüründe koroner endovasküler 
girişimlerde testlerin rutin kullanımı konusun-
da bir fikir birliği (konsensüs) oluşamamıştır. 
Benzer bir çelişki nöroendovasküler literatürde 
de dikkati çekmektedir [6, 9]. Hepsi Verify-
Now kullanılarak yapılan çok merkezli kont-
rollü klinik çalışmalarda, test yaparak (direnç 
arayarak) düzenlenen medikasyonun, testsiz 
medikasyona üstünlüğü konusunda birbirini 
tutmayan sonuçlar elde edilmiştir. Son yıllar-
da test tartışmaları yerini, direnci az ya da hiç 
olmayan (test gerektirmeyen!) ancak belirgin 
ölçüde pahalı olan prasugrel ve ticagrelor gibi 
ilaçların doğrudan kullanılması tartışmalarına 
bırakmış, böylelikle clopidogrel gözden düş-
meye başlamıştır. 

Kardiyoloji literatüründe birbiriyle çelişen 
araştırmaların ortaya çıkması VerifyNow testi-
nin sonuçlarını olumsuz olarak etkileyebilecek 
kaçınılmaz yapısal eksikliklerin olabileceğini 
akla getirmektedir. Bu testin çalışma prensi-
bi, aktive olan trombositlerin üzeri fibrinojen 
kaplı mikroküreciklere fibrinojen reseptörü 
(GP IIb-IIIa) üzerinden bağlanması, böylelikle 
trombosit ve küreciklerin aglütüne olarak ışık 
geçirgenliğinin artması şeklindedir. Yani bu 
testte sonucu oluşturan değişken, trombosit ile 
kürecik arasındaki bağlanma hızı/kuvvetidir. 
VerifyNow cihazında, bunu etkileyerek test so-
nucunu bozabilecek bazı kaçınılmaz durumlar 
şöyle sıralanabilir;

a.	 Dolaşımda normal fibrinojen seviyesi 
150-400 mg/dL arasındadır. Dolaşımda-
ki serbest fibrinojen, aktive trombositin 
fibrinojen (GP IIb-IIIa) reseptörünü blo-
ke ederek, trombosit ile kürecik arasın-
daki bağlanmayı yavaşlatır (kompetitif 
inhibisyon) ve test sonucunu bozabilir 
[10]. 

b.	 Serum fibrinojen seviyesi çok bilindik 
bir “akut faz reaktanı” olarak kabul edi-
lir. Akut inflamasyon ve akut doku hasarı 
varlığında (örneğin miyokard iskemisi) 
seviyesi ortalama 1,5-3 kat artar. Kardi-
yoloji literatüründe VerifyNow testi kul-
lanılarak yapılan tüm çalışmalar koroner 
endovasküler girişime alınan akut koro-
ner sendromlu hastalarda gerçekleştiril-
miştir. Bu hastalarda miyokard iskemisi 
nedeniyle artmış olan serum serbest fib-
rinojen seviyesi VerifyNow testi sonuç-
larını olumsuz olarak etkiliyor olabilir.

c.	 Kardiyoloji literatüründe VerifyNow tes-
ti kullanılarak yapılan tüm çalışmalar ko-
roner endovasküler girişime alınan akut 
koroner sendromlu hastalarda gerçek-
leştirilmiştir. Subkutan ya da IV hepari-
nizasyon bu tür hastalar daha hastaneye 
girer girmez rutin başlanan bir tedavidir. 
Heparin, trombosit GP IIb-IIIa reseptö-
rü ile etkileşime girerek, bu reseptörün 
fibrinojen’e afinitesini (yani trombosit 
aktivitesini) arttırır [5]. Dolayısıyla, he-
parinize edilmiş bu hastalarda koroner 
endovasküler girişimin hemen öncesi ya-
pılan testlerde, mikrokürecikler ve trom-
bositler birbirleriyle daha hızlı/kuvvetli 
bağlanarak, VerifyNow test sonucunu 
bozuyor olabilir.

d.	 Eritrosit yüzeyi çok sayıda GP IIb-IIIa-
like reseptöre sahiptir; bu reseptör vası-
tasıyla eritrosit ve fibrinojen birbiriyle 
bağlanır. Eritrosit-fibrinojen bağlanması, 
tıpkı trombosit-fibrinojen bağlanmasın-
da olduğu gibi eptifibatide ile bloklan-
maktadır [11]. VerifyNow tam kanda 
çalışılır, örnekteki eritrositler fibrinojen 
kaplı mikrokürecikleri bloke ederek, 
buralara trombositlerin yapışıp aglütü-
nasyon meydana gelmesini engelleyerek 
test sonucunu bozabilir. Nitekim hema-
tokrit ve hemoglobin düzeyleri azaldıkça 
testte okunan PRU değerlerinin artmakta 
olduğu, bu yüzden anemik ya da düşük 
hematokritli hastalarda sonuçlarda azalt-
ma yönünde bir düzeltme yapılması ge-
rektiği bilinmektedir [12].
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	 Endovasküler Perspektife Göre 
	 Hangi Test?	

Gerçek senaryoya en yakın trombosit fonk-
siyon testinin, en doğru sonuca varacağı bir 
gerçektir. Endovasküler perspektiften bakıl-
dığında akut stent trombozunda, aktive olan 
trombositlerin “shear stress” (kan akımı) altın-
da stent metal yüzeyine adezyonu ve ardından 
agregesyonu gerçekleşir [13]. Yani agonistle 
aktive edilen trombositlerin, shear stress altın-
da (manyetik karıştırıcı) metal yüzeye (gümüş 
kaplı bakır elektrodlar) yapışması ve sonuçta 
elektrodlar arası artan empedansın sayısal veri-
ye dönüştürülmesi şeklindeki çalışma prensibi, 
Multiplate Analyser testini endovasküler teda-
viler için teoride daha doğru test yapmaktadır.

Hastanemizde yaptığımız bir çalışmada, int-
rakranial arterlere akım çevirici stent yerleş-
tirerek tedavisi yapılan hastalarda Multiplate 
Analyser testi kullanıldı. Test yapıp direnç 
araştırdığımız ve direnç saptadığımızda ilaç 
değiştirdiğimiz gurupla, ilaçları ampirik olarak 

(testsiz) verilen gurup işlem komplikasyonla-
rı açısından karşılaştırıldı. Testli gurupta hiç 
trombotik komplikasyon meydana gelmedi 
(istatistiksel olarak anlamlı), hemorajik komp-
likasyonlar her iki gurupta fark oluşturmadı. 
Sonuç olarak, Multiplate Analyser, intrakra-
nial akım çevirici stent tedavisi öncesi dirençli 
hastaları ortaya koyup bunlarda ilaç değişikliği 
yapılmasına olanak tanıyarak trombotik komp-
likasyonların azaltılmasında etkin ve güvenilir 
bir test gibi durmaktadır [4]. 

	 Tedavi Penceresi Kavramı	

Koroner endovasküler tedavi literatürü ilk za-
manlar trombotik komplikasyonları azaltmada 
“ilaca direnç” kavramı üzerine yoğunlaşmıştı. 
Ancak zaman içinde tamamlanan ve binlerce 
hastadan oluşmuş çok sayıda klinik çalışma ila-
ca aşırı hassasiyet olarak isimlendirilebilecek 
ikinci bir kavramı ortaya çıkardı. Buna göre 
direnç trombotik komplikasyonları arttırırken, 
aşırı cevap da hemorajik komplikasyonları art-

Resim 3. P2Y12 (ADP) reseptör etkinliğine göre “tedavi penceresi” kavramı [8]. Pencerenin alt sınırın-
dan daha küçük değerler söz konusu ise hemorajik, üst sınırından daha büyük değerler varsa iskemik 
komplikasyonlar artmakta. Yeni anti-agregan ilaçların (prasugrel, ticagrelor) hemorajik komplikasyon-
ları arttıran etkenler arasında yer aldığına dikkat ediniz.  
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tırmaktadır. Böylelikle trombosit P2Y12 resep-
tör etkinliğinin sayısal olarak alt ve üst sınırları 
yukarda bahsedilen testlerce belirlenen hem 
trombotik hem de hemorajik komplikasyonla-
rın en az seviyede seyrettiği “tedavi penceresi” 
kavramı doğmuştur. Buna göre ideal trombo-
sit P2Y12 reseptör inhibisyonu ancak 19-46 
AU (Multiplate) ve 85-208 PRU (VerifyNow)  
değerleri arasında iken gerçekleşmektedir  
(Resim 3) [8]. Kardiyoloji literatüründeki bu 
güncel konsensüs hem prasugrel hem de ticag-
relor’u (clopidogrel ile karşılaştırınca) kanama 
komplikasyonlarını arttıran etkenler arasında 
görmektedir.

Akım çevirici stent ile tedavi edilen intrak-
ranial anevrizma hastalarında %5 civarında 
bir oranda geç dönem anevrizma kanamaları 
gerçekleşmektedir. Tam nedeni aydınlatılama-
mıştır, ama büyük anevrizmalarda daha çok 
görülmektedir. Elimizde objektif literatür bil-
gisi bulunmamakla birlikte, bu tür kanamalar 
anti-agregan ilaca aşırı cevap ile ilgili olabilir. 
Özellikle anti-agregan ilaca aşırı cevaplı (hi-
perrespond) hastalarda, eldeki trombosit fonk-
siyon testleri rehberliğinde ilaç azaltımına git-
mek mümkün olabilir. 

	 C. Anti-koagülan İlaçlar- Farmakolojik 
	 Özellikleri	

Pıhtılaşma faktörleri üzerinden inhibisyon 
etkisiyle trombus oluşumunu engellerler [1, 2].

	 Heparin	

Molekül ağırlığı 5-30 kDalton arasında mu-
kopolisakkarid yapısında kompleks bir mo-

leküldür. IV verildiğinde antitrombin III ile 
birleşip aktivitesini arttırarak trombini dolay-
lı yoldan inhibe etmekte ve pıhtı oluşumunu 
engellemektedir. Trombin dışında diğer pıh-
tılaşma faktörlerini de inhibe eder. 100 U/kg 
dozunda verildiğinde plazma yarılanma ömrü 
yaklaşık 1 saattir. Karaciğer ve böbrek yet-
mezliğinde yarılanma ömrü uzar. Antitrombin 
III azlığı ya da faktör VIII yüksekliği bir çeşit 
“heparin rezistansı” oluşturur; bu durum daha 
yüksek doz heparin kullanılarak aşılabilir. He-
parin rezistansı ile karşılaşılabilecek en tipik 
klinik durum “hamilelik” varlığıdır. İntraarte-
riel ve subkutan verilmesi önerilmez. Ülkemiz-
de 5 mL flakonlar halinde her 1 mL’de 5.000 U 
heparin olacak şekilde birçok firma tarafından 
pazarlanmaktadır (Tablo 7).

	 Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin 	
	 (DMAH)	

Mokopolisakkarid yapıdaki heparin molekü-
lü zincirlerinin gereksiz kısımlarının kesilme-
si sonucu molekül ağırlığı 4-6,5 kDalton olan 
DMAH molekülleri oluşturulur. IV olarak da 
verilebilmesine karşın, klinik uygulamada ter-
cih edilen günde bir ya da iki defa subkutan 
yoldur. Subkutan uygulamadan 3-4 saat sonra 
maksimum etki seviyesine ulaşırlar. Heparinin 
aksine, diğer kan proteinlerine, kan hücreleri-
ne ve hatta endotele bağlanmadığında uzun bir 
plazma yarılanma ömrüne (3-6 saat) sahiptir. 
Trombin üzerindeki inhibisyon etkisi heparine 
göre daha azdır. Etkinliğini ölçebilecek pratik 
bir testi ve uygun bir antidodu olmaması en 
önemli dezavantajlarıdır. Buna rağmen vücut-
tan eliminasyon hızının dozdan bağımsız ol-

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Tablo 7: Heparin farmakolojik özellikleri

Rutin yükleme doz	 60-100 U/kg IV

İdame doz	 1000 U/saat IV

İstenen etkinliğe ulaşım süresi	 Hemen

Etkinlik süresi	 1-2 saat

Antagonist	 Protamin (bire bir oranda)

Direnç	 Hamilelik
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ması bu dezavantajlarına karşın klinik pratikte 
güvenle kullanılmasına olanak tanımaktadır. 
Ülkemizde kendi enjektörü içinde tek kullanı-
ma uygun dozlar halinde birçok firma tarafın-
dan pazarlanırlar. Farklı adlarla pazarlanan bu 
preparatların (örneğin, enoxoparin, nadroparin, 
deltaparin) her biri küçük de olsa diğerinden 
farklı etkinlik süresine ve dozaja sahiptir. Ör-
neğin bazıları günde iki defa uygulanmalı iken 
bazısı için günde tek uygulama yeterlidir. Bu 
yüzden bu preparatların her birinin özellikle-
ri okunarak öğrenilmeli ve hasta dozları buna 
göre ayarlanmalıdır.

	 Warfarin	

Karaciğerde faktör II, VII, IX ve X’un yapı-
mını azaltan oral kullanıma uygun bir ilaçtır. 
Etkinin başlaması için 3-4 gün geçmelidir. Bu 
süre heparin ya da DMAH ile geçilmelidir. Çok 
sayıda ilaç ve farklı besinler warfarin etkisini 
etkileyebilir, bu yüzden sık aralıklarla INR ta-
kibi gerektirir. Normalin 2-3 katı (yani INR: 
2-3) olması hedeflenir. Günlük doz 2-10 mg 
arasında değişiklik gösterir. Taze donmuş plaz-
ma ve K vitamini bilinen antidotudur. Ülke-
mizde 5 ve 10 mg tabletler halinde pazarlanır.

Son yıllarda oral yolla kullanılmaya başla-
yan, doğrudan trombin inhibitörü Dabigatran, 
ve faktör Xa inhibitörü, Rivaroxaban, Apixa-
ban gibi ilaçların nöroendovasküler girişim-
lerde rutin kullanımı konusunda yeterli bilgi 
birikmemiştir.

	 D. Anti-koagülan İlaçlar- Kullanım 
	 Özellikleri	

Anti-koagülasyon nöroendovasküler işlemle-
rin tümünde medikasyonun mutlak bir parçası-
dır. Bu etki tipik olarak işlemin hemen başında 
uygulanan IV heparinizasyon ile elde edilir. 

IV Heparinizasyon:
1.	 Tipik olarak yükleme dozunun ampirik 

olarak (örneğin, 5000 U ya da 7.500 U 
gibi) IV bolus şeklinde verilmesiyle ger-
çekleştirilir. Etki dakikalar içinde başlar. 
Yüksek kilolu olanlarda, sigara içenlerde, 

KOAH hastası olanlarda ve hamilelerde 
ampirik doz daha yüksek seçilebilir. 

2.	 İdame doz için saatlik 1000 U infüzyon 
önerilmekle birlikte takibi zordur, belli 
aralarla 1000 U ya da 2.500 U IV bolus 
dozlar tercih edilebilir.

	 IV Heparinizasyon Takibi	

İşlem Sırasında Takip: Girişimsel tedavinin 
3-4 saatten fazla sürmeyeceği düşünüldüğünde, 
işlem sırasında heparin takibi için hasta başında 
kullanıma uygun, activated clotting time (ACT) 
değerini ölçen cihazlar önerilir. Kullanımı kolay 
ve pratik cihazlardır. Heparinizasyon ile ACT 
değerinin 200-300 sn arasında olması istenir. 
Ancak ideal değerlendirmede başlangıç (hepa-
rin öncesi) ACT değerinin heparin sonrasında 
2-2,5 katına ulaşması hedeflenmelidir. Her sa-
atte test tekrarlanarak, başlangıç ACT değerini 
2-2,5 katında tutacak idame bolus heparin doz-
ları verilir. Yüksek kilolu olanlarda, sigara içen-
lerde, KOAH hastası olanlarda ve hamilelerde 
test tekrarlama süreleri daha kısa tutulmalıdır.

İşlem Sonrasında Takip: Girişim sonrası 4-6 
saati aşan heparinizasyon takiplerinde tercih 
edilmesi gereken takip yöntemi aPTZ değe-
ridir. Unutulmamalıdır ki, ACT değeri hepa-
rinizasyonun ilk 4-6 saatinde aPTZ değerine 
göre daha doğru sonuçlar verir. Ancak ilk 4-6 
saatten sonra ACT hassasiyetini kaybederken, 
bu sefer aPTZ testi daha hassas hale gelir. Bu 
testin normal süresi 25-35 sn arasıdır. aPTZ 
takibinde de hedef normalin (ya da başlangıç 
seviyesinin) 2-2,5 katı seviyesine ulaşmaktır.

Heparin Induced Thrombocytopenia (HIT) 
heparinin en bilinen yan etkisidir. Kullanıl-
maya başlandıktan birkaç gün sonra olan tip I 
formunda trombosit seviyesi 100.000-150.000/ 
mikrolitre seviyesine kadar düşebilir, heparin 
kesmeye gerek yoktur. Başlangıçtan 10-15 gün 
sonra immün mekanizmalar sonrası çıkan tip 
II’de trombosit sayısı 100.000/mikrolitre’den 
aşağıya düşer, vücutta yaygın kanama ve trom-
boz oluşumu söz konusudur. 

Subkutan antikoagülasyon uygulanacaksa, 
bunun etkinliği ölçen bir test yoktur, buna ih-
tiyacın da olmadığı kabul edilir.
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	 Oral Anti-koagülasyon	

Eski ya da yeni oral anti-koagülan ilaçların 
supraaortik bölgede yerleştirilen stentlerin ta-
kibinde yeri yoktur. Bir iki çalışmada dural 
sinüslere yerleştirilen stentlerde oral anti-ko-
agülan kullanılmış olsa da, intrakranial venöz 
stentlerde dual anti-agregan medikasyon yeter-
li gibi durmaktadır [14].

	 Girişim Öncesi Oral Anti-koagülanlar 
	 Kesilmeli midir?	

Perkütan (non-vasküler) girişimsel tedaviler 
öncesinde warfarin en az 5 gün önce, yeni oral 
anti-koagülan ilaçlar 2-3 gün önce kesilmeli-
dir. Vasküler girişimsel tedaviler öncesinde de 
genel olarak operatörlerin zihninde bu ilaçların 
kesilmesiyle ilgili bir fikir oluşmaktadır; en kor-
kulan komplikasyon girim yeri/retroperitoneal 
kanamadır. Kardiovasküler endovasküler tedavi 
görecek hastalarda bu tür ilaçların kesildiği ve 
kesilmediği gurupları karşılaştıran çok sayıda 
kontrollü ve randomize çalışma bulunmaktadır. 
Bunları toplayan son meta analizde, arteriel gi-
rişimlerde warfarin tedavisini kesme gereğinin 
olmadığı, ancak venöz girişim yapılacaksa ke-
silmesinin iyi olacağı belirtilmektedir [15]. 

Nöroendovasküler tedavi alacak hastalar ge-
nel olarak işlem sırasında hem anti-koagülan 
hem de anti-agregan ilaçlarla, işlem sonrasında 
ise sadece anti-agregan ilaçlarla takip edilmek-
tedir. İşlem sırasında çoğunlukla anti-agregan 
etkinin de var olması nedeniyle, anti-koagü-
lasyonun oral değil IV yapılması daha doğru 
olacaktır. IV antikoagülasyon hem daha kısa 
sürelidir, hem de gerektiği durumlarda iyi bir 
antidod ilacı vardır. Dolayısıyla nöroendovas-
küler tedaviden önce oral anti-koagülan tedavi-
si altındaki bir hastada bu ilaçlar uygun zaman 
önce kesilerek yerine subkutan ya da IV hepa-
rin tedavisi başlanması önerilmelidir. 

	 E. Fibrinolitik (Trombolitik) İlaçlar	

Geçmiş yıllarda bu başlık altında Streptoki-
naz ve Ürokinaz vardı, günümüzde neredeyse 
sadece doku plazminojen aktivatörü (t-PA) 
kullanımdadır.

	 Doku Plazminojen Aktivatörü (t-PA)	

Endotel hücreleri tarafından salgılanan bir 
glikoproteindir. Rekombinant olarak üretile-
rek ilaç olarak kullanılır. Plazmada yaklaşık 10 
dakikalık bir yarılanma ömrüne sahiptir. Dola-
şımdaki plazminojeni plazmine dönüştürerek 
fibrin iplikçiklerinden zengin pıhtıyı eritici 
(fibrinolitik) etki gösterir.

Bilindik uygulaması akut embolik inmede ilk 
3 saat içinde IV t-PA tedavisidir: total dozun 
%10’u başlangıçta IV bolus şeklinde uygulan-
mak üzere, 60 dakika boyunca infüze edilen 
0,9 mg/kg’dır (en fazla 90 mg).

Geçmiş yıllarda akut embolik inmede ilk 6 
saat içinde intraarteriel olarak da kullanılmış 
olmakla birlikte, son yıllarda ayni amaç için 
daha çok mekanik trombektomi/aspirasyon 
yöntemi tercih edilir olmuştur. İntraarteriel 
kullanılacaksa, kanama riskini en azda turmak 
için yavaş infüzyonla toplamda 20-25 mg dozu 
geçmemek önerilir. Alteplaz etken maddesiyle 
çözücüsü ile birlikte 50 mg ve 20 mg flakonlar 
halinde Actilyse (Boehringer-Ingelheim) adıy-
la pazarlanır. 
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Sayfa 12
Karaciğerde metabolize olarak aktif forma döndüğünden kişiler arasında ve aynı kişide zaman 
içinde farklı etkinlik seviyelerinde olabilir. Aynı nedenden dolayı toplumda yüksek bir direnç ora-
nına sahiptir.

Sayfa 13
Kanama komplikasyonlarının clopidogrel’den daha yüksek olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 65 
yaş üstü hastalarda ancak clopidogrel direnci varlığında tercih edilmelidir.

Sayfa 13
Günde iki defa alınması ve kesildiğinde etkinliğinin hızla azalması nedeniyle ilaç uyumsuzluğu 
olan hastalarda kullanımını riskli hale getirir.

Sayfa 13
Pıhtı oluşumunun çok erken döneminde (hiperakut, ilk 30-60 dakika) IV kullanıldığında trombo-
litik (pıhtı eritici) etki gösterir.

Sayfa 16
Akut stent trombozu meydana geldiğinde, tirofiban ile birlikte heparin de verilmek istenirse, mut-
lak surette unutulmaması gereken şey, heparinin tirofiban infüzyonu bittikten sonra verilmesi ge-
reğidir.

Sayfa 21
Buna göre ideal trombosit P2Y12 reseptör inhibisyonu ancak 19-46 AU (Multiplate) ve 85-208 
PRU (VerifyNow) değerleri arasında iken gerçekleşmektedir.
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1.	 Clopidogrel direnci saptanan bir hastada hangisi önerilmez?
a.	 Clopidogrel 150 mg/gün (2 tablet/gün)
b.	 Ek ilaç olarak aspirin başlanması
c.	 Prasugrel 10 mg/gün
d.	 Ticagrelor 2x90 mg/gün
e.	 Coumadin 2x5 mg/gün

2.	 Özel durumlar dışında “rutin” anti-agregan ilaç yüklemesi ile ilgili hangisi yanıştır?
a.	 Aspirin 300 mg tek doz
b.	 Clopidogrel 600 mg tek doz
c.	 Clopidogrel 75 mg/gün 5 gün
d.	 Prasugrel 10 mg/gün 5 gün
e.	 Tirofiban IV 1 mg/15 dakika

3.	 Clopidogrel yüklemesi ile ilgili hangisi yanlıştır?
a.	 Clopidogrel 75 mg/gün 5 gün boyunca
b.	 Clopidogrel 600 mg işlemden 1 saat önce
c.	 Clopidogrel 600 mg bir gün önce gece yarısı (işlemden 8 saat önce)
d.	 Clopidogrel 600 mg nazogastrik tüp içinden işlemin başında
e.	 Clopidogrel 600 mg nazogastrik tüp içinden işlemin sonunda

4.	 SAK geçiren ve supraklinoid karotid arter ön yüzde 3 mm “blister” anevrizma saptanan hastada 
“ertesi gün” akım çevirici stent tedavisi yapılmaya karar verildi. En uygun anti-agregan ilaç yük-
lemesi nasıldır?
a.	 Aspirin 3x100 mg/gün ve clopidogrel 2x75 mg/gün 1 gün 
b.	 Aspirin 100 mg ve clopidogrel 75 mg entübasyondan hemen önce 
c.	 Aspirin 100 mg ve clopidogrel 600 mg 4 saat önce
d.	 Tirofiban IV 0,01 mg/kg/saat 8 saat boyunca
e.	 Prasugrel 10 mg 2 saat önce

5.	 IV heparinizasyon ile ilgili hangisi doğrudur?
a.	 Başlangıç dozu olarak 1000Ü IV bolus yeterlidir.
b.	 Sigara içen/KOAH hastalarda doz azaltılmalıdır.
c.	 Embolizasyon işlemi sırasında ACT değerinin 200-300 sn olması istenir.
d.	 Standart heparin yerine düşük molekül ağırlıklı heparin de kullanılabilir.
e.	 Uzun süreli heparinizasyon takibinde INR değeri kullanılır.

Cevaplar: 1e,	2e,	3b,	4c,	5c

Nöroendovasküler Girişimsel Tedavilerde Anti-trombotik 
İlaç Kullanımı
İsmail Oran, Celal Çınar
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Kanamamış İntrakranial 
Anevrizmalarda Endovasküler Tedavi
Ercüment Çiftçi , Özgür Çakır 

Çiftçi E, Çakır Ö. Kanamamış İntrakranial Anevrizmalarda Endovasküler Tedavi. Trd Sem 2018; 6: 27-44.

	 İntrakranial anevrizmalarda genel bilgi

	 Kanamamış anevrizmalarda tedavi mantığı

	 Anevrizma endovasküler tedavi yöntemleri

	 Endovasküler tedavi sınırlamaları,  kompli-
kasyonları ve komplikasyon tedavileri

	 Endovasküler tedavi sonrası takip

Anevrizma damar duvarında çeşitli neden-
lerden zayıflamış olan bir noktadan meydana 
gelen dışarı doğru genişlemedir. İntrakranial 
anevrizmalar yetişkinlerde anjiyografi ve otop-
si verilerine göre %0,5-6 oranında görülmek-
tedir. Son yıllarda nöroradyolojik görüntüleme 
yöntemlerinin klinik kullanıma daha fazla gir-
mesiyle asemptomatik ve kanamamış anevriz-
maların görülme sıklığı artmıştır [1].

İntrakranial anevrizmalar anterior dolaşımda 
yaklaşık %85-90, posterior dolaşımda %10-15 
sıklıkta görülmektedir. Anterior dolaşımda en 
sık lokasyon anterior kommünikan arter, poste-
rior dolaşımda ise baziler arterdir [2].

Anevrizmalar boyutlarına, morfolojik yapı-
larına ve etiyolojilerine göre sınıflandırabilir. 
Anevrizmaların boyutu arttıkça kanama ris-
ki arttığından boyutlarına göre sınıflandırma 
önem kazanmıştır. Boyutları 3 mm’den küçük 
(baby anevrizmalar), 3-<6 mm arasında (küçük 
anevrizmalar), 6-<10 mm arasında (orta büyük-
lükte anevrizmalar), 10-<25 mm arasında (bü-
yük anevrizmalar) ve 25 mm’den büyük (dev 
anevrizmalar) olarak beş gruba ayrılabilir [3]. 

Anevrizmalar morfolojik olarak sakküler, 
fusiform ve dissekan anevrizmalar olarak üçe 
ayrılır. Etiyolojilerine göre ise enflamatu-
ar (mikotik, sifilitik, bakteriyel), neoplastik, 
travmatik, kalıtsal hastalıkları ile ilişkili, rad-
yoterapiye sekonder, aterosklerotik veya hi-
pertansif ve arteriovenöz malformasyona bağlı 
anevrizmalar olarak sınıflandırılabilir [3].

	 Kanamamış Anevrizmalarda Tedavi 
	 Mantığı	

İntrakranial anevrizmalarda takip kararı ver-
mek oldukça zordur. Boyutu 7 mm’nin altın-
da, anevrizma rüptür riski bulunmayan, poste-
rior dolaşım ya da anterior kommünikan arter 
haricindeki anevrizmalarda takip yapılabilir. 
Takip edilmesi planlanan hastalarının hiper-
tansiyonu var ise tedavi edilmeli, sigara kulla-
nımı sonlandırılmalıdır. Tedavisiz anevrizma-
larda takipler BT ve MR Anjiografi tetkikleri 
ile yapılmakta, incelemede boyut ve morfolo-
jisi değişimleri değerlendirilmektedir. Takip-
lerde boyutları ve morfolojisi stabil seyreden 
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anevrizmaların kanamama garantisi yoktur. 
Risk faktörü bulunmayan, 7mm’nin altındaki 
anevrizmaların 5 yıllık rüptür riski yaklaşık 
%0,4’dür. Takiplerinde boyut artışı ve morfo-
lojisinde değişiklik saptanan anevrizmalarda 
rüptür riski arttığından tedavi planlanmalıdır. 
Takipte olan küçük anevrizmalarda (4 mm 
gibi) minimal boyut artışı (1 mm gibi) değer-
lendirme oldukça zordur, mevcut boyut artı-
şı anevrizma hacminde belirgin artışa (2 kat) 
neden olmaktadır. Kanamamış anevrizmalar, 
boyutunda artış ve akut tromboza bağlı aniden 
semptomatik hale gelebilirler. Klinik rüptüre 
olmak üzere olan bir anevrizmanın habercisi 
olarak kabul edilmeli ve hızlıca tedavi planla-
ması yapılmalıdır [4].

Anevrizmaların tedavisinde kanamış olup ol-
maması seçilecek yöntemi belirleyen en önem-
li faktördür. Rüptür genellikle anevrizma tepe 
kısmında olur ve bu düzeyde cerrahi sırasında 
fibrin oluşumu görülür. Kanayan anevrizmalar-
da mortalite %40-65 iken tekrar kanayan has-
talarda mortalite %50-75 düzeyindedir. Kana-
yan hastalarda tekrar kanama ilk bir kaç saatte 
%15, ilk 2 haftada %20, 1 ayda %33 ve ilk 6 
ayda %50 gelişmektedir [5].

Rüptüre olmamış anevrizmaların %90’ı 
asemptomatik olup insidental olarak tanı alır. 
Semptom veren anevrizmalar bası etkisine bağ-
lı olarak kendini gösterir. Bası etkisine bağlı en 
sık semptom baş ağrısıdır. Anevrizma boyutu-
na bağlı bası etkisiyle kranial sinir felçleri ge-
lişebilir. En yaygın görüleni posterior kommü-
nikan arter anevrizmasına bağlı 3. kranial sinir 
felcidir. Orta serebral arter anevrizmalarının 
basısına sekonder ise hemiparezi, görme alanı 
defekti ve nöbet görülebilir. İnternal karotid ar-
ter (ICA) kavernöz sinüs anevrizmalarında ka-
vernöz sinüs sendromu ortaya çıkabilir. Anev-
rizma kesesi kaynaklı distal embolilere bağlı 
transiskemik atak ya da infarkt ilk semptom 
olabilir. Semptomatik anevrizmalar mutlaka 
tedavi edilmelidir [3].

Anevrizma rüptür riski hastaya ve anevriz-
maya bağlı faktörler olarak iki ana gruba ayrı-
labilir. Yapılan çalışmalarda, insidental anev-
rizmalarda rüptür riskinin anevrizma boyutu 
ve lokalizasyonu ile yakından ilişkili olduğu 

ortaya konulmuştur. Anevrizma boyutu art-
tıkça rüptür riski artmaktadır. Vertebrobaziler 
sistem anevrizmalarının rüptür riski anterior 
dolaşım anevrizmaları ile karşılaştırıldığında 
daha yüksektir. Anterior dolaşımda ise rüptür 
riski en yüksek olan anterior kommünikan arter 
anevrizmalarıdır [6].

Anevrizmanın içerisinde parsiyel trombus ol-
ması, anevrizmada kız kese varlığı, anevrizma 
şeklinin bilobe ya da multilobe olması, multipl 
anevrizma varlığı, takiplerde anevrizma boyu-
tunda artış saptanması rüptür riskini artıran di-
ğer faktörlerdir [7].

Hastaya bağlı anevrizma rüptür riskini ar-
tıran faktörler, kontrol edilen ve kontrol edi-
lemeyen olarak iki gruba ayrılabilir (Tablo 1) 
[7].

	 Endovasküler Tedavi Öncesi Kullanılan 
	 Parametreler	

Sakküler anevrizmalarda anevrizma boyun 
genişliği, anevrizma boyun-kese oranı (Ne-
ck-Dome ratio), kubbe-boyun oranı (Aspect 
ratio, Height-Neck ratio) tedaviyi belirleyen 
parametrelerdir. Fuziform anevrizmalarda arter 
boyunca iğ şeklinde genişleme olduğundan bu 
parametreler kullanılmaz (Resim 1) [3]. 

Anevrizma boyun genişliği: 4 mm’nin üze-
rinde olması koil embolizasyon sırasında pa-
rent artere koil sarkma riskini artırmaktadır. 
Ayrıca boyun genişliği 4mm'nin üzerinde olan 
anevrizmaların endovasküler tedavi sonrası 
nüks riski daha fazladır [8]. 

Anevrizma boyun-kese oranı (Neck-Dome 
ratio): 0,5’ten küçük ise koilin anevrizma içe-
risinde sıkı sarmal yapması daha kolay olur ve 
anevrizma nüks oranı düşer [3]. 

Kubbe-boyun oranı (Aspect ratio, Hei-
ght-Neck ratio): Anevrizma boynu ile anev-
rizma fundus arasındaki mesafenin maksimum 
boyun genişliğine bölünerek elde edilir. Oran 
değeri ne kadar büyük olursa, anevrizma kesesi 
o kadar uzundur ve anevrizmanın rüptüre olma 
ihtimali o kadar yüksektir. Oranın 1,6’dan daha 
yüksek olması anevrizma rüptür riskinde belir-
gin artış oluşturmaktadır [9].
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	 Anevrizma Endovasküler Tedavi 	
	 Yöntemleri (EVT)	

İntrakranial anevrizmaların endovasküler te-
davisi ilk olarak 1970’li yılların başında Fedor 
Serbinenko tarafından yapılmıştır. GDC koil-
lerin kullanılması ile belirgin aşama kaydedil-
miş; akım yönlendirici stentler ile tedavi edilen 
hasta oranı artmıştır [10]. Son yıllarda boyun 
modelleme stentleri ve koillerin kullanılmaya 
başlaması ile birlikte hasta kliniği ve anevriz-
ma şekli-lokasyonu uygun ise EVT ilk seçenek 
haline gelmiştir. Kranial anevrizmalara yönelik 
yapılan EVT seçenekleri Tablo 2’de belirtil-
miştir. 

	 Endovasküler Tedavi Öncesi Hazırlık	

Tedavi öncesi anevrizma detaylı bir şekilde 
değerlendirilmelidir. EVT öncesi dikkat edile-
cek kriterler Tablo 3’de belirtilmiştir. Hastanın 
monitörizasyonu ve immobilizasyonu için ge-
nel anestezi altında gerçekleştirilir. İşlem sı-
rasında stent kullanma olasılığına karşı tedavi 
öncesi antiagregan yüklemesi (aspirin + clo-
pidogrel ya da aspirin + prasugrel) yapılmalı-
dır. Kullanılacak antiagregan ilacın 4-8 günlük 
yükleme dozu sonrası duyarlılık testi ile kont-
rol edilmelidir. Endovasküler tedavi için gerek-
li olan antikoagülasyonu sağlamak amacıyla 
en sık kullanılan ajan heparindir. İşlem öncesi 
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Tablo 1: Anevrizma rüptür riskini artıran 
hastaya bağlı faktörler

Kontrol edilebilen	 Kontrol edilemeyen

Hipertansiyon	 İlerlemiş yaş

Sigara kullanımı 	 Kadın cinsiyet

Aşırı alkol kullanımı	 Kalıtsal hastalık varlığı

	 Irk (Japonlarda ve  
	 Finlandiyalılarda risk  
	 artmıştır)

	 Geçirilmiş subaraknoid  
	 kanama

	 Ailede anevrizmal  
	 subaraknoid kanama  
	 öyküsü

Tablo 2: Kranial anevrizmalarda endovaskü-
ler tedavi seçenekleri

1. Lümen içi balon bırakılması

2. Parent arter oklüzyonu

3. Standart (basit)  koil embolizasyonu

4. Modelleme teknikleri ile embolizasyon

    4a. Balon modelleme ile koil embolizasyonu

    4b. Stent modelleme ile koil embolizasyonu

5. Sıvı embolizan madde kullanımı 

6. Kaplı stent kullanımı

7. Akım yönlendirici stent

8. İntranevrizmal akım çeviriciler 

Resim 1. A-C. Anevrizmalarda endovasküler te-
davi yöntemi seçiminde kullanılan oranlar. (A) 
Dar boyunlu sakküler anevrizma görülmekte-
dir. Anevrizma boynu (N), Anevrizma kese ge-
nişliği (D), anevrizma yüksekliği (H) ile göste-
rilmektedir. N/D boyun-kese oranı (Neck-dome 
ratio) 0,5’ten küçük olup dar boyunlu anevriz-
madır. H/N Kubbe-boyun oranı (Aspect ratio, 
Height-neck ratio) görülmektedir. (B) Geniş 
boyunlu sakküler anevrizma izlenmektedir. N/D 
oranı 0,5’ten büyüktür. (C) Fuziform anevriz-
ma şematik olarak gösterilmektedir. Fuziform 
anevrizmalarda sakküler anevrizmalarda kulla-
nılan oranlar kullanılmamaktadır.

A

B

C



aktiflenmiş pıhtılaşma süresine (ACT) bakılır 
(genellikle 120-140 sn). Tedavi edilecek loka-
lizasyona ulaşmak için femoral artere iç hacmi 
geniş uzun 6F intraducer sheath yerleştirilir 
ve içerisinden distal erişim kateteri gönderilir 
(Triaksiyel yaklaşım). Bazı hastalarda her iki 
femoral artere sheath yerleştirmek gerekebilir. 
Radial yaklaşım her iki femoral arteri oklüde 
olan hastalarda gündeme gelebilir. İntraducer 
sheath yerleştirildikten sonra antikoagulasyona 
başlanır. Tedavi sırasında amaç ACT’ nin nor-
malin 2-2,5 katını elde etmektir. 5000 ünite (1 
cc) heparin genellikle bunu sağlar. 

	 1. Lümen İçi Balon Bırakılması	

Anevrizma tedavisi için lümen içi balon bı-
rakılması ilk olarak 1970’de Fedor Serbinenko 
tarafından tanımlanmış ve yapılmıştır. Günü-
müzde kullanılmamaktadır. 

	 2. Parent Arter Oklüzyonu 	

Akım yönlendirici stentlerin kullanıma gir-
mesinden önce sıklıkla yapılmakla birlikte gü-
nümüzde kullanımı azalmıştır. Endovasküler 
olarak parent arter oklüzyonu koil ve balon 
embolizasyonu ya da damar tıkama cihazları 
ile gerçekleştirilebilir (Resim 2, 3). İşlem önce-
sinde beyin fonksiyon ve hemodinamisini gös-
teren basit bir balon oklüzyon testi yapılmalıdır 

[11]. Balon oklüzyon testinde EEG monitori-
zasyonu ve hipotansiyon yapılması oklüzyon 
testinin güvenirliliğini artırmaktadır. Oklüzyon 
anevrizma seviyesinde ya da anevrizma boy-
nunun hemen proksimali ve distalinden koil 
ve-veya ayrılabilir balonla yapılabilir [11].

Parent arter oklüzyonu ve işlem öncesi uy-
gulanan oklüzyon testi, yetersiz kollateral kan 
akımına bağlı serebral iskemik olaylara neden 
olabilmektedir. Bu nedenle balon oklüzyon tes-
ti doğru yapılmalıdır. Parent arter oklüzyonu 
sonrasında Eksternal karotid arterden (ECA) 
gelişen kollateraller ile anevrizmanın tersten 
doluşu görülebilir. Böyle durumlarda ECA‘ nın 
ilgili dalı embolize edilmelidir. 

	 3. Standart (Basit) Koil Embolizasyonu 	

Koil embolizasyonu ilk kez Dr. Guido Gug-
lielmi tarafından geliştirilen elektrik akımı ile 
ayrılabilen platin koiller ile 1991 yılında yapıl-
mıştır [12]. Bu yöntemle Guglielmi Detachab-
le Coil (GDC, Boston Scientific Corporation, 
Natick, MA) anevrizma içine istenildiği şekil-
de yerleştirilmekte ve bırakılmaktadır. Sonraki 
yıllarda mekanik ve hidrolik yöntemle ayrılabi-
len koiller kullanıma girmiştir. Koil embolizas-
yonda koillerin daha kompakt hale gelmesi ya 
da anevrizma büyümesi, bazen de her iki etki 
nedeniyle rekürrens görülmesi en önemli so-
run olarak karşımıza çıkmaktadır. Anevrizma 
rekürrensi %24,4’e kadar ulaşmaktadır. Rekür-
rens 10 yıl sonra bile görülebilmektedir. Platin 
koillerin rekürrensini azaltabilmek için bioaktif 
madde ile kaplı koiller üretilmiştir. Bu amaçla 
Cerecyte (Cerecyte, Micrus Endovascular, San 
Jose, Calif) ve Matrix coil (Stryker, Kalama-
zoo, Michigan) koilleri üretilmiştir. Bu koiller 
anevrizma içinde inflamatuvar reaksiyonu uya-
rarak trombüs ve sonuç olarak fibrozis oluşma-
sını hızlandırırlar. Bu koilllerin dışında hidrojel 
kaplı koilller de kullanılmaktadır. Son yıllarda 
bazı yayınlar hidrojel kaplı koillerde rekürren-
sin azaldığını göstermektedir. Hidrojel kaplı 
koiller (Hydrocoil, MicroVention, Aliso Viejo, 
CA) kan ile temas ettikten sonra su emerek şi-
şerler ve anevrizma lümeninin hacimsel olarak 
doldurulmasına katkı sağlarlar. Yeni kullanıma 
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Tablo 3: EVT öncesi dikkat edilecek kriterler

Anevrizma lokalizasyonu

Anevrizma kesesinin boyutu

Anevrizma sayısı

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

Anevrizmanın boyun genişliği, kubbe/boyun 
oranı ve boyun-kese oranı

Anevrizmanın komşu arterlerle ilişkisi

Anevrizmanın kanamış olup olmaması

AVM’ye eşlik eden anevrizma

Hastanın mevcut klinik durumu; yaş, hamile-
lik, ek hastalık



giren Medina device (Medina Medical, Menlo 
Park, California, USA) 3D özelliktedir ve ka-
nat tarzında yaprakları olup anevrizma akım 
çevirici gibi davranmaktadır. Takiplerde %83 
oklüzyon sağladığı bildirilmektedir [13]. 

Anevrizma lümeninden ya da yakın kom-
şuluğundan orijin alan arter dalları bulunması 
durumunda bu dalların EVT sırasında tıkanma 
riski mevcuttur. Teknik olarak bu dalları ola-
bildiğince korumak tedavinin ana amaçların-
dandır [3]. 

Bir mikrokateter anevrizma lümenine ulaştı-
rıldıktan sonra içerisinden uygun çap, uzunluk 
ve konfigürasyondaki yumuşak-elastik koiller 
ile anevrizma lümeni doldurulur (Resim 4, 5). 
Anevrizma içerisine girmek için uygun açılı 

mikrokateter içerisinden anevrizmaya kolay 
girebilecek mikrokılavuz tel kullanılır. Mikro-
kateter yerleştirilirken anevrizmanın en zayıf 
noktası olan kubbeye yaklaşılmamalı ve anev-
rizma merkezinde kalınmalıdır. Koil pakesinin 
çatısını oluşturması için ilk yerleştirilen koilin 
çapı anevrizma sferik ise anevrizma çapı kadar, 
anevrizma elipsoid ise anevrizmanın kısa çapı 
kadar olmalı, uzunluğu ise olabildiğince fazla 
olmalıdır [3].

İlk koilden sonra gönderilen koiller anevriz-
ma boyut ve şekline uygun olarak çap ve uzun-
lukları azaltılarak yerleştirilir. Kese boynuna 
yaklaşıldığında yumuşak koiller seçilmelidir. 
Koiller ile anevrizma hacminin %25-30’u dol-
durulur. Kalan anevrizma hacmi akut dönemde 
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Resim 2. A-C. Parent arter oklüzyonu ile anevrizma 
tedavisi. (A) DSA incelemesinde Sol ICA kavernöz 
segmentte 27x22 mm boyutlu dev anevrizma 
görülmektedir. (B) Geçici balon oklüzyon testinde 
sol hemisfer arterleri anterior kommunikan arter 
aracılığı ile dolmaktadır. (C) Anevrizma proksimal 
(ince ok) ve distalinden (kalın ok) koil emboli-
zasyon yapılarak parent arter oklüzyonu sağlan-
mıştır. Anevrizma kesesinin sol A1 segmentine 
yaptığı bası etkisi görülmektedir (ok başı).

A

B

C



trombozis ile kronik dönemde ise fibrozis ile 
kapanmaktadır. Mikrokateter geri çekilirken 
hareketi gözlemlenmeli ve kubbeye doğru fır-
lamasına engel olunmalıdır. 

Diğer yöntemlere göre standart koil embolizas-
yonu daha basit bir teknik olup vazospazm, trom-
boemboli ve anevrizma rüptür riski daha düşük-
tür. Daha az manipülasyon ve malzeme kullanımı 

gerektirir. Ancak anevrizma kesesi içerisinde 
kompakt koil embolizasyonu sağlamakta zorluk 
çekilebilir. Bu da anevrizma nüks riskini artırır 
[3]. Parent artere koil sarkması, tromboembolik 
olaylar, anevrizma rüptürü görülebilecek komp-
likasyonlardır. Koil embolizasyonunda tedavi ba-
şarısını belirlemek için modifiye Raymond-Roy 
klasifikasyonu kullanılabilir (Resim 6). 
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Resim 3. A, B. Parent arter oklüzyonu ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde Sol ICA kavernöz 
segmentte dev anevrizma görülmektedir. (B) Anevrizma proksimaline yerleştirilen ayrılabilir balon 
ile oklüzyon testi yapılmış ve testi geçmesi üzerine balon olduğu yere bırakılmıştır (ok başı). Balonu 
emniyete almak için multiple koil ile (ok) parent arter oklüzyonu sağlanmıştır. 

A B

Resim 4. A, B. Standart koil embolizasyonu ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde sol ICA pos-
terior kommünikan arter lokalizasyonunda düzensiz konturlu anevrizma görülmektedir. Anevrizma 
geniş boyunlu ve yüksek kubbe-boyun oranı (Aspect ratio)’ na sahip olduğuna dikkat ediniz. (B) 
Anevrizma lümenine yerleştirilen multiple koiller ile tam bir embolizasyon sağlanmıştır. 

A B
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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) İşlem sonrası DSA’da anev-
rizma lümeninin multiple koil ile total embolize edildiği izlenmektedir.

A B

Resim 6. Anevrizma embolizasyonu sonrasında tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde kullanılan mo-
difiye Raymond-Roy klasifikasyonu. 1. Anevrizmada total oklüzyon. 2. Anevrizma boynunda kont-
rast dolumu mevcut (Boyunda rezidü). 3. Koil boşlukları içerisinde kontrast dolumu. 4. Anevrizma 
lümeni içerisinde koil ile doldurulmamış ve kontrast dolumu olan rezidü alan görülmektedir.



4. Modelleme Teknikleri ile 
	 Embolizasyon	

	 A. Balon Modelleme ile Koil 
	 Embolizasyonu	

Balon modelleme tekniği standart koil em-
bolizayonu yapılamayan geniş boyunlu anev-
rizmalarda kullanılır. İlk olarak Jacques Moret 
ve arkadaşları tarafından 1997 yılında tanım-
lanmıştır [14]. Balon modelleme tekniğinde 
anevrizma boynu düzeyinde balonun geçici 
olarak şişirilmesi ve anevrizma lümeninin mik-
rokateter içerisinden gönderilen koiller ile em-
bolizasyonu sağlanır (Resim 7). Balon, koilin 
anevrizma lümeninde kalmasını ve parent arte-

re sarkmasını engeller [14]. Balon şişirildiğin-
de sistemik kan basıncı monitörize edilmelidir. 

Boyun modelleme balonları lümenlerine 
göre tek ve çift lümenli, kompliyanslarına göre 
ise düşük ve yüksek olarak ayrılabilir. Tek lü-
menli balonlar HyperGlide (Covidien-Medtro-
nic), HyperForm (Covidien-Medtronic), Trans-
form (Stryker) olarak sayılabilir. Scepter X-XC 
(Microvention-Terumo), Ascent (Codman) ba-
lonlar çift lümenli balonlardır. Copernic/Eclip-
se (Balt) balonların tek ve çift lümenli formları 
mevcuttur. 

Yan duvar ve İCA gövde anevrizmalarında 
düşük kompliyanslı balonlar kullanılır. Yüksek 
kompliyanslı balonlar ise bifurkasyon anevriz-
malarında kullanılır. Kompliyansı daha yüksek 
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Resim 7. A-C. Balon modelleme ile anevrizma 
tedavisi. (A) Sol ICA suprakavernöz segmentte 
geniş boyunlu anevrizma izlenmektedir. (B) 
Balon modelleme yapılan anevrizmada balon 
pozisyonu görülmektedir. (C) Balon modelleme 
ile koil embolizasyon sonrası DSA inceleme-
sinde anevrizma lümeninde tam bir emboli-
zasyon sağlanmıştır.  
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olduğundan şiştiğinde boyna göre şekil alır. 
HyperGlide (Covidien-Medtronic), Scepter X 
(Microvention-Terumo), Copernic (Balt) dü-
şük kompliyanslı, HyperForm (Covidien-Me-
dtronic), Scepter XC (Microvention-Terumo), 
Eclipse (Balt) yüksek kompliyanslı balonlardır. 
Ascent (Codman) ve Transform (Styriker) ba-
lonların yüksek ve düşük kompliyanslı formla-
rı mevcuttur. 

Balon modelleme ile parent artere koil sark-
ması olasılığı azaltılır. Koil sararken rüptür 
olursa kanamayı kontrol altına almak daha 
kolay olacaktır. Geniş boyunlu ve/veya ters 
açılı anevrizmalarda koilleme sırasında balon 
desteği ile mikrokatater daha stabil tutulur. 
Anevrizma kesesi daha sıkı olarak koiller ile 
doldurulabilir. Çok yakın komşu yan dalların 
bile embolizasyon sırasında korunması müm-
kün olmaktadır. Standart koil embolizasyonuna 
göre daha zahmetli bir teknik olup daha fazla 
manipülasyon ve malzeme kullanımı gerekti-
rir. Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma 
rüptür riski daha fazladır. Balon tarafından 
sabitlenmiş mikrokatater (özellikle açılı uçlu 
mikrokataterler) ve içinden çıkan koil halkaları 
sarma sırasında serbest hareket edemeyeceğin-
den rüptür nedeni olabilir [3].

	 B. Stent Modelleme ile Koil 
	 Embolizasyonu 	

Geniş boyunlu anevrizmalarda balon model-
leme ile anevrizma içerisine yerleştirilen koil, 
balon indirilmesi sonrası parent artere protrüz-
yon ve tromboemboli oluşturabilmektedir. 
Stent modelleme ile koil embolizasyon tekni-
ği, balonla modelleme yapılamayacak kadar 
geniş boyna sahip anevrizmalarda, anevrizma 
boynundan dal çıkan anevrizmalarda, standart 
veya balon destekli koil embolizasyonu sıra-
sında koil sarkması olduğunda ve bifurkasyon 
anevrizmalarında günümüzde sıklıkla uygu-
lanmakta ve stentin geniş boşlukları sayesinde 
koil embolizasyonuna imkân sağlamaktadır 
(Resim 8). Bu tedavi şeklinde anevrizma bo-
yun kesiminde stent yerleştirilerek stent içe-
risinden mikrokateter ile anevrizma lümenine 
ilerlenir. Mikrokateter içerisinden koil gönde-

rilerek lümene sarkma ve parent artere trombo-
emboli riski olmadan işlem gerçekleştirilmek-
tedir (Resim 9) [15]. Mikrokateter anevrizma 
içine yerleştirildikten sonra da stent açılabilir 
(Jailing tekniği).

Bu amaçla kullanılan stentler açık hücreli 
ve kapalı hücreli olarak iki gruba ayrılabilir. 
Neuroform (Stryker Neurovascular, Fremont, 
California, USA) açık hücreli, 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 kapalı hücreli stentlerdir.

Stent ile modelleme yapıldığında parent arte-
re koil sarkması olasılığı azalır. Geniş boyunlu 
ve/veya ters açılı anevrizmalarda koilleme sı-
rasında stent desteği ile mikrokatater daha sta-
bil tutulur. Komşu dal açıklığını balon destekli 
koil embolizasyonuna göre daha iyi garanti 
eder. Stente bağlı akım çevirici etki de tedaviye 
katkı sağlar ve rekanalizasyon olasılığı azalır. 
Anevrizma kesesi koillerle gevşek doldurulsa 
da tedavi edilmiş anevrizma stabil kalabilir.
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Resim 8. Stent modelleme ile koil embolizasyo-
nu. Geniş boyunlu anevrizma boynuna yerleşti-
rilen stentin aralıklarından mikrokateter ile koil 
embolizasyonu görülmektedir.  



Standart koil embolizasyonuna göre daha 
zahmetli bir teknik olup tromboemboli riski 
daha fazladır. Daha fazla manipülasyon ve mal-
zeme kullanımı gerektirir. Hasta ömür boyu an-
tiagregan kullanmak zorundadır. Stentin yanlış 
lokalizasyona yerleştirilmesi, tromboemboli 
ve koil halkaları sarma sırasında serbest hare-
ket edemeyeceğinden anevrizma rüptürü erken 
dönemde, stent stenozu ya da oklüzyonu uzun 
dönemde komplikasyon olarak görülebilir.

Yapılan çalışmalarda stent ile yapılan koil 
işlemi sonrası rekürrens, balon modellemeli 
ve balon modellemesiz koil embolizasyon işle-
mine göre daha düşük bulunmuştur (%14,9 ve 
%33,5). Ancak stent-koil işlemi sonrası mor-
bidite (%7,4 ve %3,8) ve mortalite (%4,4 ve 

%1,2) oranları daha yüksek bulunmuştur [16]. 
Stent ve koil işleminde işlem sonrası hastaya 
en az 3 ay dual antiplatelet kullanım gerekliliği 
mevcuttur.

	 Sıvı Embolizan Madde Kullanımı	

Anevrizma tedavisinde parent arteri koruya-
rak sıvı embolizan madde ile anevrizma kesesi-
ni embolize edilmesidir. Embolizan madde ola-
rak en sık etilen vinil alkol kopolimeri, Onyx 
(Micro Therapeutics, Inc., Irvine, CA, USA) 
kullanılır. İşlem parent artere embolizan mad-
de kaçışını engellemek için anevrizma boyun 
düzeyinde geçici olarak Onyx uyumlu balon 
şişirilmesi ve anevrizma lümenine gönderilen 
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Resim 9. A-C. Stent modelleme ile anevrizma 
tedavisi. (A) Sağ ICA anjiografisinde kavernöz 
segmentte geniş boyunlu anevrizma görülme-
ktedir. (B) Stent modelleme tekniğiyle yapılan 
embolizasyonda stent marker’ ları (ok) ve 
anevrizma lümeninde sarmal oluşturan koill-
er izlenmektedir. (C) İşlem sonrası anevrizma 
lümeninin tamamı koil ile embolize edilmiştir
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mikrokateter içerisinden yavaşça Onyx veril-
mesi ile sağlanır. İşlem ile ilişkili görülebilecek 
komplikasyonlar, anevrizma rüptürü, trombo-
emboli ve parent artere embolizan madde kaçı-
şıdır. Cerebral Aneurysm Multicenter Europe-
an Onyx (CAMEO) çalışması sonuçlarına göre 
morbidite oranı %12 mortalite oranı %4 olarak 
bildirilmiştir. Aynı çalışmanın bir yıllık takip 
verilerinde %79 oranında total anevrizma ok-
lüzyonu, %90’ın üzerinde oklüzyon sağlanan 
vakaların oranı %13, inkomplet oklüzyon oranı 
%7 bulunmuştur [17]. Tatmin edici bu sonuçla-
ra rağmen sıvı embolizan madde kullanımı gü-
nümüzde çok kabul görmemektedir. Bunun ne-
deni ise hem potansiyel risklerinin fazla olması 
ve hem de akım yönlendirici stentler gibi diğer 
endovasküler tedavi seçeneklerinin teknolojik 
gelişmeler ile beraber daha iyi sonuçlar vermiş 
olmasıdır. 

	 5. Kaplı Stent (stent-greft, covered 
	 stent) Kullanımı	

İntrakranial anevrizmalarda, parent arter ile 
anevrizma lümeni arasındaki bağlantıyı kesmek 
için kaplı stentler kullanılabilir. Kaplı stentler 
anevrizma boynunun distalini ve proksimalini 
içine alacak şekilde parent artere yerleştirilir (Re-
sim 10). Kaplı stentler çok sert olup intrakranial 
kullanımları zordur. Saatci ve ark. [18] tarafın-

dan 25 adet ICA anevrizmasına yönelik yapılan 
kaplı stent çalışmasında, vakaların 23’ünde işlem 
sonrasında anevrizma lümenine kontrast dolumu 
izlenmemiştir. İki vakada yavaş kontrast dolumu 
(endoleak) izlenmiş olup biri geç dönemde spon-
tan tromboze olmuştur. Diğer vakada ise kaplı 
stent içerisine stent koyularak endoleak tedavi-
si yapılmıştır. Çalışmada mortalite ve morbidi-
te bildirilmemiştir. Bu umut vadeden sonuçlara 
rağmen akım yönlendirici stent teknolojisinin 
gelişmesi ve anevrizma lümeninden ya da kom-
şuluğundan çıkan arter dallarını kapatma riskin-
den dolayı günümüzde kullanılmamaktadır. 

	 6. Akım Yönlendirici Stent	

Akım yönlendiriciler sadece anevrizma kese-
sini değil anevrizma düzeyinde patolojik damar 
segmentini de tedavi eden yeni nesil stentlerdir. 
Anevrizma boynuna yerleştirilen akım yönlen-
dirici stent, akımı parent artere yönlendirerek 
anevrizma içerisinde akımın yavaşlamasını ve 
trombozunu sağlar [19, 20]. Endovasküler koil 
embolizasyon aksine akım yönlendirici stent ile 
tedavi edilen bir anevrizmanın tromboze olması 
6-12 aylık süreye yayılmaktadır (Resim 11, 12) 
[20]. Aslında akım yönlendirici stentler, çok sık 
örgü yapısına sahip metal kafeslerdir ve stent 
duvarında diğer stentlere oranla daha fazla me-
tal tel, çok daha az sayıda gözenek bulunmakta-
dır. Bu sayede stent öncesinde anevrizma kesesi 
içine doğru olan kan akımı, anevrizmadan çıkan 
kollateral damarlar kapatmaksızın damar içine 
yönlendirilir [21]. Akım yönlendirici stent ile 
tedavide, anevrizmanın altı ay içerisinde total 
kapanması yüksek oranda (%76-82,5) gerçek-
leşmektedir [22].

Akım yönlendirici stent tedavisi sonrası mor-
bidite (%5-7), mortalite (%3-4) oranları stent 
ve koil ile tedavisi oranları ile benzerlik gös-
termektedir (%7,4-%4,6). Akım yönleridirici 
stent tedavisi sonrası iskemik inme, perforatöre 
bağlı inme, intraoperatif rüptür, stent stenozu 
ya da trombozu, gecikmiş anevrizma rüptürü, 
distal parankimal kanama gibi komplikasyon-
lar gelişebilmektedir [23]. 

Pipeline akım yönlendirici stenti (Medtronic 
Neurovascular, Irvine, California, USA), 2011 
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Resim 10. Fuziform anevrizmanın tedavisi. Fuzi-
form anevrizmaya yerleştirilen kaplı stent şe-
matize edilmiştir. 
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Resim 11. A-E. Surpass akım yönlendirici stent 
ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde 
sağ ICA suprakavernöz segmentte 15x20 mm 
boyutlu anevrizma izlenmektedir. (B) Akım 
yönlendirici stent sonrası anevrizma lümenine 
kontrast dolumu azalmıştır. (C) Kontrastsız 
imajda yerleştirilen akım yönlendirici stentin 
pozisyonu görülmektedir (oklar). (D) 1 ay sonra 
yapılan DSA’ da anevrizma lümeninde kontrast 
dolumu mevcut değildir. (E) Aksiyel BT kesitinde 
sağ ICA’ da akım yönlendirici stent izlenmekte-
dir (ok).
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yılında ABD’de internal karotid arter petröz 
segmentinden hipofizyal segmentine kadar 
olan geniş boyunlu anevrizmalarında kullanım 
için FDA onayı almıştır. Akım yönlendirici 
stentler rüptüre olmamış geniş boyunlu, fuzi-
form, dissekan anevrizmalarda ve rekanalize 
anevrizmalarda tercih edilmektedir [24].

Günümüzde, tamamı kendiliğinden açılan ve 
0,027 inch mikrokateterden geçen ondan fazla 
akım yönlendirici stent markası kullanılmak-
tadır. ABD’de sadece Pipeline embolizasyon 

cihazı kullanılırken Avrupa ve Güney 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) bulunmaktadır.
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Resim 12. A-D. Pipeline akım yönlendirici stent ile anevrizma tedavisi. (A) DSA incelemesinde sol ICA 
kavernöz segmentte trilobe anevrizma izlenmektedir. (B) İşlem sırasında anevrizma düzeyinde ICA 
lümeninde mikrokateter ve kılavuz tel görülmektedir. (C) Akım yönlendirici stent sonrası anevrizma 
lümenine kontrast dolumu azalmıştır. (D) 1 ay sonra yapılan DSA’da anevrizma lümeninde kontrast 
dolumu mevcut değildir. 
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Geniş boyunlu dev anevrizmalar ve fuziform 
anevrizmalarda anevrizma boynunun distalin-
deki parent arteri kateterize etmekte zorluklar 
ile karşılaşılabilir. Bu gibi anevrizmalarda pa-
rent arterin distali kateterize edildikten sonra 
mikro kılavuz tel ve mikrokateter anevrizma 
lümeninde loop (halka) yapabilir. EVT öncesi 
bu problemi çözmek için H. Saruhan ÇEKİR-
GE ve arkadaşları HyperForm balon kullana-
rak bir yöntem tanımlamışlardır. Bu yöntemde 
balon parent arter distaline gönderilerek şişiri-
lir ve balon sayesinde mobilizasyon olmadığı 
için manipülasyonlarla loop açılır ve düz bir 
hat elde edilmiş olunur [25].

MRA, DSA ve BTA ile akım yönlendirici 
stentlerin değerlendirilmesi stent artefaktları 
nedeniyle zorluklar ile karşılaşılmaktadır. Bu 
yüzden akım yönlendirici stentlerin erken ve 
geç dönem değerlendirilmesinin BT ve BT an-
jiografi yapabilen anjiografi sistemleri ile ya-
pılması önerilmektedir. [26].

	 7. İntraanevrizmal Akım Çeviriciler 
	 (Flow Disruptors)	

Akım çeviriciler, akım yönlendirici stentler 
ile benzer şekilde anevrizma boynunda akımı 
düzenleyerek anevrizma içi trombozu artıran 
intrasakküler yerleştirilen cihazlardır. 2010 
yılından beri kullanımda olan ilk cihaz (WEB, 
Woven EndoBridge, Sequent Medical, Aliso 
Viejo, California, USA) ile ilgili retrospektif 
ve prospektif pek çok çalışma mevcuttur. Akım 
çevirici diğer cihaz (Artisse-Luna, Medtronic, 
Irvine, California, USA) ile ilgili halen klinik 
çalışmalar sürmektedir [27]. 

WEB, kendiliğinden açılan, geri alınabilen, 
elektrotermal etki ile koparılabilen, nitinol ör-
gülerden oluşan ve anevrizma lümenine yer-
leştirilerek kullanılan bir cihazdır. Cihaz geniş 
boyunlu ve orta serebral arter, anterior komi-
nikan arter, baziler arter, internal karotid arter 
terminali lokasyonlarında, 4-10 mm boyutla-
rında anevrizmalarda tercih edilmektedir [28]. 
Tedavi sonucu komplet anevrizma oklüzyonu 
%56, anevrizma boynunda rezidü %26, anev-
rizmada rezidü %18 bulunmuştur [27]. WEB 
akım çeviriciyi kullanmak için işlem sırasında 

BT görüntüsü oluşturabilen biplane DSA ci-
hazlarının önerilmektedir. [26]. 

	 Endovasküler Tedavi Sonrası 
	 Bakım ve Takip 	

EVT yapılan tüm hastalar komplikasyonlara 
karşı yakın takip amacıyla ilk 24 saatte yoğun 
bakımda tutulmalıdır. 

Tedavi sonrası hastalara uygulanan tekniğe 
bağlı 3- 6. ayda MRA, 1 -12. ay standart DSA 
ve sonrasında yıllık kontrastlı MRA öneril-
mektedir. Anevrizma nüksü gelişmesi duru-
munda uygun tedavi planlanmalıdır. Stent ve 
koillerin yoğun artefaktı nedeniyle BT tercih 
edilmemektedir. 

Teşekkür: Kocaeli Üniversitesi Güzel Sa-
natlar Fakültesi Resim Bölümü Öğretim Üyesi 
Doç. Dr. Ertuğrul Tuna’ya çizimlerinden dola-
yı teşekkür ederiz.
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Kanamamış İntrakranial Anevrizmalarda Endovasküler 
Tedavi
Ercüment Çiftçi, Özgür Çakır  

Sayfa 27
İntrakranial anevrizmalar anterior dolaşımda yaklaşık %85-90, posterior dolaşımda %10-15 sık-
lıkta görülmektedir. Anterior dolaşımda en sık lokasyon anterior kommünikan arter, posterior do-
laşımda ise baziler arterdir. Anevrizmalar boyutlarına, morfolojik yapılarına ve etiyolojilerine göre 
sınıflandırabilir. Anevrizmaların boyutu arttıkça kanama riski arttığından boyutlarına göre sınıf-
landırma önem kazanmıştır. Boyutları 3 mm’den küçük (baby anevrizmalar), 3-<6 mm arasında 
(küçük anevrizmalar), 6-<10 mm arasında (orta büyüklükte anevrizmalar), 10-<25 mm arasında 
(büyük anevrizmalar) ve 25 mm’den büyük (dev anevrizmalar) olarak beş gruba ayrılabilir. 

Sayfa 28
Rüptüre olmamış anevrizmaların %90’ı asemptomatik olup insidental olarak tanı alır. Semptom ve-
ren anevrizmalar bası etkisine bağlı olarak kendini gösterir. Bası etkisine bağlı en sık semptom baş 
ağrısıdır. Anevrizma boyutuna bağlı bası etkisiyle kranial sinir felçleri gelişebilir. En yaygın görüleni 
posterior kommünikan arter anevrizmasına bağlı 3. kranial sinir felcidir. Orta serebral arter anevriz-
malarının basısına sekonder ise hemiparezi, görme alanı defekti ve nöbet görülebilir. İnternal karotid 
arter (ICA) kavernöz sinüs anevrizmalarında kavernöz sinüs sendromu ortaya çıkabilir. Anevrizma 
kesesi kaynaklı distal embolilere bağlı transiskemik atak ya da infarkt ilk semptom olabilir. Sempto-
matik anevrizmalar mutlaka tedavi edilmelidir.

Sayfa 28
Anevrizma boyutu arttıkça rüptür riski artmaktadır. Vertebrobaziler sistem anevrizmalarının rüptür 
riski anterior dolaşım anevrizmaları ile karşılaştırıldığında daha yüksektir. Anterior dolaşımda ise 
rüptür riski en yüksek olan anterior kommünikan arter anevrizmalarıdır. Anevrizmanın içerisinde 
parsiyel trombus olması, anevrizmada kız kese varlığı, anevrizma şeklinin bilobe ya da multilobe 
olması, multipl anevrizma varlığı, takiplerde anevrizma boyutunda artış saptanması rüptür riskini 
artıran diğer faktörlerdir.

Sayfa 28
Anevrizma boyun genişliği: 4 mm’nin üzerinde olması koil embolizasyon sırasında parent artere koil 
sarkma riskini artırmaktadır. Ayrıca boyun genişliği 4mm‘nin üzerinde olan anevrizmaların endovas-
küler tedavi sonrası nüks riski daha fazladır. 
Anevrizma boyun-kese oranı (Neck-Dome ratio): 0,5’ten küçük ise koilin anevrizma içerisinde sıkı 
sarmal yapması daha kolay olur ve anevrizma nüks oranı düşer. 
Kubbe-boyun oranı (Aspect ratio, Height-Neck ratio): Anevrizma boynu ile anevrizma fundus ara-
sındaki mesafenin maksimum boyun genişliğine bölünerek elde edilir. Oran değeri ne kadar büyük 
olursa, anevrizma kesesi o kadar uzundur ve anevrizmanın rüptüre olma ihtimali o kadar yüksektir. 
Oranın 1,6'dan daha yüksek olması anevrizma rüptür riskinde belirgin artış oluşturmaktadır.

Sayfa 31
Bir mikrokateter anevrizma lümenine ulaştırıldıktan sonra içerisinden uygun çap, uzunluk ve konfi-
gürasyondaki yumuşak-elastik koiller ile anevrizma lümeni doldurulur. Anevrizma içerisine girmek 
için uygun açılı mikrokateter içerisinden anevrizmaya kolay girebilecek mikrokılavuz tel kullanılır. 
Mikrokateter yerleştirilirken anevrizmanın en zayıf noktası olan kubbeye yaklaşılmamalı ve anev-
rizma merkezinde kalınmalıdır. Koil pakesinin çatısını oluşturması için ilk yerleştirilen koilin çapı 
anevrizma sferik ise anevrizma çapı kadar, anevrizma elipsoid ise anevrizmanın kısa çapı kadar ol-
malı, uzunluğu ise olabildiğince fazla olmalıdır. İlk koilden sonra gönderilen koiller anevrizma boyut 
ve şekline uygun olarak çap ve uzunlukları azaltılarak yerleştirilir. Kese boynuna yaklaşıldığında 
yumuşak koiller seçilmelidir. Koiller ile anevrizma hacminin %25-30’u doldurulur. Kalan anevrizma 
hacmi akut dönemde trombozis ile kronik dönemde ise fibrozis ile kapanmaktadır.  Mikrokateter geri 
çekilirken hareketi gözlemlenmeli ve kubbeye doğru fırlamasına engel olunmalıdır. 
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Sayfa 35

Balon modelleme ile parent artere koil sarkması olasılığı azaltılır. Koil sararken rüptür olursa ka-
namayı kontrol altına almak daha kolay olacaktır. Geniş boyunlu ve/veya ters açılı anevrizmalarda 
koilleme sırasında balon desteği ile mikrokatater daha stabil tutulur. Anevrizma kesesi daha sıkı 
olarak koiller ile doldurulabilir. Çok yakın komşu yan dalların bile embolizasyon sırasında korun-
ması mümkün olmaktadır. Standart koil embolizasyonuna göre daha zahmetli bir teknik olup daha 
fazla manipülasyon ve malzeme kullanımı gerektirir. Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma 
rüptür riski daha fazladır. Balon tarafından sabitlenmiş mikrokatater (özellikle açılı uçlu mikroka-
taterler) ve içinden çıkan koil halkaları sarma sırasında serbest hareket edemeyeceğinden rüptür 
nedeni olabilir.
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1.	 Aşağıdakilerden hangisi anevrizma kanama riskini artıran nedenlerden değildir?
a.	 Erkek cinsiyet 
b.	 Hipertansiyon
c.	 Anevrizma şeklinin multilobe olması
d.	 Anevrizmada kız kese varlığı

2.	 Akım yönlendirici stentler ile ilgili bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.	 Diğer stentlere oranla daha fazla metal tel ve çok daha az sayıda gözenek bulunmaktadır.
b.	 Anevrizma kesesi içine doğru olan kan akımını anevrizmadan çıkan kollateral damarları ka-

patmaksızın damar içine yönlendirirler.
c.	 Geniş boyunlu anevrizmalar, fuziform anevrizmalar ve dissekan anevrizmaların tedavisinde 

kullanılabilir.
d.	 Akım yönlendirici stent yerleştirildikten birkaç dakika sonra tüm anevrizmalarda lümende 

total tromboz görülür. 

3.	 Aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a.	 Anevrizma boynu 4mm’den küçük, kubbe-boyun oranı>1.6mm ve boyun-kese oranı 0.5’ten 

küçük anevrizmaların tedavisinde ilk planda standart koil embolizasyonu düşünülmelidir. 
b.	 Koil embolizasyon tedavisinde anevrizma hacminin %75-80’i koiller ile doldurulur. 
c.	 Balon modelleme ile koil embolizasyon işleminde standart koil embolizasyona göre trombo-

emboli ve anevrizma kanama riski daha fazladır. 
d.	 Balon modellemeli koil embolizasyon işleminde standart koil embolizasyona göre anevrizma 

nüks riski daha azdır. 

4.	 Stent ve koil embolizasyon işlemi ile ilgili hangisi doğrudur?
a.	 Dar boyunlu anevrizmaların tedavisinde ilk seçenektir. 
b.	 İşlem öncesi geçici balon oklüzyon testi yapılmalıdır.
c.	 Balon modelleme ile yapılan koil embolizasyon sonrasında parent artere koil sarkması duru-

munda kullanılabilir. 
d.	 Anevrizmaya komşu çıkan arter dallarını kapatma riski balon modelleme ile koil embolizas-

yona göre daha yüksektir. 

5.	 Aşağıda verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.	 Koil embolizasyonu yapılan hastaların takibinde en uygun görüntüleme yöntemi MR anjiografidir.
b.	 EVT yapılan tüm vakalar işlem sonrası yoğun bakım ünitesinde tutulmalı ve özellikle ilk 24 

saatte komplikasyonlara karşı yakın takip yapılmalıdır.
c.	 Akım yönlendirici stent sonrasında anevrizma kanama riskini artırmamak için antiplatet ya da 

antiagregan ajan kullanılmamalıdır. 
d.	 Geniş boyunlu anevrizmalarda balon modelleme tekniği ile parent artere koil sarkması riski 

azaltılır. 

Cevaplar: 1.a,	2.d,	3.b,	4.c,	5.c

Kanamamış İntrakranial Anevrizmalarda Endovasküler 
Tedavi
Ercüment Çiftçi, Özgür Çakır  
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Kanamış İntrakranial Anevrizmaların 
ve Anevrizmal Subaraknoid 
Kanamanın Güncel Medikal ve 
Endovasküler Tedavisi 
Hasan Dinç 

	 Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK) 
dünyanın her yerinde yüksek oranda 
morbidite ve mortaliteye sebep önemli 
bir sağlık sorunudur. SAK tüm strokların 
%5’inden sorumludur.

	 Anevrizmal SAK’ta mortalite oranı ilk bir 
ayda %45-60 arasındadır . Tekrar kanama 
SAK’ ın önemli bir komplikasyonudur ve 
%80 üzerinde mortalite riski taşır ve tek-
rar kanamaların %50-90’nı özellikle ilk 6 
saatte gerçekleşmektedir.

	 Kanamış anevrizmalarda standart endo-
vasküler tedavi yöntemi primer koilleme 
ve balon yardımlı koil embolizasyon yön-
temleridir.

	 SAK’lı hastaların uzun dönem takiplerin-
de endovasküler grupta tekrar kanama 
ve rekürrens oranı bir miktar daha yüksek 
olmasına rağmen uzun dönemde primer 
koillemenin cerrahi kadar anevrizma te-
davisinde kalıcı ve güvenli tedavi sağladığı 
görüldü. 

	 SAK sonrasında anjiyografik vazospazm 
%70 olguda saptanır. Vazospazm en sık 
kanamayı takiben 5-14 günler arasında iz-
lenir ve yaşayan hastalardaki ölümlerden 
yaklaşık %50’sinden sorumludur.  

	 EPİDEMİYOLOJİ	

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK) 
dünyanın her yerinde yüksek oranda morbi-
dite ve mortaliteye sebep önemli bir sağlık 
sorunudur [1, 2]. SAK tüm strokların %5’in-
den sorumludur ve Amerika da her yıl toplam 

30 000 SAK vakası bildirilmektedir [2]. SAK 
insidansı bölgeler arasında büyük farklılık-
lar göstermektedir [2-4]. Çin’de yıllık insi-
dans 2/100.000 iken Japonya da 23/100.000 
ve Finlandiya da 22.5/100.000’dir. Ortalama 
yıllık insidans yüz binde 10 olarak kabul edi-
lebilir [2]. 
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SAK’ın %85’inden rüptüre intrakranial anev-
rizmal sorumlu iken %10’u non-anevrizmal 
kanamadır [3]. SAK’ı takiben ilk bir ayda mor-
talite ve morbidite % 45 oranındadır [2]. Ya-
şayanlarda geç serebral iskemi (GSİ) ve tekrar 
kanama, mortalite ve olumsuz nörolojik sonuç-
ların ana nedenleridir [5]. Serebral vazospazm 
ve ona bağlı gelişen GSİ subaraknoid kanamalı 
olguların yaklaşık %30’unda izlenirken motor 
ve bilişsel fonksiyon kayıplarından ve yaşam 
kalitesindeki bozulmaların başlıca sorumlusu-
dur. Anjiyografide %70 oranında vazospazm iz-
lenmesine rağmen bunların yaklaşık %30’unda 
GSİ izlenir. Anjiyografik vazospazmın başarılı 
bir şekilde tedavi edilmesi hastaların klinik so-
nuçları üzerinde her zaman olumlu olarak yan-
sımamaktadır [5-7]. Bu durum vazospazm ve 
GSİ patogenezinin multifaktöryel ve komplike 
olmasından kaynaklanmaktadır [5].

	 PATOFİZYOLOJİ 	

	 Anevrizma	

İntrakranial sakküler (berry) anevrizmaları 
konjenital değil, edinseldir ve zaman içinde 
gelişirler [4, 8]. Otopsi ve anjiyografik bul-
gulara göre intrakranial anevrizma prevelansı 
%3-6 arasındadır [1, 9]. İntrakranial anevriz-
maların çoğu Willis poligonu çevresinde ve 
dallanma bölgelerinde izlenir [9]. Anevrizma 
boyutu arttıkça rüptür riski de artar fakat kli-
nik olarak rüptürle karşılaştığımız anevrizma-
ların çoğu küçüktür [<1 cm]. Bu çelişki şöyle 
açıklanmaktadır; bütün anevrizmaların %90’ı 
küçüktür, dolayısıyla anevrizmaların büyük ço-
ğunluğu 1 cm altında olduğu için klinik olarak 
saptanan rüptüre anevrizmalar da çoğunlukla 
küçüktür [3]. 

	 Anevrizmal SAK’ta Risk Faktörleri	

Anevrizmal SAK da değiştirilebilen başlıca 
risk faktörleri hipertansiyon, sigara, aşırı alkol 
ve kokain kullanımıdır ve bu faktörlerin her 
biri rüptür riskini en az iki kat arttırmaktadır 
[10]. Değiştirilebilen risk faktörleri kanamalı 
olguların üçte ikisinden sorumlu iken genetik 

faktörler kanamalı olguların sadece onda bi-
rinden sorumludur [11]. Değiştirilemeyen di-
ğer risk faktörleri ise ailede SAK öyküsünün 
varlığı, kadın cinsiyet ve ileri (>70) yaştır. 
Dolayısıyla SAK’lı hastalarda risk değerlendi-
rilmesinde bütün bu sayılan faktörler titizlikle 
sorgulanmalıdır [2-4, 12].

Bazı genetik bozukluklar da SAK’la ilişkili-
dir [2, 3]. Otozomal dominant polikistik böbrek 
hastalığı olgularının yaklaşık yüzde %10’unda 
intrakranial anevrizma görülmektedir. Mar-
fan sendromu, Tip IV Ehlers-Danlos sendro-
mu, nörofibromatozis Tip 1 ve fibromuskuler 
displazide intrakranial anevrizma insidensi art-
mıştır [3.11.13].

	 Anevrizmal SAK’ın Doğal Seyri 	

Anevrizmal SAK’ta mortalite oranı ilk bir 
ayda %45-60 arasındadır [2]. Tekrar kanama 
SAK’ın önemli bir komplikasyonudur ve %80 
üzerinde mortalite riski taşır [2, 3]. Tekrar ka-
nama ilk 24 saatte maksimum olup ortalama 
%5 civarındadır. Tekrar kanamaların %50-
90’nı özellikle ilk 6 saatte gerçekleşmektedir 
[14]. Daha sonraki günlerde 4 haftaya kadar 
günlük %1-2 civarındadır [2]. İlk bir ayda kon-
servatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama 
oranı %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil 
kalmakta ve yıllık ortalama %3’e düşmektedir. 
Tedavi edilmeyen hastaların %25’i pulmoner 
ve kardiyak komplikasyonlardan ölmektedir 
[2.14.15].

	 SUBARAKNOİD KANAMA TANISI	

	 Klinik	

SAK’lı olguların %80’i şiddetli baş ağrısı (ha-
yatımda gördüğüm en şiddetli baş ağrısı şeklinde 
tanımlanan) ile ortaya çıkar [1-3]. Beraberinde 
bulantı, kusma, ense sertliği ve ağrısı, fotofobi 
ve şuur kaybı izlenebilir [2, 4]. Üçte iki olgu-
da şuur bozukluğu ve bunların az bir kısmında 
koma izlenir. Ense sertliği önemli bir bulgudur 
ve subaraknoid mesafedeki kana karşı oluşan 
inflamatuar cevabın sonucudur. Ense sertliğinin 
oluşması 3-12 saat alır ancak minör kanamalarda 
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oluşmayabilir. Yedi hastanın birinde intraokuler 
kanama gelişir. Bazı hastalar anevrizma bası 
bulguları gösterir [2-4]. Posterior kommunikan 
arter, posterior serebral arter ve superior sere-
bellar arter anevrizmaları 3. sinir bası bulguları 
ile başvurabilir [4]. Olguların %20’sinde günler 
veya haftalar önce başlayan atipik ve daha dü-
şük şiddetli baş ağrısı vardır [2, 4]. Bu bulgu mi-
nör kanamaya veya anevrizma sızıntısına bağlı-
dır ve “uyarıcı baş ağrısı” (“sentinel bleeding” 
veya “warning leak”) olarak tanımlanır. Bu 
nedenle baş ağrısı öyküsü çok dikkatli irdelen-
meli ve hastanın daha önce tanımlamadığı atipik 
baş ağrısı ortaya çıktığında anevrizma olasılığı 
düşünülerek gerekli radyolojik incelemeler ya-
pılmalıdır. İntrakranial anevrizma saptanması 
durumunda da majör kanama oluşmadan hızlıca 
tedavi edilmelidir [2-4]. 

	 SAK’ta Görüntüleme	

SAK tanısında temel görüntüleme yöntemi 
kontrastsız BT’dir. İlk 12 saatte tanıda duyar-
lılık %98-100 iken, 24. saatte duyarlılık %93, 
altıncı günde %57-85’e düşer. Yüzde 3 olguda 
BT tanısal değildir bu durumda lomber ponksi-
yon endikasyonu vardır [2]. 

	 Lomber Ponksiyon	

Kraniyal BT’nin negatif olduğu olgularda 
BOS sıvısındaki kanda ksantokromi (BOS’un 
sarı renk alması) aranır. Ksantokrominin oluş-
ması için kanamadan sonra en az 12 saat geçme-
si gerekmektedir. Bu nedenle SAK’lı hastalarda 
lomber ponksiyonun diyagnostik olması için za-
mana dikkat etmek gerekir. MR incelemesinde 
hemosiderine duyarlı sekanslar (GRE ve SWI) 
veya FLAIR sekansları kanamadan birkaç gün-
den sonra BT’den daha duyarlıdır [2, 4].

Kontrastsız BT’yi takiben aynı anda yapılan 
BT anjiyografi %90-97 oranında kanama nede-
ni olan anevrizmayı ortaya koyar. Ancak 4 mm 
altındaki anevrizmalarda duyarlılık düşüktür 
bu durumda serebral DSA yapılmalıdır. Ancak 
BTA ve DSA’da üç boyutlu rekonstrüksiyonlar 
anevrizma tanısında duyarlılığı arttırmaktadır. 
SAK’1ı olgularda anevrizma saptanmamışsa 

7-14 gün sonra tekrar bir DSA incelenmesi ya-
pılmalıdır [4, 12]. 

	 Non-anevrizmal Perimezensefalik SAK	

Non-anevrizmal perimezensefalik kanamalar 
SAK’lı olguların yaklaşık %10’undan sorum-
ludur. Belirli bir kanama nedeni gösterilemez. 
Prognozu anevrizmal SAK’tan daha iyidir. 
BT’de kanamanın merkezi pons ve beyin sa-
pının anterior kesimidir ve ambient sisternlere 
uzanabilir. Bazen Silviyan fissürün bazal kesi-
mine kadar ulaşır ancak anterior interhemisfe-
rik fissürün tamamını doldurmaz ve Silviyan 
fissürün lateraline uzanmaz. Bariz intravent-
riküler veya parankime uzanan kanamalarda 
başka sebepler aranmalıdır [3]. Perimezense-
falik kanama non-anevrizmal perimezensefalik 
kanama için spesifik değildir ve 20-40 hasta-
nın birinde altında baziller veya vertebral arter 
anevrizması çıkabilir [3, 4]. 

Perimezensefalik kanamada baş ağrısı kade-
meli bir şekilde ve dakikalar içinde şiddetlenir-
ken anevrizmal SAK’ta saniyeler içinde oluşan 
şiddetli baş ağrısı vardır. Hastaların bilinci ge-
nelde açıktır, çok azında hafif oryantasyon bo-
zukluğu izlenir. Tekrar kanama ve geç serebral 
iskemi izlenmez [3, 4]. Sadece erken aşama-
da bir kısım hastalarda hidrosefali izlenebilir. 
DSA da arteriyel kanama odağı izlenmez. 

Non-anevrizmal subaraknoid kanamanın pa-
togenezi tam olarak bilinmiyor. İleri sürülen 
olası sebeplerden biri interpedinkülar sistern 
veya prepontin sistern içindeki venlerin rüptü-
rüdür. Bu hastalarda perimezensafalik venlerin 
Galen veni yerine direk dural sinüse drene ol-
ması, venöz rüptürü destekleyen diğer bir bul-
gu olarak ileri sürülmektedir [16]. 

	 SAK’lı Hastaların Klinik, Nörolojik ve 
	 BT Derecelendirilmesi	

SAK’lı hastalarda hastanın klinik ve nörolojik 
durumunu değerlendirmek için birçok skorlama 
sistemleri mevcuttur. Hastanın ilk kanamada 
BT’deki SAK miktarı ve nörolojik hasar duru-
mu daha sonraki gelişecek nörolojik komplikas-
yonlar ve hasarlar için en önemli belirleyiciler-
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dir. SAK’lı hastaların değerlendirilmesinde en 
sık kullanılan skorlamalar “World Federation of 
Neurological Surgeons Scale” (WFNSS), Hunt 
ve Hess skalası ve Fisher skalası en güvenilir ve 
en basit olanlardır (Tablo 1-3) [4]. 

	 RÜPTÜRE SEREBRAL ANEVRİZMA
	 TEDAVİSİ	

Anevrizma saptanan olgularda anevrizmanın 
en kısa sürede intrakranial dolaşımdan elimine 
edilmesi gerekmektedir. Cerrahi klipleme ya 
da endovasküler koil embolizasyonu primer 
yöntemlerdir [2, 12]. 

Kanamış anevrizma endovasküler tedavi-
sinde standart olarak iki yöntem mevcuttur. 
Bu yöntemler primer koil ve balon yardımıyla 
koil embolizasyonudur [17-20]. Son yıllarda 
anevrizma tedavisinde kullanılmaya başlanan 
intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Me-
dical, California, Artisse; Medtronic, USA) 
temelde kanamamış anevrizmalarda kullanıl-
makla birlikte kanamış anevrizmalarda da kul-
lanılabileceğine ilişkin yayınlar da mevcuttur 
[18]. Stentler ve akım yönlendirici cihazlar 
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel, 
ticagrelor vb.) ilaç hazırlığı gerektirdiğinden 
primer olarak kanamamış anevrizmalarda kul-
lanılırlar. Kanamış anevrizmalar bir ay geç-
tikten sonra kanamamış anevrizma gibi kabul 
edilerek stent veya akım çevirici cihazlarla 
tedavi edilebilir [17, 18]. Ancak bazı zorunlu 
durumlarda kanamış anevrizmalarda da kulla-
nılabilirler. Primer koilleme yada balon yar-
dımlı embolizasyon sırasında koilin veya koil 
kitlesinin parent artere sarkması, bekleme im-
kanı olmayan ve standart koilleme ile tedavi 
edilemeyen küçük veya “blister-like” anevriz-
maların tedavisinde antiagregan ilaç yüklemesi 
yaparak kullanılabilirler [21]. 

Blister-like anevrizmalar (BLA) rüptüre int-
rakranial anevrizmaların %0,5-2’sini oluşturur, 
tedavileri standart anevrizmalara göre daha zor-
dur ve morbidite ve mortaliteleri daha yüksek-
tir [21]. BLA, damarların dallanma gösterme-
yen segmentlerinden çıkar [21, 22]. BLA’ların 
sakküler anevrizmalardan önemli farklılıkları 
geniş tabanlı olmaları, belirgin bir boyuna sa-

hip olmamaları, arterlerin dallanma gösterme-
yen segmentinden kaynaklanmaları, yüksek 
oranda frajilite göstermeleri, rüptür ve tekrar 
büyüme oranlarının daha yüksek olmasıdır [23, 
24]. Bu nedenle de tedavileri sakküler anev-
rizmalara göre daha zordur. Literatürde BLA’ 
ların cerrahi ve endovasküler tedavisi ile ilgili 
birçok teknik tanımlanmıştır. Cerrahi yöntem-
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Tablo 1: Dünya Beyin Cerrahisi Derneği Skala-
sı (WFNSS)’na göre SAK Derecelendirilmesi

I	 Glasgow Koma Skala skoru 15, nörolojik 
defisit yok

II	 Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14, 
nörolojik defisit yok 

III	 Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14, 
nörolojik defisit var 

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

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

Tablo 2: Hunt ve Hess’e göre SAK Derecelen-
dirilmesi

0 	 Kanamamış anevrizma

I	 Asemptomatik hasta, hafif BA, hafif ense 
sertliği

II	 Orta-şiddetli BA, ense sertliği, kranial sinir 
felci dışında nörolojik defisit yok

III	 Hafif nörolojik defisit, letarji, konfüzyon

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

V	 Derin koma, deserebre rijidite, moribund 
görünüm

Tablo 3: SAK’ın Fisher BT Skalası

I	 Subaraknoid kanama yok

II	 <1 mm diffüz SAK

III	 Lokalize pihtı ve/veya vertikal kalınlık 1 
mm veya daha fazla

IV	 İntraserebral veya intraventriküler kanama 
varlığı

	 Yaygın SAK olabilir veya olmayabilir



ler arasında direkt klipleme, “wrapping” son-
rası klipleme, uygun vakalarda anevrizma ile 
birlikte damarın kapatılması ve gerektiğinde 
by pass cerrahisinin ilave edilmesi şeklindedir. 
Endovasküler teknikler, primer koilleme, stent 
yardımıyla koilleme, akım yönlendirici cihaz 
veya multiple iç içe stent kullanmaktır [17-20]. 
BLA’ların küçük, frajil ve geniş boyunlu olma-
ları nedeniyle primer koil embolizasyonu ile 
genellikle tedavi edilemezler. Daha çok stent 
veya akım yönlendirici cihazlarla tedavi edi-
lebilirler [21]. Kanamış anevrizmalarda stent 
ve akım yönlendirici kullanımının antiagregan 
ilaç yüklenmesi gerektirmesi nedeniyle ilave 
bir risk taşıdığı dikkate alınmalı ve karar ona 
göre verilmelidir. Özetle zorunlu durumlar dı-
şında kanamış anevrizmalarda stent veya akım 
yönlendirici cihaz kullanılmamalıdır. 

Akut kanamalı olgularda antiagregan ilaç 
yüklemesi birkaç şekilde yapılabilir. 1) İşlem-
den bir gün önce 8 klopidogrel +1 aspirin ver-
mek ve işlem öncesi test sonucuna gore dav-
ranmak. 2) İşlem sırasında nazogastrik tüpten 
8 klopidogrel ve 1 aspirin vermek. Ancak klo-
pidogrelin %20’ye varan ilaç direnci gösterme-
si ve etkinliğinin zaman içinde dalgalanmalar 
göstermesi gibi nedenlerle direkt yükleme ile 
işlem yapmak son derece riskli bir uygula-
madır. Bu nedenle biz pratiğimizde nazogast-
rik tüpten antiagregan ilaç yüklemek zorunda 
kaldığımız durumlarda prasugrel ile yükleme 
yapıyoruz. Prasugrel total yükleme dozu 40 
mg’dır (4 adet 10 mg Effient tablet). Prasugrel 
direnci çok düşük olup %1’in altındadır ve et-
kinliği yüklemeden 1 saat sonra başlamaktadır. 
Ancak, akut inme öyküsü olan hastalarda pra-
sugrel kullanılmamalıdır [25]. 

Kanamış anevrizmalarda standart endovas-
küler tedavi yöntemleri, primer koilleme ve 
balon yardımlı koil embolizasyonudur. Dar bo-
yunlu (<4 mm veya dome/neck oranı >2), yan 
dalla ilişkisi olmayan anevrizmalar için primer 
koil embolizasyonu ideal yöntemdir. Anev-
rizma boynu geniş olan olgularda (dome/neck 
oranı <1,5, >1), yan dal ile anevrizma boy-
nunun ilişkili olduğu durumlarda ve özellikle 
internal karotid arter anevrizmalarında balon 
yardımlı embolizasyon tercih edilmelidir [26].

Balon yardımlı embolizasyonun avantajları 
[17, 18]

1.	 Standart koillemede riskli veya yapıla-
mayacak anevrizmaların tedavisine im-
kân tanır

2.	 Boyuna yakın yan dalları korur
3.	 Daha iyi koil volümü sağlar
4.	 Parent artere koil sarkmasını önler
5.	 Mikrokateterinin anevrizma kesesi için-

de stabil kalmasını sağlar
6.	 İntraoperatif rüptür durumunda kanama-

yı kontrol eder
7.	 Vazospazm gelişen olgularda tedavi sıra-

sında anjiyoplasti imkânı tanır
Balon yardımlı embolizasyonun dezavantaj-

ları, daha fazla deneyime ve zamana ihtiyaç 
duyması ve mikrokateter fiksasyonu nedeniyle 
küçük anevrizmalarda intraoperatif rüptür ris-
kini arttırabilmesidir [26]. Kanamış komplike 
anevrizmalarda bir tedavi seçeneği de akut dö-
nemde anevrizmayı gevşek bir şekilde koille-
dikten sonra ortalama 1 ay beklemek daha son-
ra elektif koşullarda tedaviyi tekrar planlamak 
da geçerli bir tedavi stratejisidir.

Endovasküler tedavinin uzun dönem takip-
lerinde iki önemli problem rekanaliazsyon ve 
tekrar kanama oranının cerrahiye göre daha 
yüksek olmasıdır. Literatürde endovasküler 
tedavi sonrasında rekanalizasyon oranı %14-
34 arasında değişmektedir. Ancak rekanalize 
anevrizmaların %20’den azı tekrar tedavi ge-
rektirmektedir [26-29]. Cerrahi serilerde reka-
nalizasyon oranı endovasküler gruba göre daha 
düşük olup %3 civarındadır [30]. Koille tedavi 
edilen hastalarda uzun dönemde tekrar kanama 
oranı çalışmalarda %0-4 arasında bildirilmek-
tedir. Cerrahi serilerde tekrar kanama oranı 
%1’in altındadır [1, 30].

Kanamış anevrizmalarda endovasküler ve 
cerrahi tedaviyi mukayese eden ilk büyük pros-
pektif randomize kontrollü çalışma “The Inter-
national Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) 
dır [30, 31]. Bu çalışmada 9559 SAK geçiren 
hastadan 2143’ü çalışma kapsamına alındı. 
Hastaların 1070’i cerrahi, 1073’ü endovaskü-
ler grupta yer aldı. Çalışmaya klinik grade iyi 
olanlar [WFNS I-III] dahil edildi. ISAT ilk so-
nuçları 2002’de yayınlandı [31]. Primer ölçüm 
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sonuçları olarak ölüm ve bağımlı yaşam alındı-
ğında birinci yılın sonunda endovasküler grupta 
sonuçlar %23,5 iken cerrahi grupta %30,9 sap-
tandı. Endovasküler grup ta %7,4’lük avantaj 
saptandı. Bununla birlikte birinci yılın sonunda 
tekrar kanama endovasküler tedavi alan grup-
ta (%2,6), cerrahi gruba (%1) göre daha yük-
sekti [1.2.31]. Beşinci yıl takip sonuçlarında 
ölüm oranı endovasküler grupta (%11) cerrahi 
gruba (%14) göre azalmışken bağımsız yaşam 
açısından her iki grup arasında fark yoktu [32]. 
Beşinci yılsonunda ölüm ve bağımlı yaşam 
açısından endovasküler grubundaki %7,4’lük 
avantaj %3’e geriledi. Beşinci yıl endovasküler 
grubunda tekrar kanama riski cerrahiye göre 
daha yüksek bulundu [32]. Epilepsi oranı en-
dovasküler grubunda cerrahiye göre daha dü-
şüktü. ISAT’ın 10 yıl üzerinde, 18,5 yıla kadar 
olan uzun dönem takip sonuçlarında hayatta 
kalma oranı endovasküler grupta (%83), cerra-
hi gruba (%79) göre hala daha yüksekti. Uzun 
dönemde hastalar ölüm nedenleri açısından de-
ğerlendirildiğinde, takip hastaları 40 kat daha 
fazla anevrizma dışı nedenlerle ölmektedir. Bu 
sonuçlara göre endovasküler grupta tekrar ka-
nama ve rekürrens oranı bir miktar daha yük-
sek olmasına rağmen uzun dönemde primer 
koillemenin cerrahi kadar anevrizma tedavi-
sinde kalıcı ve güvenli tedavi sağladığı görül-
dü. Yaşayan hastaların çok azı uzun dönemde 
anevrizma ile ilişkili nedenlerle kaybedilirken, 
büyük çoğunluğu kardiyovasküler ve kanser 
gibi nedenlerle ölmektedir [33]. 

ISAT koilleme ve kliplemeyi mukayese eden 
ve uzun dönem sonuçları yayınlanan ilk ça-
lışma olmasının yanında çalışmanın birtakım 
sınırlamaları ve eleştiri noktaları mevcuttur. 
Çalışma için taranan hastaların (9559) yalnız-
ca %22,4‘ü (2143 olgu) çalışmaya dahil edil-
di. Anevrizmaların büyük çoğunluğu anterior 
sirkülasyon anevrizmalarıydı. Anevrizmaların 
%97’si anterior ve %3’ü posterior sirkülasyon-
da lokalizeydi. Orta serebral arter anevrizmala-
rı randomizasyon sırasında koillemeye uygun 
görülmediği için cerrahiye verildiğinden yeter-
li sayıda temsil edilmedi (<%15). Anevrizma-
ların %92’si 1 cm altındaydı ve daha iyi sonuç 
almaya müsaitti. Klinik olarak iyi olan hastalar 

çalışmaya dahil edildi. Olguların %88’inde kli-
nik evresi WFNS I-II idi. Endovasküler grupta 
yılda en az 30 anevrizma koilleme şartı aranır-
ken cerrahi grupta herhangi bir deneyim şartı 
aranmadı [1, 31].

Bu limitasyonlara göre “ISAT” sonuçları 
anterior sistem, küçük boyutlu ve klinik evre-
si iyi anevrizmalara uygulanabilir. Ancak bu 
sonuçlar WFNS II-IV evre hastalar ve komp-
leks anevrizmalı hastalara uygulanmamalıdır. 
ISAT’daki bu limitasyonları ortadan kaldırmak 
için 2012 yılında 50 merkezle başlatılan ve 
2024’de bitmesi hedeflenen ISAT II çalışması 
planlandı. Bu çalışmaya boyutu 1 cm üzerin-
de, posterior sistem enevrizmaları, WFNS III-
IV evre hastalar, ISAT da dahil edilmeyen 70 
yaş üstü hastalar da ilave edildi. Hem cerrahi 
hem de endovasküler grupta noninvaziv anji-
yografik takipler yapılması koşul olarak aran-
dı. ISAT’da cerrahi grupta takipte görüntüleme 
zorunluluğu yoktu. Bu nedenle rekanalizasyon-
lar cerrahi grupta düşüktü. ISAT II de primer 
sonuçlar ISAT ile aynı olup, hasta değerlendi-
rilmesinde de modifiye Rankin skalası kulla-
nılmaktadır [34].

	 SUBARAKNOİD KANAMAYI 
	 TAKİBEN OLUŞAN VAZOSPAZM 
	 VE GEÇ SEREBRAL İSKEMİ	

SAK sonrasında anjiyografik vazospazm 
%70 olguda saptanır. Vazospazm en sık kana-
mayı takiben 5-14 günler arasında izlenir, ikin-
ci haftadan sonra azalır ve 4 haftada kaybolur. 
Olguların %15-20’si yoğun vazospazm tedavi-
sine rağmen stroke geçirir veya ölür. Vazops-
pazm sonrası gelişen GSİ yaşayan hastalardaki 
ölümlerden yaklaşık %50’sinden sorumludur. 
Diğer ölümlerden tekrar kanama ve anevrizma 
tedavisi sırasında gelişen komplikasyonlar so-
rumludur [1, 5].

Geç serebral iskemi patogenezi; Geç se-
rebral iskemi patogenezi tam açıklanama-
makla beraber birçok teori mevcuttur. Büyük 
damarlarda daralma GSI’nin öne sürülen en 
önemli mekanizmalardan birini oluşturur. Di-
ğer sebepler arasında erken beyin hasarı, oto-
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regülasyon mekanizmasının kaybı ile beraber 
mikrovasküler hasar ve fonksiyon bozukluğu, 
kortikal depolarizasyon dalgası ve mikrotrom-
bozdur [5]. Erken beyin hasarı SAK’ı takiben 
ilk 24 saatte oluşan çok sayıda fizyolojik hasarı 
içerir [35]. SAK’ı takiben artan intrakranial ba-
sınç ve global hipoperfüzyon, glial hücrelerde 
aktivasyon, endotelyal fonksiyon bozukluğu 
ve inflamatuar cevabı tetikler. Çok erken olu-
şan serebral inflamatuar yanıt daha sonraki 
iskemik olayları başlatır [36]. Oluşan nekroz 
ve hücre ölümü, endotel hasarı sonuçta nöron 
kaybı ve serebral ödeme neden olur. Kortikal 
depolarizasyon dalgası klinik derecesi düşük 
SAK olguların %80’inde izlenir. Endotel ve 
trombosit fonksiyon bozukluğu, koagülasyon 
sisteminin aktivasyonu ve fibrinoliziste bozul-
ma tüm SAK olgularda izlenen diğer durum-
lardır. Büyük olasılıkla, tüm bu süreçlerin ana 
nedeni hemoliz sonucu oluşan oksihemoglobin 
ve eritrosit içinden salınan bir dizi inflamatuar 
ve pro apoptotik [hücre ölümünü indükleyen 
faktörler] faktörlerle ilişkilidir [4, 5].

Hastanın GSİ veya vazospazma girdiğini 
nasıl anlayabiliriz? Herhangi bir problemle 
(örneğin hidrosefali veya hiponatremi gibi) 
açıklanamayan ve bir saatten daha uzun süren 
nörolojik defisit varlığı veya Glasgow koma 
puanında 2 puanlık düşüş saptanan hastalarda 
klinik vazsopazm veya geç serebral iskemi dü-
şünülmelidir [2, 4, 37]. 

	 VAZOSPAZM VE GEÇ SEREBRAL 
	 İSKEMİ TANI VE TEDAVİSİ 	

Vazospazm tanısında noninvaziv yöntem 
transkraniyal Doppler US ile orta serebral arter 
kan akımının ölçülmesidir. Orta serebral arter 
pik sistolik hız değerlerinin 120 cm/sn altında 
olması vazospazmı ekarte ettirirken, 200 cm/sn 
üzerinde olması tanıyı kesinleştirir. Transkrani-
yal Doppler US’nin önemli bir dezavantajı ki-
şiye bağımlı bir yöntem olması, bazı hastalarda 
uygun pencerenin bulunamaması, kan basın-
cındaki değişikliklerden etkilenmesi sayılabilir 
[37]. Son yıllarda BTA, MRA, Difüzyon MRG 
ve DSA gibi modern görüntüleme yöntemleri 
ile tanı kolaylıkla konulabilmektedir [4.17.37].

	 Geç Serebral İskemi Medikal Tedavisi	

	 1. Hemodinamiyi Güçlendirme Tedavisi	

Hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilüsyon 
tedavisi olarak bilinen 3H tedavisi vazospazm 
tedavisinde anahtar rolü oynar [37]. Bu teda-
vide amaç intravasküler kan hacmini genişle-
terek, kan viskozitesini düşürerek beyindeki 
hipoperfüzyon alanlarında kan akımını des-
tekleyerek serebral kan akımını arttırmaktır 
[2, 5, 37]. Serebral perfüzyonun arttırılması 
hastaların yaklaşık %75’inde semptomlarda 
iyileşme sağlar. Ancak hipervolemi tedavisinin 
pulmoner hipertansiyon, pulmoner ödem, hi-
poksi, kalp yetmezliği, elektrolit bozukluğu ve 
anazarka tarzında ödemlere neden olması, bu 
tedavinin uygulanmasını sınırlandırmaktadır. 
Yapılan çalışmalarda profilaktik hipervolemi 
tedavisinin, vazospazm insidansında ve se-
rebral iskeminin geciktirilmesinde bir azalma 
göstermediğini hatta daha fazla tıbbi komp-
likasyona neden olduğunu ve bakım maliyet-
lerini arttırdığını gösterdi [2, 37]. Bu nedenle 
güncel yaklaşım semptomatik vazsopazm tab-
losu oluşmadığı sürece profilaktik amaçlı 3-H 
tedavisi uygulanmamalıdır [37]. 

En son (2012) Amerikan Kalp Derneği / 
Amerikan İnme Derneği kılavuzlarında, va-
zospazmı önlemek ve tedavi etmek için kalp 
tarafından tolere edilebilen ve ilaçla sağlanan 
hipertansiyon yanında övolemi [normal kan 
volumu] kombinasyonu önerilmektedir [37, 
38]. Yapılan çalışmalarda ilaçla sağlanan hi-
pertansiyon geç serebral iskemi olgularının 
yaklaşık üçte ikisinde nörolojik kayıplarda 
düzelmelere neden olduğu gösterildi [37]. Hi-
pertansiyon ve hipervolemi ile kıyaslandığın-
da hemodilüsyon daha az dikkat çekti. Birçok 
hastada kan kaybı ve volüm expansiyonu ne-
deniyle hastalar genelde hemodilüsyondadır. 
Birçok çalışmada gösterilmiştir ki; övolemik 
hemodilüsyon önemli oranda oksijen taşıma 
kapasitesinde azalmaya rağmen global sereb-
ral kan akımını arttırır. Hipervolemik hemo-
dilüsyon her ikisini de azaltır. Genelde he-
modilüsyon hakkında çok az bilginin mevcut 
olduğunu söyleyebiliriz [37].
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	 2. Vazodilatatör Alanların Kullanımı	

	 Kalsiyum Kanal Blokerleri 	

Kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin GSİ 
tedavisinde en çok kullanılan ilaçlardan biridir. 
Çok merkezli çalışmalarda vazospazm ve GSİ 
de etkinliği kanıtlanmış tek ilaç nimodipindir 
[5, 12]. Nimodipin anti-iskemik etkileri düz kas 
hücresi içine kalsiyum girişini engellemek ay-
rıca trombosit ve endotel hücrelerinden vazo-
aktif madde salınımını inhibe etmektir. Nimo-
dipin anjiyografik vazospazm üzerinde olumlu 
etkisi kanıtlanamazken asıl etkinliğinin beyin 
koruyucu etkisinden kaynaklandığı gösterildi 
[4]. İlginç bir şekilde benzer bir kalsiyum ka-
nal blokeri olan nikardipin kullanımında vaso-
pazmda %30 azalma olmasına rağmen klinikte 
düzelme saptanmaması nimodipinde asıl etki-
nin beyin koruyucu etkiden kaynaklandığını 
desteklemektedir. Nimodipin 21 gün süreyle 
oral ve 6 saatte bir 60 mg dozuyla kullanılması 
önerilmektedir. Nimodipinin en önemli yan et-
kisi kabızlık ve hipotansiyondur. Hipotansiyon 
serebral perfüzyon basıncını azaltacağından 
dikkatli takip edilmeli ve sistolik kan basıncı 
düşürülmemelidir [2, 12]. 

	 3. Selektif İntraarteriyel Tedaviler	

İntraarteryel medikal tedavide kullanılan ilaç-
lar arasında papaverin, perlinganit, nikardipin, 
verapamil, nimodipine, milrinone, fasudil, am-
rinone sayılabilir [37]. İntraarteryel papaverin 
infizyonu vazodilatatör ajan olarak eskiden beri 
kullanılmaktadır. İntraarteryel papaverin teda-
visinin etkinliği tartışmalı. Papaverinin majör 
komplikasyonu intrakranial basınç artışı ve re-
bound vazospazm yapmasıdır ve rapor edilen 
ciddi komplikasyon oranı %2-5 arasındadır [2, 
37]. Superselektif enjeksiyonlar beyin sapı dep-
resyonu, hipotansiyon, vazopspazmın agreve 
edilmesi, epilepsi, solunum aresti, geçici hemi-
parezi, intrakranial basınç artışı gibi komplikas-
yonları minimuma indirir. Papaverin total dozu 
her bir damar için 300 mg’dır. İntrakranyal ba-
sıncın yanı sıra diğer fizyolojik ve nörofizyolo-
jik parametrelerin de izlenmesi önerilir [2].

İntraarteryel verapamil, nikardipin ve diğer 
kalsiyum kanal blokerleri semptomatik va-
zospazm tedavisinde son yıllarda daha fazla 
kullanılmaya başlandı. Yan etkiler açısından 
papaverinden daha güvenlidirler. Birkaç ret-
rospektif çalışma, tek doz verapamilin int-
raarteryel uygulanması sonrasında nörolojik 
düzelmenin olduğunu gösterdiler. Buna karşı 
olan çalışmalar da vardır. Verapamil yanında 
intraarteryel nikardipinin daha iyi sonuç verdi-
ğine dair yayınlar da mevcut. Standart olarak 
verapamil 20-40 mg, nikardipin 10-20 mg doz-
larında 1 saat süreyle infüzyon şeklinde verilir 
[2, 5, 37].

Çeşitli vaka serilerinde infüzyon halinde 
intraarteryel nimodipininin yoğun bakım has-
talarında güvenli kullanılabileceği gösteril-
miştir. Biz kliniğimizde anevrizma tedavisi 
sırasında vazospazm teavisinde intraarteryel 
nimodipin (1-2 mg) ve perlinganiti rutin olarak 
kullanıyoruz. Perlinganitin pratik uygulama 
dozu şöyledir; perlinganitin 10 mg ampulün-
den 1 cc çekip 20 cc serum fizyolojik ile su-
landırılır ve bu dilüe solusyondan 2 cc damara 
birkaç dakika içinde verilir. Doz gerektiğinde 
tekrarlanabilir. Gerek nimodipin gerekse per-
linganit uygulaması sırasında mevcut anestezi 
ekibi haberdar edilmeli ve hipotansiyona karşı 
önlem alınmalıdır. 

	 4. Mekanik İntraarteryel Tedaviler 	

İntrakraniyal damarlarda anjiyoplasti tek-
niği 1984 yılında Zubkov ve ark. [39] tara-
fından tanımlandı. İntrakraniyal anjiyoplasti 
proksimal büyük damarlarda serebral vazos-
papzm tedavisinde etkili olurken distal da-
marlarda etkili değildir. Ayrıca serebral kan 
akımını arttırmada etkili olurken okluzyon, 
rüptür, trombüs oluşumu anevrizmal klipte 
yer değişikliği gibi riskleri mevcuttur [37]. 
Balon anjiyoplasti ve intraarteriyel vazodila-
tör ajanların birlikte kullanımı ile ilişkili çok 
sayıda yayın mevcuttur. Bununla birlikte iki 
tedavinin birlikte kullanımının ilave avantaj 
sağladığına dair objektif veriler mevcut de-
ğildir [2]. 
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	 5. Subaraknoid Kanamayla ilişkili 
	 Hidrosefali Tedavisi	

Subaraknoid kanamayı takiben akut hidro-
sefali, hastaların %20-30’unda görülür [2, 4]. 
Akut hidrosefali, klinik evresi düşük, Fischer 
derecesi yüksek olan hastalarda daha sıktır. 
Eksternal ventriküler drenaj %40-80 olguda 
klinik düzelme sağlar. Kronik ventrikülome-
galide kalıcı şant ihtiyacı %18-26 arasındadır. 
Kalıcı şant yaşlı hastalarda, erken ventrikolo-
megalide, intraventiküler kanamada, başlan-
gıçta klinik durumu kötü olanlarda ve kadın-
larda daha sık gerekir. Cerrahi ve endovasküler 
tedavide hidrosefali açısından fark bulunmadı. 
Bazı merkezlerde eksternal ventriküler drenaj 
yerine tekrarlayan boşaltıcı LP de tedavi ama-
cıyla kullanılmaktadır [4].

	 SAKTA SIK GÖRÜLEN MEDİKAL 
	 KOMPLİKASYONLAR 	

	 1. Kardiyopulmoner Komplikasyonlar	

SAK’lı hastalarda kardiyopulmoner kompli-
kasyonlar minör EKG değişikliklerinden ciddi 
kardiyomiyopati ve ARDS’ye kadar değişebi-
lir. Akut miyokard infarktüsünde izlenen tro-
ponin artışı %30 olguda izlenir. Kardiyak en-
zim artışı katekolamin deşarjı sonucu oluşan 
miyokard hasarıyla ilişkilidir [2.4.38]. Klinik 
olarak SAK’lı hastalarda sol kalp yetmezliği, 
hipotansiyon, pulmoner ödem gibi kardiyak 
fonksiyon bozuklukları izlenebilir. Bu durum 
bozuk olan serebral perfüzyonu daha da boza-
rak iskemik komplikasyonları arttırır [2, 4].

	 2. Ateş	

Ateş SAK’ın en sık görülen sistemik komp-
likasyonu olup olguların %70’inde izlenir. 
Klinik evresi kötü olan ve Fisher skalası 
skoru yüksek olanlarda ateş daha sık görü-
lür. Ateş enfeksiyon orijinli olmaktan ziyade 
SAK’ta oluşan sistemik enflamatuar cevapla 
ilişkili olarak salınan sitokin seviyesindeki 
artış nedeniyledir. Standart ağrı kesicilerle 
tedavi edilebilir [2, 4]. 

	 3. Hiponatremi	

SAK’lı hastalarda hiponatremi %10-30 ol-
guda izlenir. Hiponatremi, klinik evresi kötü, 
hidrosefali olgularında daha sıktır ve idrarla 
aşırı sodyum atılması, serebral uygunsuz ADH 
salınımı nedeniyledir. Tedavi edilmezse vazos-
pazm ve GSİ insidansini arttırabilir [2, 4]. 

	 4. Subaraknoid Kanamayla 
	 İlişkili Epilepsi	

Subaraknoid kanama ile ilişkili epilepsi riski 
ve sonuçları iyi tanımlanmamıştır. Ayrıca SAK 
sonrasında rutin olarak uygulanan antikonvül-
zanların gerekliliği ve etkinliği tartışmalı bir 
konudur. SAK hastaları bazen epilepsi benze-
ri nöbet gösterir ancak bunlar gerçek epilepsi 
değildir. Gerçek epilepsi oranı SAK’ta %6-18 
arasında bildirilmektedir [2]. Epilepsi nöbet-
lerinin çoğu hastaneye ulaşmadan izlenir ve 
hastanede antikonvülzan ilaç kullanımına ih-
tiyaç duyan epilepsi nöbeti nadirdir. Bir seri-
de gecikmiş nöbet oranı %7 olarak ifade edil-
mektedir. Perioperatif dönemde antikonvülzan 
kullanımını önerenler vardır, ancak yararlı 
olduğuna dair kanıt bulunamamıştır. Koil em-
bolizasyonu sonrasında gecikmiş epilepsi insi-
densi %3 olarak bildirilmektedir. Orta serebral 
arter anevrizması, intraparankimal hematom, 
infarkt, taburculukta sakatlık gibi epilepsi için 
risk oluşturan durumlarda kısa süreli [ortalama 
2 hafta] antiepileptik kullanımı önerilmektedir. 
Bunun dışında SAK’ta profilaktik antikonvül-
zan ilaç kullanımı önerilmemektedir. Hatta 
retrospektif bir çalışmada 3 ay profilaktik anti-
konvülzan (fenitoin) kullanan hastalarda bilinç 
fonksiyonlarının negatif olarak etkilendiği bu-
lundu [2, 3, 4]. 

	 SUBARAKNOİD KANAMADA YENİ 
	 TEDAVİLER	

SAK sonrasında gelişen serebral vazospazmı 
önlemek veya gelişen vazospazmı tedavi etmek 
için kalsiyum kanal blokerleri, statinler, endotel 
reseptör antagonistleri, magnezyum, eritropo-
ietin, tirilizad vb birçok ajan araştırılmaktadır. 
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Bununla birlikte, yeteri kadar kanıt olmama-
sı nedeniyle kesin tedavi protokolü önermek 
mümkün görülmemektedir [2, 4, 6, 12]. 

Sonuç olarak anevrizmal SAK morbidite 
ve mortalitesi yüksek bir nörolojik hastalıktır. 
Anevrizmal SAK hastalarında tanısal, girişim-
sel ve cerrahi teknikler, anestezideki ilerleme-
lere rağmen tedavi sonuçları henüz istenilen 
seviyelerde değildir. Son on yıl içinde çok 
sayıda araştırma ve bilgi birikimine rağmen 
SAK’ın klinik yönetimi ile ilgili pek çok konu 
hala çözümsüzdür. Anevrizmanın kapatılması 
hastaların tedavisinin sadece bir parçasını oluş-
tururken temelde tekrar kanamayı önlemeyi 
amaçlar. Anevrizmanın kapatılmasından sonra 
asıl hedef ilk kanama sonucu oluşan serebro-
vasküler problemleri önlemek ve tedavi etmek-
tir. Vazopazm ve GSİ tedavisinde birçok ajan 
denenmesine rağmen klinik başarı hala düşük-
tür. Klinik öncesi çalışmalarda birçok ajan ça-
lışıldı ancak bunların çok azı klinik kullanım 
için uygun bulundu. Uygun bir ilaç geliştirile-
memesinin önemli bir sebebi SAK patofizyo-
lojisinin çok komplike ve multifaktöryel olma-
sından kaynaklanmaktadır. SAK patolojisinin 
daha iyi anlaşılması ile ilerde tedaviye yönelik 
çalışmalarda daha etkili ajanların geliştirilmesi 
mümkün olacaktır. 
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Sayfa 46
SAK’ın %85’inden rüptüre intrakranial anevrizmal sorumlu iken  %10’u non-anevrizmal kana-
madır. SAK’ı takiben ilk bir ayda mortalite ve morbidite %45 oranındadır. Yaşayanlarda geç se-
rebral iskemi [GSİ] ve tekrar kanama, mortalite ve olumsuz nörolojik sonuçların ana nedenleridir. 
Serebral vazospazm ve ona bağlı gelişen GSİ subaraknoid kanamalı olguların yaklaşık %30’unda 
izlenirken motor ve bilişsel fonksiyon kayıplarından ve yaşam kalitesindeki bozulmaların başlı-
ca sorumlusudur.  Anjiyografide %70 oranında vazospazm izlenmesine rağmen bunların yaklaşık 
%30’unda GSİ izlenir. Anjiyografik vazospazmın başarılı bir şekilde tedavi edilmesi hastaların 
klinik sonuçları üzerinde her zaman olumlu olarak yansımamaktadır. Bu durum vazospazm ve GSİ 
patogenezinin multifaktöryel ve komplike olmasından kaynaklanmaktadır.

Sayfa 46
Anevrizmal SAK da değiştirilebilen başlıca risk faktörleri hipertansiyon, sigara, aşırı alkol ve ko-
kain kullanımıdır ve bu faktörlerin her biri rüptür riskini en az iki kat arttırmaktadır. Değiştirile-
bilen risk faktörleri kanamalı olguların üçte ikisinden sorumlu iken genetik faktörler kanamalı 
olguların sadece onda birinden sorumludur.  Değiştirilemeyen diğer risk faktörleri ise ailede SAK 
öyküsünün varlığı, kadın cinsiyet ve ileri (>70) yaştır. Dolayısıyla SAK’lı hastalarda risk değerlen-
dirilmesinde bütün bu sayılan faktörler titizlikle sorgulanmalıdır.

Sayfa 46
Anevrizmal SAK’ta mortalite oranı ilk bir ayda %45-60 arasındadır. Tekrar kanama SAK’ın 
önemli bir komplikasyonudur ve %80 üzerinde mortalite riski taşır. Tekrar kanama ilk 24 saatte 
maksimum olup ortalama %5 civarındadır. Tekrar kanamaların %50-90’nı özellikle ilk 6 saatte 
gerçekleşmektedir.  Daha sonraki günlerde 4 haftaya kadar günlük %1-2 civarındadır. İlk bir ayda 
konservatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama oranı %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil 
kalmakta ve yıllık ortalama %3’e düşmektedir. Tedavi edilmeyen hastaların %25’i pulmoner ve 
kardiyak komplikasyonlardan ölmektedir.

Sayfa 48
Kanamış anevrizma endovasküler tedavisinde standart olarak iki yöntem mevcuttur. Bu yöntem-
ler primer koil ve balon yardımıyla koil embolizasyonudur. Son yıllarda anevrizma tedavisinde 
kullanılmaya başlanan intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Medical, California, Artisse; 
Medtronic, USA) temelde kanamamış anevrizmalarda kullanılmakla birlikte kanamış anevrizma-
larda da kullanılabileceğine ilişkin yayınlar da mevcuttur. Stentler ve akım yönlendirici cihazlar 
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel, ticagrelor vb) ilaç hazırlığı gerektirdiğinden primer 
olarak kanamamış anevrizmalarda kullanılırlar. Kanamış anevrizmalar bir ay geçtikten sonra ka-
namamış anevrizma gibi kabul edilerek stent veya akım çevirici cihazlarla tedavi edilebilir. Ancak 
bazı zorunlu durumlarda kanamış anevrizmalarda da kullanılabilirler.  Primer koilleme yada balon 
yardımlı embolizasyon sırasında koilin veya koil kitlesinin parent artere sarkması, bekleme imkanı 
olmayan ve standart koilleme ile tedavi edilemeyen  küçük veya “blister-like” anevrizmaların te-
davisinde antiagregan ilaç yüklemesi yaparak kullanılabilirler. 
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Sayfa 50

SAK sonrasında anjiyografik vazospazm %70 olguda saptanır. Vazospazm en sık kanamayı taki-
ben 5-14 günler arasında izlenir, ikinci haftadan sonra azalır ve 4 haftada kaybolur. Olguların %15-
20’si yoğun vazospazm tedavisine rağmen stroke geçirir veya ölür. Vazopspazm sonrası gelişen 
GSİ yaşayan hastalardaki ölümlerden yaklaşık %50’sinden sorumludur. Diğer ölümlerden tekrar 
kanama ve anevrizma tedavisi sırasında gelişen komplikasyonlar sorumludur.

Sayfa 51

En son (2012) Amerikan Kalp Derneği / Amerikan İnme Derneği kılavuzlarında, vazospazmı önle-
mek ve tedavi etmek için kalp tarafından tolere edilebilen ve ilaçla sağlanan hipertansiyon yanında 
övolemi [normal kan volumu] kombinasyonu önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda ilaçla sağlanan 
hipertansiyon geç serebral iskemi olgularının yaklaşık üçte ikisinde nörolojik kayıplarda düzel-
melere neden olduğu gösterildi.  Hipertansiyon ve hipervolemi ile kıyaslandığında hemodilüsyon 
daha az dikkat çekti. Birçok hastada kan kaybı ve volüm expansiyonu nedeniyle hastalar genelde 
hemodilüsyondadır. Birçok çalışmada gösterilmiştir ki; övolemik hemodilüsyon önemli oranda 
oksijen taşıma kapasitesinde azalmaya rağmen global serebral kan akımını arttırır.  Hipervolemik 
hemodilüsyon her ikisini de azaltır.  Genelde hemodilüsyon hakkında çok az bilginin mevcut ol-
duğunu söyleyebiliriz.
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1.	 Anevrizmal SAK’ için belirtilen risk faktörlerden hangisi en önemlidir?
a.	 Yaş
b.	 Cinsiyet
c.	 Sigara kullanımı
d.	 Siyah ırk
e.	 Alkol kullanımı

2.	 Anevrizmal SAK’ la ilgili doğru şıkkı işaretleyin?
a. SAK’ ta ilk bir aylık mortalite oranı %15 civarındadır
b. Tedavi edilmeyen kanamış anevrizmada tekrar kanama en sık ilk 6 saatte izlenir
c. Vazospazm en sık ilk 3 günde izlenir.
d. Anevrizmal SAK’ta medikal komplikasyonlar nadirdir
e. SAK’ı takiben 1 aydan sonra tekrar kanama oranı ortalama yıllık % 10 civarındadır

3.	 Kanamış anevrizmada endovasküler tedavide standart 2 yöntemi işaretleyin?
a.	 Balon yardımlı embolizasyon
b.	 Stent ile birlikte koil embolizasyonu
c.	 Akım yönlendirici ile tedavi
d.	 Primer koil embolizasyonu
e.	 İntraanevrizmal cihazlarla tedavi

4.	 Balon yardımlı embolizasyon için en doğru şıkkı işaretleyin?
a.	 Geniş boyunlu anevrizmaların tedavisine imkân tanır
b.	 Boyuna yakın yan dalları korur
c.	 Daha iyi koil volumu sağlar
d.	 İşlem sırasında oluşan anevrizma rüptüründe kanam kontrolü sağlar
e.	 Hepsi doğru

5.	 Geç serebral iskemi ve vazospazmı önlemede etkinliği kanıtlanmış FDA onayı olan ve en yaygın 
kullanılan ilaç hangisidir?
a.	 Magnezyum
b.	 Nimodipin
c.	 Tirilizad 
d.	 Endotel reseptör antagonistleri
e.	 Eritropoetin

Cevaplar: 1c,	2b,	3a,d,	4e,	5b

Kanamış İntrakranial Anevrizmaların ve Anevrizmal 
Subaraknoid Kanamanın Güncel Medikal ve Endovasküler 
Tedavisi 
Hasan Dinç
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	 Giriş	

Beyindeki arteriyovenöz malformasyonlar 
(AVM) konjenital olarak oluşan, serebrovas-
küler, intraserebral veya pial AVM olarak da 
bilinen anomalilerdir. Bu patolojiler neoplas-
tik bir lezyon olmadığından sıkça kullanılan 
“anjiyoma” bu lezyonları karakterize etmek-
te doğru terim değildir. Klinik olarak, beyin 
AVM’leri intrakraniyal hemoraji ya da epilepsi 
ile karşımıza çıkar. Ölüm ve morbidite nedeni 
olmakla birlikte uzun bir süre klinik olarak ses-
siz kalabilirler. Bu malformasyonlar besleyici 
arter, drenaj veni ve bu yapılar arasında olan 
displastik kılcal damarların oluşturduğu vaskü-
ler ağdan (nidus) oluşan kompleks ve karışık 
şekilli lezyonlardır (Resim 1). Besleyici arter 
ve drenaj venleri arasında nidus olmaksızın 
direkt arteriyovenöz şant şeklinde izlenen pial 
arteriyovenöz fistüller de (AVF) vardır [1]. 

AVM’lerde bulunan nidusun tipine göre bu 
malformasyonlar iki gruba ayrılır. Kompakt ni-
dus; belli bir alanda bulunan kısmen düzenli ve 
net sınırlar ile karakterize edilirken (Resim 2), 
diffüz nidus; sınırları belirsiz ve beyin paranki-

minde geniş alanlara yayılabilen malformasyon-
lar şeklinde izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin 
parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler, 
ancak çoğunlukla orta serebral arter sulama 
alanlarında karşımıza çıkarlar. Boyutları değiş-
ken olup milimetrik boyutlardan bir serebral 
hemisferi tama yakın kaplayacak büyüklüğe 
ulaşabilir. 

AVM’lerin besleyici arterleri bir veya çok 
sayıda olabilecekleri gibi damar lümen çapları 
normal veya genişlemiş olabilirler. Damarlar-
daki yüksek akım hızına bağlı besleyici arterde 
veya nidus içinde sakküler anevrizmatik geniş-
lemeler oluşabilir (Resim 4) [2, 3].

Drene edici venler de arterler gibi sayıca 
tek veya çok sayıda olabilir. Arterlerden farklı 
anatomik damar yapıları nedeni ile, drenaj ven-
lerinde yüksek basınca bağlı kıvrıntılı seyir ve 
anevrizmalara sık rastlanır [4]. Yüksek akım 
aynı zamanda venlerde özellikle durayı geçe-
rek sinüslere boşaldığı lokalizasyonlarda dar 
segmentlere neden olabilir [5].

İnsidans belirli bir popülasyonda belirli za-
man dilimi içinde yeni AVM tanısı alan olgu-
ların sayısını ifade eder. Literatürde AVM in-
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sidansı ile ilgili popülasyona dayalı iki çalışma 
mevcuttur ve her iki çalışma da retrospektif 
olarak yapılmıştır. Birinci çalışma Jessurun ve 
ark. [6] tarafından 1993 yılında, ikinci çalış-

ma ise Brown ve ark. tarafından 1996 yılında 
yapılmıştır. İlk çalışmada semptomatik AVM 
insidansı yıllık 100.000 de 1,1 iken, ikinci 
çalışmada 1,84 olarak bulunmuştur [7]. Son 

Resim 1. A, B. Sağ İCA selektif DSA incelemesi: Ön arka (A) ve lateral (B) görüntüler. Sağ parietal 
lobda yerleşimli orta serebral arterden çoklu besleyicisi (beyaz oklar) ve superior sagital sinüs ile 
sigmoid sinüse venöz drenajı  olan (siyah oklar) AVM nidusu izlenmektedir.

A B

Resim 2. A, B. Sol İCA DSA incelemesi. Lateral (A) ve ön arka (B) görüntüler. Parietal lobda yerleşimli 
kompakt niduslu AVM’ ye ait görünüm. 

A B
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zamanlarda gelişmiş görüntüleme yöntemle-
ri sayesinde AVM insidansının artmış olması 
tahmin edilmekle birlikte bu bilgiyi doğrulayan 
bir çalışma yoktur.

Spetzler ve Martin sınıflaması 1986 yılında 
AVM’leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi 

morbidite ve mortalite riskine göre derecelen-
dirmek için yapılmış bir sınıflamadır. Bu sınıf-
lamada bir AVM’nin derecesini belirlemek için 
nidusun boyutu, venöz drenajın derin veya yü-
zeyel sisteme olması ve malformasyonun beyin 
parenkimindeki yerleşim yerini değerlendir-E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

Resim 3. A, B. Sağ İCA DSA incelemesi. Ön arka (A) ve lateral (B) görüntüler. Frontal, parietal ve tem-
poral loblara yayılımı olan diffüz AVM nidusu. 

A B

Resim 4. A, B. Selektif sol vertebral arter DSA incelemesi. Ön arka (A) ve lateral (B) görüntüler. Her iki 
PCA’ nın posterior koroidal arter dallarından beslenen AVM nidusu ve intranidal sakküler anevriz-
matik genişlemeler  (beyaz oklar).

A B
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mek gereklidir. Bu bilgiler dijital substraksiyon 
anjiyografi (DSA), bilgisayarlı tomografi (BT) 
veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
yöntemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgi-
lere göre her bir kategori için sayısal bir değer 
atanır;

1.	AVM’nin Boyutu: küçük (<3 cm): 1; 
orta (3-6 cm): 2; büyük (>6 cm): 3

2.	Önemli lokalizasyon: eloquent olmayan: 
0; eloquent: 1

3.	Venöz drenaj: Yüzeyel: 0; derin venöz 
sistem: 1

Klinik prezentasyon: AVM’lerde en sık 
rastlanan belirtiler kanama, nöbet, kronik baş 
ağrısı ve fokal nörolojik defisitlerdir. İntrakra-
nial kanamalar AVM’lerin en sık karşılaşılan 
prezantasyonudur [8]. 

Besleyici arterler üzerinde bulunan sakküler 
anevrizmaların sıklığı ortalama %10 olup, üç 
tipe ayrılmıştır. Tip I: proksimalde besleyici 
arterde, Tip II: büyük bir arter üzerinde dis-
talde, Tip III: nidusun içinde veya jukstanidal 
[2]. Anevrizmaların varlığının kanama riskine 
etkisi net olarak belli değildir. Yapılan bazı 
araştırmalarda kanama ile ilişkisi olmadığı bazı 
çalışmalarda ise yakından ilişkili olduğu bu-
lunmuştur. Genel görüş; intranidal anevrizma 
varlığı yapısal bir zayıflığa neden olup kanama 
riskini artırır ve tedavi stratejisini belirlemede 
önemlidir. Bu yaklaşım diğer anevrizma tipleri 
için de geçerli sayılabilir [9].

Nidus boyutu ile AMV kanama riski arasın-
da ters bir oran vardır. Yapılan araştırmalarda 
3 cm’nin altında nidus boyutu olan AVM’lerde 
kanama oranları büyük nidusu olanlara göre 
daha yüksek bulunmuştur. Spetzler ve ark. 
[10] tarafından yapılan çalışmada kanayan 
AVM’ lerin %82’sinde nidus boyutu küçük  
(3 cm’den az), %29’da orta boyutlarda (3-6 cm) 
ve %12’sinde büyük (6 cm’den büyük) olarak 
bulunmuştur. Cerrahi olarak tedavi edilen ol-
gularda intraoperatif olarak besleyici arterlerde 
ölçülen basınç küçük AVM’lerde daha yüksek 
bulunmuş olup, küçük AVM’lerin kanama ris-
kindeki yüksek oranı açıklayabilir.

Yerleşim yeri ile kanama riski arasındaki iliş-
ki sistematik olarak araştırılmamıştır. Ancak 

yapılan çalışmalarda bazal ganglia gibi derin 
yerleşimli, intraventriküler boşluğa uzanan ve 
posterior fossa yerleşimli AVM’lerde kanama 
sıklığı daha yüksek olarak bulunmuştur [11, 12]. 
Yapılan bir başka çalışmada ise AVM’nin beyin 
parankiminde yerleşim derinliği ile kanama riski 
arasında ilişki saptanmamıştır [13].

Derin venöz drenaj AVM nidusunda yüksek 
kanama riski oluşturur [14, 15]. Anatomik açı-
dan derin ve yüzeyel venöz sistem farklıdır. 
Derin sistemde drenajin ortak tek yolu sinüs 
rektus ve Galen venidir. Yüzeyel sistemde ise 
daha fazla bağlantı olduğundan hemodinamik 
değişikliklere daha iyi adaptasyon sağlayabilir. 
Bu nedenle kanama riski daha azdır. Derin ve-
nöz sisteme reflü akımın varlığının da artmış 
kanama riski açısından anlamlı olduğu litera-
türde bildirilmiştir [5].

Epilepsi nöbetleri AVM’si bulanan hastala-
rın %16 - %53’ünde başlangıç semptomudur 
ve ortalama görülme oranı %34’tür [8]. Olgu-
ların çoğunda nöbetler kısmi veya kompleks 
parsiyel nöbetler şeklindedir. Olguların %27-
35’inde grand mal nöbetlerine rastlanmaktadır 
[16]. Kortikal AVM’ler lokalizasyonundan do-
layı sıklıkla nöbetler ile ilişkilidir [12].

Kronik baş ağrısı olguların %7-48, ortalama 
%31’inde başlangıç semptomudur [8]. Baş ağ-
rısı, migren ve AVM’ ler arasındaki ilişki be-
lirsizdir. Kronik baş ağrılarında AVM tanısını 
düşündüren sıklık, süre veya şiddet gibi belir-
leyici bir özellik yoktur [1].

Fokal nörolojik defisit; kanama olmadan 
fokal nörolojik defisitler hastaların %1-40’ında 
başlangıç semptomudur [8]. İntrakranial AVM 
olan hastalarda görülen fokal nörolojik defi-
sitler ilerleyici, stabil veya reversibl olabilir. 
Nörolojik defisitin ilerlemesi farklı nedenlere 
bağlı olabilir. Çalma fenomeni, venöz hiper-
tansiyon veya kitle etkisi bu nedenler arasında 
gösterilebilir [17]. 

	 ENDOVASKÜLER TEDAVİ 	

Beyindeki AVM’lerin endovasküler tedavisi 
halen daha çeşitli nedenlerden dolayı tartışıl-
maya devam etmektedir. Klinik olarak semp-
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tomu olmayan veya az semptomatik hastalarda 
kanama riskini önlemek için invazif bir işlem 
yapılması halen tartışma konusudur. Özellikle 
alternatif tedavi seçeneklerinin varlığı, farklı 
embolizasyon tekniklerinin ve embolik ajan-
ların kullanılması, girişimsel nöroradyoloji 
eğitim düzeyinin farklılığı bu soru işaretlerini 
oluşturan nedenler arasındadır. Hastaları de-
ğerlendirirken multidisipliner yaklaşım (nöro-
radyolog, beyin cerrahı, nörolog ve radyote-
rapist), AVM’nin anatomi ve yapısının doğru 
değerlendirilmesi, embolizasyon hedeflerinin 
belirlenmesi (parsiyel veya total embolizas-
yon) ve tedavinin hastaya anlatılması tedavi 
planlamada çok önemlidir. 

Endovasküler tedaviler AVM’ye ulaşım yo-
luna bağlı olarak transarteriyel, transvenöz ve 
kombine teknikler olarak tanımlanır. Günü-
müzde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih 
edilmesine rağmen transvenöz tedavilerin de 
başarılı sonuçları yayınlanmaktadır.

	 Transarteriyel endovasküler tedavi 	

İlk transarteriyel beyin AVM embolizasyo-
nu Luessenhop ve Spence tarafından 1959’da 
şilastik küreler kullanılarak gerçekleştirildi. 
Daha sonraki süreçte ayrılabilen balonlar ve 
1990’lı yılların başında polivinil alkol (PVA) 
partikülleri ile yapılan preoperatif emboli-
zasyon sonuçları bildirilmiştir [18, 19]. PVA 
embolizasyonunun birçok dezavantajı vardır 
ve günümüzde tedavi seçeneği olarak kullanıl-
mamaktadır. PVA partikülleri AVM nidusunda 
uzun süreli oklüzyon sağlayamadıkları gibi, 
nidus içinde var olan arteriovenöz şantlardan 
venöz tarafa geçerek istenmeyen venöz embo-
lizasyona neden olabilirler. Mikrokoillerin tek 
başına ya da PVA ile birlikte kullanıldığı çalış-
malar da vardır. Ancak mikrokoiller ile sade-
ce proksimal embolizasyon yapılabildiği için, 
çoklu besleyicisi çok olan AVM’lerde diğer 
arterlerden nidus beslenmeye devam edecek-
tir ve tedavinin başarı şansı azalacaktır. Ayrı-
ca proksimal arter düzeyindeki embolizasyon 
sonraki tedaviler için nidusa ulaşma şansını or-
tadan kaldıracağından tedaviyi olumsuz yönde 
etkileyecektir. Koil embolizasyonu pial arterio-

venöz fistüllerde fistül düzeyini kapatmak için 
kullanılabilir.

Girişimsel radyolojide kullanılan kateter, 
kılavuz tel ve embolizan ajanlarda ulaşılan 
teknik gelişmeler embolizasyon tekniğinde ve 
amacında devrim niteliğinde değişikliklere yol 
açmıştır. Embolizasyon sadece ameliyata yar-
dımcı bir tedavi yöntemi olmaktan çıkarak tek 
başına tedavi alternatifi olmuştur. Bu ilerleme 
proksimal besleyici arter oklüzyonundan aşa-
malı olarak intranidal oklüzyona geçilerek elde 
edilmiştir. Bir AVM üç ayrı bileşenden oluşur: 
arter, nidus, ven. Bu üç bileşen içerisinde pa-
tolojik olan yapı nidustur. Arter ve vende iz-
lenen değişiklikler nidusun varlığına sekonder 
gelişir. Eğer patolojik olan nidus ortadan kal-
dırılırsa tedavi başarılı olur. Bu nedenle AVM 
tedavisinde hedef nidusu ortadan kaldırmak 
olmalıdır. 

Siyanoakrilatlar (glue) 1970’lerin sonunda 
preoperatif embolizasyon için kullanılmaya 
başlanmıştır [20, 21]. Histoacryl (N-butyl cya-
noacrylate, B.Braun, Melsungen, Germany) 
AVM tedavisinde kullanılan ve nidusu hedef 
alan ilk sıvı embolizan ajandır. AVM’yi bes-
leyen arter nidusa olabildiğince yakın distal 
arteriyol seviyesinde embolize edilmelidir. Bu 
nedenle mikrokateterler bu düzeye kadar iler-
letilmelidir. Kontrast madde verilerek alınan 
floroskopik görüntüde distal arterdeki akımın 
yavaşlaması ve verilen kontrast maddenin ni-
dusu doldurarak boşaltıcı venlere ulaşması ve 
kontrast maddenin bu alanda asılması kateterin 
doğru pozisyonu (wedge position) için görmek 
istediğimiz bulgudur. Katetere doğru pozisyon 
verildikten sonra siyanoakrilat kullanılmadan 
önce kontrast madde ile pre-embolizasyon test 
enjeksiyonunun yapılması önemlidir. Test en-
jeksiyonu distal arter lümeni içindeki kateterin 
ucundan geriye olan kontrast madde reflüsü ve 
yapılacak embolizan ajan enjeksiyon hızı ile 
ilgili bize bilgi verir. Embolizan ajan kateter 
boyunca geriye reflü olursa kateter ucunu ya-
pıştırabilir ya da istenmeyen diğer normal ar-
ter dallarında embolizasyon gelişebilir. Doğru 
hızda verilen embolizan ajan besleyici arteri 
doldurarak yavaş akımla nidusa ulaşır ve kıs-
men boşaltıcı venleri de embolize eder, hat-
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ta nidus yoluyla diğer besleyici arterleri geri 
akımla doldurabilir. Embolizasyon öncesinde 
dikkat edilmesi gereken iki önemli anatomik 
yapı besleyici arterin seyri ve drenaj veninin 
nerde başladığıdır. Enjeksiyon öncesinde ope-
ratör anatomiyi mükemmel bir şekilde anla-
malıdır. Enjeksiyon sırasında embolizan ajan 
kateterin ucu boyunca geri akışa başladığında 
yada nidusu doldurarak drenaj veninin ostiu-
muna geldiğinde enjeksiyonu durdurmalı ve 
kateteri dikkatli ve hızlı bir şekilde çekmelidir. 
Anatomiyi daha iyi anlamak ve embolizan aja-
nın ilerlemesini izlemek için bi-plan anjografi 
cihazlarının kullanılması önemlidir. Enjeksi-
yon yavaş hızla yapılmalı ve başlama anından 
itibaren operatör dikkatli bir şekilde kateterin 
ucundan çıkarak ilerleyen embolizan ajanın 
dağılımını izlemelidir. İstenen akım şekli nidu-
sa ve drenaj venlerine doğru yavaş akım şek-
lidir. Nidus ve drenaj venleri dolduktan sonra 
kateteri çekmeden birkaç saniye beklenmesi, 
tekrar enjeksiyon yapılması gerekliliği halin-
de önemlidir. Birden fazla besleyici arteri olan 
AVM’ lerde emboliazsyon işlemi operatöre 
bağlı olarak tekrarlanabilir. Ancak küçük ve 
tek besleyici arteri olanlar tek seferde tedavi 
edilebilir. Enjeksiyonun sonunda operatör şı-
rınga ile mikrokateteri aspire ederek ve hızla 
çekerek yanlışlıkla oluşabilecek embolizas-
yonları önleyebilir. Histoacryl kendisine opak 
özelliği kazandırmak için Lipiodol (Guerbet, 
Aulnaysous Bois, France) adı verilen yağda 
çözünen bir kontrast madde ile karıştırılarak 
kullanılır. Karışımdaki Histoacryl konsantras-
yonu arttıkça damar içerisindeki donma hızı da 
artar. Ayrıca Lipiodol’ ün vizkositesi yüksek 
olduğu için Lipiodol oranı arttıkça karışımın 
akışkanlığı azalacaktır. Bu nedenle Siyano-
akrilatlar ile intranidal embolizasyon tekniği, 
önemli derecede operatör tecrübesi gerektirir. 
Nidusun debisine göre karışımın akışkanlığı-
nın ve donma hızının belirlenmesi direk olarak 
konsantrasyonuna bağlıdır ve olası komplikas-
yonların ortaya çıkmasında ya da önlenmesin-
de en önemli faktördür. Enjeksiyon hızı birkaç 
saniye ile 3-4 dakika arasında değişir. 

Günümüzde AVM tedavisinde daha faz-
la non-adhezif sıvı embolizan ajanlar tercih 

edilmektedir. Onyx (Micro Therapeutics, Inc., 
Irvine, Calif.) etilen vinil akol (EVOH) ve di-
metil sulfoksid (DMSO) karışımıdır. EVOH 
(kopolimer) farklı konsantrasyonlarda DMSO 
(çözücü) ile birlikte kullanılır. Mesela %6’lık 
bir karışımda (%6 kopolimer, %94 çözücü) 
vardır. %6’lık bir karışım daha az visköz olup 
daha uzakta olan nidusa ulaşabilir. Bu karışım 
radyoopak değildir. Radyoopasite için karı-
şımda Tantalyum tozu bulunmaktadır. Bu ka-
rışımın daha homojen ve radioopak olabilmesi 
için enjeksiyon öncesi Onyx özel karıştırıcılar-
da 20 dakika süresince karıştırılır. Enjeksiyon 
için kullanılan kateterin DMSO uyumlu olması 
önemlidir. 

Kateteri doğru konumlandırdıktan sonra 
kateter içindeki ölü boşluk DMSO dolduru-
lur. Daha sonra Onyx enjeksiyonuna başlanır. 
Kateterin ölü boşluğu kadar ilk Onyx en az 40 
saniyede yavaş bir şekilde enjekte edilir. Bu 
süre kateterin içinin doldurulduğu DMSO’ nun 
dolaşıma geçiş süresidir. Daha sonra Onyx en-
jeksiyonuna başlanır. Temel olarak önce mik-
rokateterin ucunda ve çevresinde Onyx’ ten bir 
tıkaç oluşturulur. Bu tıkaç ajanın geriye reflü 
olmasını engelleyerek nidus içerisine doğru 
ileri yayılmasını sağlayacaktır. Enjeksiyon sı-
rasında ancak çok küçük molalar (15-30 sn) 
verilerek nidus içerisinde anjiyografik olarak 
görülemeyecek yeni tıkaçlar elde ederek ajanın 
diğer nidus bölgelerine yönlenmesi sağlanma-
lıdır (Resim 5). Bununla birlikte enjeksiyonun 
uzun süreli durmasından kaçınılmalıdır. Bu 
durumda Onyx kateter içerisinde donup ka-
teteri tıkayabilir. Ayrıca yeni geliştirilen çift 
lümenli balon kateterleri de son zamanlarda 
Onyx enjeksiyonu için yaygın olarak kullanıl-
maktadır. En önemli avantajı, başlangıçta tıkaç 
oluşturmak için beklemek yerine balon şişiri-
lerek geriye reflünün önlenmesi ve enjeksiyo-
nun itme gücü ile Onyx’ in direk olarak nidus 
içerisine yönlendirilmesidir. Çok uzun süreli 
enjeksiyonlar yapıldığından kateter ucunun ya-
pışmasına dikkat edilmesi gerekmektedir. Ucu 
ayrılabilen mikrokateterler (Sonic-Balt, Apol-
lo-eV3) ile bu risk oldukça azalmıştır. 

Onyx, Histoacryl ile karşılaştırınca avantaj 
ve dezavantajları vardır. En büyük avantajı 
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enjeksiyonun daha kolay olmasıdır. Onyx en-
jeksiyonu sırasında kontrol anjiografi alına-
rak nidus görüntülenebilir. Histoacryl’e göre 
daha uzun süreli enjeksiyon yapılabildiğinden 
tek seferde daha çok embolizan ajan enjekte 
edilebilir ve daha fazla nidus doldurulabilir. 
Tekrar kateter kullanımı azalır. Nidus içe-
risinde yayılımı Histoacryl’e göre çok daha 
iyidir. Uzun enjeksiyon yapılabildiği için en-
jeksiyonu sonlandırma aşamasına karar verme 
zamanı Histoacryl’e göre uzundur. Kateteri 
yapıştırma riski azdır. Öğrenim eğrisi daha 
kısadır. Dezavantajlarından biri olan DMSO’ 
nun toksik etkisi uzun zamandır tartışılmakta-
dır. Bazı çalışmalarda DMSO’nun vazospazm 
ve anjionekroz geliştirerek spontan subarak-
noid kanama geliştirebileceği öne sürülmek-
tedir [22]. Günümüzde yapılan çalışmalar 

sonucunda yavaş enjeksiyonlarda vazospazm 
ve anjionekroz gelişmediği ortaya konulmuş-
tur [23]. Onyx, Histoacryl’in aksine, yüksek 
hızlı dirket arteriovenöz fistülleri kapatmakta 
başarısızdır ve kullanılamaz. Bir diğer deza-
vantajı da tek seferde daha büyük hacimde 
AVM embolize edildiğinden işlem sonrası 
kanama riskinin artmasıdır. Bu noktada em-
bolizasyon tekniği açısından farklı iki ekol 
vardır. Bir grup araştırmacı nidus tamamen 
kapanıncaya kadar agresif şekilde enjeksiyo-
na devam etmenin kanama riskini azaltacağını 
belirtmektedir. Öte yandan diğer bir grup da, 
nidusun birden fazla seansta basamaklama ya-
pılarak embolize edilmesi ile nidus içerisinde 
oluşan hemodinamik değişikliklere AVM’nin 
daha iyi uyum sağladığını ve kanama riskinin 
azaldığını iddia etmektedir. 

Resim 5. A-F. Aksiyel ardışık BT kesitleri (A). Ventriküle açılmış intrakranial kanama. Sağ İCA selektif 
DSA incelemesi. Ön arka (B) ve lateral (C) görüntüler. Lateral lentikülostriat arterlerden ve orta se-
rebral arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Endovasküler embolizasyon sonrası ön arka (D) 
ve lateral (E) görüntüler. Nidusu dolduran Onyx. Tedavi sonrası kontrol lateral DSA incelemesi (F). 
Nidus tamamen kapanmıştır. Rezidü doluş izlenmemektedir. 
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	 Transvenöz endovasküler tedavi	

Retrograd intrakraniyal venöz kateterizasyon 
yani transvenöz tedavi, karotikokavernöz fis-
tüller, dural arteriovenöz fistüller ve Galen ven 
malformasyonlarının endovasküler tedavisinde 
sıklıkla kullanılmakta olup başarılı sonuçları bi-
linmektedir. Bu lezyonlarda arteriovenöz geçiş 
yeri dura yaprakları içinde olduğundan venöz 
taraf tıkandığında beyin ödemi veya rüptür ge-
lişme olasılığı azdır. AVM’lerde durum daha 
faklıdır. AVM’lerde besleyici arterler tıkanma-
dan venöz drenaj venleri tıkanırsa kanamaya ve 
beyin ödemine neden olacaktır. Transvenöz yol-
la yapılan işlemlerde nidusun embolize edilme-

si önemlidir. Transvenöz tedavi seçilmiş anato-
mik veya morfolojik olarak uygun AVM’lerin 
endovasküler tedavisi için bir seçenek haline 
gelebilir. Özellikle küçük AVM’ lerde, mikro-
cerrahi veya radyocerrahinin kullanılmayaca-
ğı durumlarda ve/veya endovasküler arteriyel 
erişimin zor veya tehlikeli olduğu hastalarda 
bu yöntem kullanılabilir (Resim 6). Daha önce 
transarteriyel embolizasyon veya cerrahi son-
rası transarteriyel erişimi olmayan AVM nidus 
kalıntılarında da tedavi seçeneğidir.

Lv ve ark. [24] tarafından yapılan sistematik 
derlemede literatürde bulunan ve santral sinir 
sistemi AVM’si transvenöz yolla tedavi edilen 
çalışma ve olgu sunumu olan toplam 60 hasta-

Resim 6. A-F. Aksiyel BT görüntüsü (A). Sağ frontal lobda hiperdens görünüm ve etrafında minimal 
ödem (beyaz ok).  Sol İCA DSA incelemesi (B). Sağ frontal bölgede anevrizmatik kontrast madde 
dolumu (beyaz ok). Süperselektif mikrokateter enjeksiyonu (C). Besleyici arteri (beyaz ok), anevriz-
matik dilatasyonu bulunan nidusu (eğri siyah ok) ve drene eden veni (siyah ok) bulunan milimetrik 
boyutlu AVM nidusu. Transarteriyel ulaşım zor olduğu için nidusa transvenöz yolla ulaşıldı ve Onyx 
ile embolize edildi (D, E).  Arteriyel mikrokateter enjeksiyonu (F). AVM’de doluş izlenmedi (siyah 
ok). (Dr Saruhan Çekirge’nin arşivinden)
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da 60 AVM’nin tedavi sonuçları değerlendiril-
miştir. Tedavi sırasında giriş yolu olarak femo-
ral veya internal juguler ven kullanılmıştır. Elli 
altı (%93,3) AVM’de komplet obliterasyon 
sağlanmış olup, dört hastada (%6,7) ise rezi-
dü kalmıştır. On hastada kateter tıkanması, üç 
hemorajik komplikasyon (bir venöz rüptür, bir 
venöz tromboz ve biri ise belirtilmemiş) ve bir 
hastada venöz oklüzyon nedeniyle beyin sapı 
ödemi bildirilmiştir. Bu derleme sonuçlarına 
göre ortalama bir yıllık takip süresince beş ka-
lıcı nörolojik sekel ve kanamaya bağlı bir ölüm 
vakası vardı. Takipte elli dört (%90) hasta ba-
ğımsızdı (mRS≤ 2) [24].

	 Endovasküler tedavi komplikasyonları 	

Embolizasyon komplikasyonları iki başlık 
altında değerlendirilir: İşlemin teknik kompli-
kasyonları ve işlem sonrası klinik komplikas-
yonlar.

Teknik komplikasyonlar: 1) Kateter ucunun 
yapışması, olası bir teknik komplikasyondur. 
Embolizasyon sonrasında kateterin çekilmesi 
sırasında kateter ucunun damar içinde kopup 
kalması mümkündür. Bazen kateter çekilirken 
nidus rüptürü gelişebilir ve kanamaya neden 
olur. Bu nedenle yapışma sonrasında riskli ma-
nevralardan kaçınmak gerekir. Kateter çekilir-
ken işlem sırasında verilen Heparin’ in etkisi-
nin geri çevrilmesi önemlidir. Kateterin lümen 
bütünlüğü bozulmamışsa damar içinde bırakı-
larak antikoagülan tedavi ile takip edilebilir. 2) 
Kateter içinde embolizan ajan polimerizasyo-
nu diğer bir teknik komplikasyondur. Kateter 
lümeni, Histoacryl enjeksiyonundan önce %5 
dekstoz ile Onyx enjeksiyonu öncesi DMSO 
ile yıkanmalıdır. Kateter içinde polimerizasyon 
geliştiği durumlarda enjeksiyon durdurulmalı 
ve kateter değiştirilmelidir. Aksi taktirde artan 
basınç nedeniyle kateter yırtılabilir ve istenme-
yen embolizasyonlara neden olur. 

Klinik komplikasyonlar: En ciddi klinik 
komplikasyon akut postembolizasyon kanama-
dır (APEK). APEK’in nedenleri; embolizasyon 
ile drenaj veninin tıkanması, gecikmiş venöz 

tromboz, normal perfusion pressure breakth-
rough fenomeni, intranidal anevrizma rüptürü 
ve mikrokateteri geri alma işlemi sırasında da-
mar duvarının yırtılmasıdır [25].

Normal perfusion pressure breakthrough 
(NPPB) fenomeni kavramı ilk defa Spetzler 
ve ark. [10] tarafından 1978’te tanımlanmıştır. 
Beyin AVM’lerini çevreleyen normal beyin 
dokusunun AVM tarafından kronik vasküler 
çalmaya maruz kaldığını ve buna sekonder 
vasküler otoregülasyonun bozulduğunu söyle-
mişlerdir. AVM rezeksiyonundan veya emboli-
zasyonundan sonra normal beyin dokusundaki 
akımın normale dönmesi sonucunda, otoregü-
lasyonun eksikliği, lokal kapiller yatakta bo-
zulmaya neden olur ve daha sonra beyin ödemi 
veya kanama meydana getirir. 

İntranidal anevrizma rüptürü de bir APEK 
nedenidir. AVM’nin kısmen oklüzyonundan 
sonra intranidal anevrizma veya yalancı anev-
rizma embolize edilmez ise basınç artışına 
bağlı anevrizma rüptürü ve buna bağlı kanama 
meydana gelebilir. Bu nedenle, embolizasyon 
stratejisine karar vermeden önce AVM nidus 
anatomisinin iyi anlaşılması ve tedavinin buna 
göre planlanması önemlidir. 

İşlem sonunda mikrokateter çekilmesi sı-
rasında damar duvarında oluşabilecek rüptür 
diğer bir kanama nedenidir. Mikrokateter çe-
kilmesi anında arterler hasar görebilir. Damar 
duvarlarının yırtılması ve kanamasını kolay-
laştıracak etkenler; çok distal ve tortüöz kate-
terizasyon, kateterize edilen arteryel pedikülün 
vazospazmı, kateterin ucu boyunca embolizan 
ajanın geri akışı, çok küçük arteriyel besleyici-
ler, koroidal besleyiciler, kateterin arter içinde 
dolanmasıdır. Bu hususlara işlem sırasında dik-
kat edilmesi gerekmektedir. 

	 ARUBA sonrası tartışmalar	

AVM’lere, nispeten genç yaşlarda rastlan-
dığından ve yıllık kanama riski %2-4 arasında 
olduğundan, etkilenen hastalar ömür boyu int-
rakraniyal kanama riski taşımaktadır. Kanamış 
AVM’lerde tekrar kanama olasılığı daha da 
yüksektir ve sonuçları daha ciddi olacağından 
mutlaka tedavi edilmeleri gerekir. Öte yandan 
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kanamamış AVM’lerin yönetimi halen önemli 
bir tartışma konusudur. 

ARUBA çalışması, tek başına tıbbi teda-
vinin, 33 ay boyunca izlenen kanamamış 
AVM’li hastalarda ölüm veya inmenin önlen-
mesi için yapılan invazif tedaviden daha üstün 
olduğunu gösterdi [26]. ARUBA çalışması 
dokuz ülke genelinde 39 merkezde 223 hasta 
ile yapıldı. Medikal tedavinin girişimsel teda-
viye üstünlüğü nedeniyle altıncı yılda geçici 
analiz sonrasında erkenden durduruldu. Bu 
çalışmadan sonra çalışmanın yetersiz oldu-
ğuna ve gerçekleri yansıtmadığına dair çok 
sayıda eleştiriler yapılmaya başlandı. Hasta 
alımına başlamadan önce bile ARUBA çalış-
masının tasarımı, özellikle de önerilmiş olan 
5 yıllık takip süresi ile ilgili olarak ağır eleş-
tiriler yapıldı. İşleme bağlı gelişebilecek olası 
komplikasyonlar -doğal olarak- erken sapta-
nacak iken, girişimsel tedavinin olası uzun 
dönem yararlarını görmek için takip süresinin 
çok kısa olacağı savunuldu. Bu nedenle, ça-
lışmanın erken kesildiği ve sonuçların konser-
vatif tedavi lehine olmasının sürpriz olmadığı 
belirtildi. Çalışmaya dahil olan merkezlerin 
yılda ortalama tedavi olmamış 10 AVM hasta-
sı gördükleri, bu nedenle de girişimsel tedavi 
için yetersiz tecrübeye sahip oldukları belir-
tilmektedir.

Tüm bunlar tartışıldıktan sonra tedavi kararı 
verilmesinde yardımcı olacak ve yönlendirecek 
prospektif olarak planlanmış, iyi randomize 
edilen ve uzun süreli takibi bulunan çalışmala-
rın sonuçları beklenmektedir.

	 Gamma Knife tedavisi 	

Embolizasyon ve cerrahi rezeksiyonun yanı 
sıra Gamma Knife (GK) daha küçük hacim-
li, derin yerleşimli, cerrahi ve embolizasyonun 
uygun olmadığı ve eluquent alanlarda yerleşim-
li AVM’lerde alternatif tedavi yöntemi olarak 
kabul edilmiştir. GK yüksek radyasyon dozu 
ile nidusu yavaş yavaş oblitere etmektedir. GK 
endotel hasarı, myointimal proliferasyon, kolla-
jen depolanması, damar hyalinizasyonu, vaskü-
ler tromboz ve oklüzyonu indükleyerek aşamalı 
AVM obliterasyonuna neden olur (Resim 7). 

Radyolojik takip aralıklarındaki farklılıklardan 
dolayı nidusun tıkanıklığı ortalama 2-3 yıl ara-
sında gerçekleşir. GK sonrasında radyasyona 
bağlı değişiklikler ve geç dönem kanama gibi 
komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Radyasyona 
bağlı değişikliklerin radyolojik bulguları genel-
de nidal obliterasyondan önce görülür ve tipik 
olarak GK’den sonra 6-18 aylık aralıkta ortaya 
çıkar [27].

Starke ve ark. [28] tarafından yapılan çok 
merkezli bir kohort çalışmasında GK sonrası 
uzun vadeli sonuçlar değerlendirildi. Çalışma-
da ortalama takip süresi 7 yıl olup, total obli-
terasyon oranı %64,7 olarak bulunmuştur. GK 
sonrası kanama 15 yıllık takipte 165 hastada 
görüldü ve yıllık riski %1,1 olarak bulundu. 
Takip görüntülemelerde hastaların %29,2’sin-
de radyasyona bağlı geçici veya kalıcı artmış 
perinidal T2W sinyal artışı alanları izlendi. 
Klinik olarak %9,4 hasta semptomatik ve %2,7 
hastada kalıcı sekel izlendi [28]. 

Literatürdeki çalışmalara bakıldığında GK’ 
nın genellikle <12 cm3 hacimde veya maksi-
mum çapı <3 cm olan küçük ve orta dereceli 
AVM’ler için en uygun olduğu görülmektedir. 
Nidus hacmi, önceki embolizasyon, kanama öy-
küsü ve yaş gibi diğer faktörler GK’nın sonuç-
larını etkilediğinden hasta seçiminde önemlidir. 

	 Cerrahi tedavi	

Kanamış AVM’lerde hayatı tehdit eden bü-
yük hematomun boşaltılması gereken durum-
larda acil cerrahi endike olabilir. Hematom ile 
birlikte yüzeyel AVM varsa tek seferde çıka-
rılabilir. Eğer AVM cerrahisi zor ise hematom 
boşaltılır ve tedavi stratejisi AVM konumu, 
boyutu ve anatomisine göre acele etmeden 
kararlaştırılabilir. Elektif cerrahi acil olmayan 
durumda mikrocerrahi tekniğiyle yapılmak-
tadır. Genellikle ilk olarak arteriyel besleyici-
lere, sonra nidusa ve en son drenaj venlerine 
müdahele edilir. Ameliyatın amacı intraopera-
tif/postoperatif anjiyografi gösterilecek şekilde 
nidusun tamamen çıkarılmasıdır. Rezidü AVM 
varlığında sonraki kanamayı önlemek için he-
men yeni bir cerrahi yaklaşım, radyocerrahi 
veya embolizasyon planlanmalıdır. 
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Mikrocerrahi rezeksiyonun diğer tedavi se-
çeneklerine göre en önemli avantajları; nidus 
obliterasyon oranının yüksek olması, kanama 
riskini hemen ortadan kaldırma ve uzun süreli 
dayanıklılığıdır. Başlıca dezavantajları; inva-
zif işlem olması, iyileşme süresi ve buna bağlı 
nörolojik risklerdir. 

AVM’li hastaların tedavisinde cerrahinin gü-
venlik profili ve genel etkinliğini gösteren çok 
sayıda çalışma mevcuttur. Çoğu cerrahi serisi tek 
merkezli yada retrospektif kohort çalışmalarıdır. 

	 Kombine tedavi	

Büyük AVM’ler için çoklu modalite veya 
aşamalı tedavi seçimi dikkatle düşünülmelidir. 
Multimodal tedavinin bir biçimi endovasküler 
embolizasyon ve ardından cerrahi rezeksiyon-
dur. Spetzler ve Martin sınıflaması ve sonraki 
modifikasyonları, büyük AVM’ler için bu te-
davi yaklaşımında mükemmel rehberlik sağlar.

Multimodal tedavinin bir başka formu da 
endovasküler embolizasyon ve onu taki-

Resim 7. A-D. Sağ İCA selektif DSA incelemesi. Ön arka (A) ve lateral (B) görüntüler. Sağ orta serebral 
arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Gamma Knife tedavisi sonrası 3. yıl kontrol DSA ince-
lemesi. Ön arka (C) ve lateral (D) görüntüler. AVM nidusu tamamen kapanmıştır. 
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ben GK’dır (Resim 8). Bu yaklaşımda hedef 
AVM’nin kan akımını azaltmak ve nidus hac-
mini ≤10 cm3 altına indirerek GK tedavisinin 
etkinliğini optimize etmek ve başarısını artır-
maktır. 

Diğer multimodal yaklaşımlar arasında GK 
ve sonrasında cerrahi ve embolizasyon, GK ve 
ameliyat kombinasyonu bulunmaktadır.
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Sayfa 59
AVM’lerde bulunan nidusun tipine göre bu malformasyonlar iki gruba ayrılır. Kompakt nidus; 
belli bir alanda bulunan kısmen düzenli ve net sınırlar ile karakterize edilirken (Resim 2), diffüz 
nidus; sınırları belirsiz ve beyin parankiminde geniş alanlara yayılabilen malformasyonlar şeklinde 
izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler, ancak çoğunlukla 
orta serebral arter sulama alanlarında karşımıza çıkarlar. Boyutları değişken olup milimetrik boyut-
lardan bir serebral hemisferi tama yakın kaplayacak büyüklüğe ulaşabilir. 

Sayfa 61
Spetzler ve Martin sınıflaması 1986 yılında AVM'leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi morbidi-
te ve mortalite riskine göre derecelendirmek için yapılmış bir sınıflamadır. Bu sınıflamada bir 
AVM’nin derecesini belirlemek için nidusun boyutu, venöz drenajın derin veya yüzeyel sisteme 
olması ve malformasyonun beyin parenkimindeki yerleşim yerini değerlendirmek gereklidir. Bu 
bilgiler dijital substraksiyon anjiyografi, bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans görüntüle-
me yöntemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgilere göre  her bir kategori için sayısal bir değer 
atanır;
4.	 AVM' nin Boyutu: küçük (<3 cm): 1; orta (3-6 cm): 2; büyük (>6 cm): 3
5.	 Önemli lokalizasyon: eloquent olmayan: 0; eloquent: 1
6.	 Venöz drenaj: Yüzeyel: 0; derin venöz sistem: 1

Sayfa 63
Endovasküler tedaviler AVM’ ye ulaşım yoluna bağlı olarak transarteriyel, transvenöz ve kombine 
teknikler olarak tanımlanır. Günümüzde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih edilmesine rağ-
men transvenöz tedavilerin de başarılı sonuçları yayınlanmaktadır.

Sayfa 67
Embolizasyon komplikasyonları iki başlık altında değerlendirilir: İşlemin teknik komplikasyonları 
ve işlem sonrası klinik komplikasyonlar.
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1.	 Beyin AVM’ leri ile ilgili hangisi yanlıştır?
a.	 "anjiyoma" bu lezyonları karakterize etmek için kullanılabilir
b.	 Besleyici arter, drenaj veni ve nidustan oluşur 
c.	 AVM’ lerin birden fazla besleyici arteri olabilir
d.	 Diffüz ve kompakt niduslu AVM’ ler vardır
e.	 AVM’ lerin birden fazla drenaj veni olabilir

2.	 Spetzler ve Martin sınıflaması ile ilgili hangisi yanlıştır?
a.	 Cerrahi morbidite ve mortalite riskini derecelendirmek için yapılmış bir sınıflamadır
b.	 Nidus boyutu sınıflamada kullanılır
c.	 Nidusun yeri sınıflamada değerlendirilir
d.	 Drenajın yüzeyel veya derin sisteme doğru olması sınıflamada kullanılır
e.	 Besleyici arterlerin sayısı sınıflamada kullanılan parametrelerden biridir

3.	 Aşağıdakilerden hangisi serebral AVM’lerin en sık rastlanan klinik prezantasyon şekillerinden 
biri değildir?
a.	 Kronik baş ağrısı
b.	 Kanama
c.	 Fokal nörolojik defisit
d.	 Görme alanı kaybı
e.	 Epilepsi

4.	 Beyin AVM tedavileri ile ilgili hangisi yanlıştır?
a.	 Transarteriyel ve transvenöz yaklaşım kullanılabilir
b.	 Multimodal tedavi yöntemi bir seçenektir
c.	 Tedavide hedef besleyici arteri kapatmaktır
d.	 Tedavide hedef nidus obliterasyonudur
e.	 Endovasküler tedavide sıvı embolizan ajanlar tercih edilmektedir

5.	 Endovasküler tedavi komplikasyonları ile ilgili aşağıdakilerden hangisi doğrudur?
a.	 Akut postembolizasyon kanama önemsiz klinik komplikasyondur
b.	 Normal perfusion pressure breakthrough fenomeni kanama nedenlerinden biridir
c.	 Kateter içinde embolizan ajan polimerizasyonu klinik komplikasyondur
d.	 İntranidal anevrizma varlığı kanama riskini artırmaz
e.	 Kateter ucunun yapışması cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken bir durumdur

Cevaplar: 1a,	2e,	3d,	4c,	5b
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Dural Arteriovenöz Fistüllerde 
Endovasküler Tedavi
Sebahat Nacar Doğan1 , Osman Kızılkılıç2 

	Arteriovenöz fistülün tanımı ve sınıflaması

	Arteriovenöz fistül tedavi endikasyonları

	Arteriovenöz fistül endovasküler tedavi 
yöntemleri 

	 Dural Arteriovenöz Fistül	

Dural arteriovenöz fistül (DAVF) nadir ola-
rak görülen, dura mater içinde dural arterler ve 
venöz sistem arasında oluşan arteriovenöz şant 
olarak tanımlanır. DAVF’ lerde nidus yoktur. 
Kafa travması, geçirilmiş enfeksiyon, venöz si-
nüs trombozu gibi farklı etyolojiler bildirilmekle 
birlikte birçok olguda etyoloji kesin olarak bi-
linmemektedir. Dural arteriovenöz fistüller tüm 
intrakraniyal arteriovenöz şantların %10-15’lik 
bölümünü oluştururlar [1]. Fistül yerleşimi du-
ral sinüsler veya dural venlerin duvarındadır. Bu 
lezyonlar genellikle majör dural sinüs (kavernöz 
sinüs, süperior sagital sinüs veya transvers-sig-
moid sinüs) duvarlarında yerleşir [2]. Fistüllerin 
yerleşimi %50 hastada transvers sinüs, %16 has-
tada kavernöz sinüs, %12 hastada tentoryum ve 
%8 hastada superior sagittal sinüstür [3]. Ekster-
nal karotis arter (ECA) ve internal karotis arte-
rin (İCA), vertebral arterlerin dural dalları veya 
daha nadiren kortikal dallarla beslenme göste-
rirler. Dural AVF’ ler drenaj tiplerine göre sı-

nıflandırılırlar. Djindjian ve Merland tarafından 
yapılan, Cognard tarafından revize edilen sınıf-
lama Tablo 1’de verilmiştir [3, 4]. Geibprasert 
ve arkadaşları tarafından önerilen, epidural me-
safeyi kriter alan bir yeni sınıflama bulunmakla 
birlikte çok geçerlilik kazanmamıştır [3, 5].

DAVF’lerde tedaviye klinik bulgular, pre-
zentasyon ve fistülün anatomik özelliklerine 
göre karar verilir. Klinik bulgular benign ve 
malign bulgular olarak 2 grupta incelenir. Be-
nign bulgular; pulsatil üfürüm, orbital konjes-
yon, kranial sinir paralizisi, kronik başağrısı 
ve asemptomatik fistül varlığıdır. Malign bul-
gular; intrakraniyal kanama (subaraknoid ka-
nama, subdural hematom, intraserebral hema-
tom), nonhemorajik odaksal nörolojik defisit, 
demans, papilödem ve exitustur [3, 6-10]. 

İntrakraniyal kanama DAVF’lerle ilgili en 
önemli komplikasyonlardan birisidir. Fistülün 
evresi arttıkça kanama riski artmaktadır [11]. 
İlk kanamada mortalite oranı %20-30, ilk ka-
nama sonrası 2 hafta içinde tekrar kanama riski 
ise %35 düzeyindedir [12-14]. Yıllık kanama 
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riski asemptomatik DAVF’ lerde %1,4 iken 
semptomatiklerde aynı risk %19’dur [3]. Bel-
li bölgelerde yerleşen fistüllerde kanama daha 
sık görülmektedir. Anterior kranial fossa AVF’ 
lerinin %62’si, tentoryum lezyonlarının %58’i, 
torkula yerleşimli lezyonların %44’ü ve trans-
vers sinüs yerleşimli lezyonların %24’ü kana-
ma ile ortaya çıkmaktadır [3, 15].

	 Tedavi Yöntemleri	

Tedavisiz takip, özellikle asemptomatik ve 
ileri yaştaki olguların lezyonlarında yapılır. 
Cognard tip 1’de fistül sadece antegrad akım 
gösteren dural sinüs üzerindedir ve kortikal 
reflü izlenmemektedir. Bu DAVF’lerin tedavi-
sinde konservatif kalınırken tinnitus, baş ağrısı 
gibi bulgulardan dolayı günlük hayatını sürdür-
mekte zorluk çeken hastalar tedavi edilebilirler. 
Cognard tip 2 DAVF’lerde kortikal venöz reflü 
mevcut olup kortikal venöz reflü kanama için 
en önemli risk faktörü olduğundan tedavi et-
mek gerekir [16, 17]. 

DAVF için başlıca tedavi yöntemi endovas-
küler embolizasyon olup cerrahi tedavi ve rad-
yocerrahi daha az uygulanan tedavi yöntem-
leridir. Gerekli olgularda endovasküler tedavi 
cerrahi veya radyocerrahi ile kombine edile-
bilir. Transarteriyel ve/veya transvenöz yolla 
yapılan sıvı embolizan ajan enjeksiyonu ile fis-
tülün tamamen kapatılması ve venöz drenajın 
en azından tedavinin bir aşamasına kadar ko-

runması ve tam embolizasyon için bir dereceye 
kadar kapatılması hedeflenir.

Endovasküler tedavi seçenekleri kompres-
yon, transarteriyel-transvenöz yollarla emboli-
zasyon, nadiren kullanılan burr-hole ile doğru-
dan erişimle embolizasyon şeklinde yapılır.

Dural AVF’lerin tedaviden önce mutlaka ir-
delenmesi ve anlaşılması gereken özellikleri 
vardır. Bunlar; fistül besleyicileri, fistülün yer-
leşimi ve drenajı sağlayan venlerin hangileri 
olduğu, oklüde sinüs ya da majör kortikal ven 
varlığıdır [6].

Kompresyonla tedavi özellikle karotikoka-
vernöz fistül (KKF) gibi yavaş akımlı fistül-
lerde etkin olan bir yöntemdir. Submandibuler 
bölgede fistülü besleyen arter ve aynı taraf ju-
guler ven karşı taraf elle, saatte 4-6 defa kom-
prese edilir. Otururken ve sadece karşı taraf el 
kullanılarak kompresyon yapılmalıdır. Komp-
resyon yapılan tarafta serebral iskemi olması 
durumunda kompresyonu yapan el güçsüz ka-
lacağından kompresyon otomatik olarak sonla-
nacaktır, bu nedenle karşı taraf elle ve hastanın 
kendisinin kompresyon yapması çok önemlidir. 
Düşük debili lezyonlarda sadece kompresyo-
nun küratif etkinliği %22-30 düzeyindedir.

Farklı embolik materyaller kullanılarak ya-
pılan transvenöz ve transarteriyel embolizas-
yonun DAVF tedavisinde etkili olduğu gös-
terilmiştir [16, 17]. Endovasküler tedavide en 
önemli nokta fistül zonuna distal süperselektif 
mikrokataterizasyonla ulaşılması, fistülün he-
men sonrasında en proksimal noktada venöz 
çıkışın kapatılmasıdır [16, 18].

Partikül embolizasyonu nadiren kür sağla-
yan, genellikle geçici iyileşme sağlayan bir 
tedavi yöntemi olup diğer embolizasyon yön-
temlerine yardımcı olarak kullanılır.

Koil ile embolizasyon sadece sinüsü kapat-
mak gereken durumlarda, kontrollü emboli-
zasyon sağlayan transvenöz yolla yapılan bir 
yöntemdir. Kapatılan majör kortikal bir ven 
ya da dural sinüsün sadece fistül tarafından 
kullanıldığından ve normal beyin dokusunun 
drenajına katkısı olmadığından emin olunma-
lıdır. Labbe veni gibi doğrudan sinüse açılan 
büyük venlerin de kapatılan segmentle ilişkisi 
mutlaka birden fazla projeksiyonda değerlen-
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Tablo 1: DAVF’lerde Cognard  sınıflaması

Tip I	 Antegrad akımla dural sinüse drenaj

Tip IIa	 Retrograd akımla dural sinüse drenaj

Tip IIb	 Antegrad akım ve kortikal vene reflü  
	 ile dural sinüse drenaj

Tip IIa+b	 Retrograd akım ve kortikal venöz  
	 reflü ile dural sinüse drenaj

Tip III	 Sadece kortikal vene drenaj (reflü)

Tip IV	 Tip III fistülde ektatik kortikal ven  
	 varlığı

Tip V	 Perimedüller venöz pleksusa venöz  
	 drenaj



dirilmelidir. Aksi halde ilgili ven veya sinüsün 
drenaj bölgesinde venöz iskemi veya hemoraji 
kaçınılmazdır. Etkili embolizasyonu sağlaya-
cak en kısa segmentin kapatılması, özellikle alt 
kranial sinir hasarı gibi olası komplikasyonları 
önlemede en etkili faktördür.

Embolizasyonda kullanılan temel sıvı embo-
lizan ajanlar N-Butil siyanoakrilat (N-BCA) tü-
revleri ve dimetilsülfoksit (DMSO) tabanlı em-
bolizan ajanlardır. AVM’lerde kullanıldığı gibi 
her iki yöntem tek başına veya gereken olgularda 
kombine olarak kullanılabilir. Yüksek debili hız-
lı fistüllerde siyanoakrilat türevleri ile daha ba-
şarılı ve venöz tarafa zarar vermeksizin emboli-
zasyon yapılması mümkündür. Onyx (Medtronic  
Neurovascular, Irvine, CA, USA) intrakranial 
embolizasyon için dünyada en yaygın kullanılan 
DMSO tabanlı embolik ajan olup nonadheziv 
bir ajandır. Squid de Onyx’in eşdeğeri (BALT 
Montmorency Fransa) bir embolizan ajandır. 
Tantalyum partkülleri ile radyoopak hale getiril-
miştir.  Kan ile temasa geçtikten sonra katman 
katman vasküler yapı içinde yavaşça biriktiği 
için daha kontrollü ve uzun enjeksiyona izin ver-
mektedir [19]. Yeni geliştirilen bir diğer DMSO 
tabanlı sıvı embolizan ajan PHIL (Precipitating 
Hydrophilic Injectable Liquid) de Onyx gibi 
arteriovenöz malformasyonlar ve DAVF’lerde 
kullanılmaya başlanmıştır. PHIL (MicroVenti-
on), DMSO tabanlı bir embolik ajan olup iodine 
ile radyoopak hale getirilmiştir. PHIL vasküler 
yapılar içinde blok halinde ilerler ve daha hızlı 
tıkaç oluşturur. Tantalyum içermediğinden daha 
küçük çaptaki damarlara penetrasyonu daha iyi-
dir ve embolizasyon bilgisayarlı tomografide 
daha az metalik artefakt oluşturur. Ayrıca Onyx 
fazla miktarda kullanıldığında enjeksiyon sıra-
sında kendini saklarken PHIL’in kendini sak-
lama özelliği daha azdır [20-22]. Onyx ya da 
PHIL’in yavaş enjeksiyonu fistülün venöz tara-
fına ilerlemesine ve etraftaki arteriyel besleyici-
lerin retrograd oklüzyonuna imkan sağlar [23]. 

Transvenöz tedavi fistül besleyicilerinin in-
ternal karotis arter veya vertebral arterden çı-
kan dallar olduğu, ekstrakraniyal-intrakraniyal 
anastomozların olduğu ve kranial sinir hasarı 
riski bulunan güvenli embolizasyonun yapıla-
madığı olgularda tercih edilmelidir [6]. Trans-

venöz tedavide normal venlerin kapatılmaması 
en dikkat edilmesi gereken konudur [6, 10, 24]. 

Transarteriyel embolizasyon, venöz erişimin 
mümkün olmadığı olgularda ve yüksek debi-
li fistüllerde ilk tercih edilecek embolizasyon 
yöntemidir. Fistül noktasının emniyetli embo-
lizasyonu ile yeni venöz drenaj gelişmesi riski 
çok düşük olmaktadır. Fonksiyon gören sinü-
sün kapatılmaması, transvenöz tedavide supe-
rior petröz sinüs kateterizasyona sekonder ab-
ducens paralizisi gelişmesi riskinin olmaması 
önemli bir avantajlarıdır [3, 6, 25].

Transarteriyel embolizasyonda hedeflenmesi 
gereken, mikrokateterin ilerletilebilmesine izin 
verecek genişlikte ve seyirde olan besleyici ar-
ter olmalıdır. Kranial sinirleri besleyen arterle-
rin embolizasyonu kranial sinir hasarına neden 
olabilir. Trigeminal ve fasiyal siniri besleyen 
orta meningeal arterin petröz dalı özellikle ko-
runması gereken bir dal olarak öneme sahiptir 
[3, 26].

Transarteriyel embolizasyonda sıvı embo-
lizan ajan enjeksiyonunun standart kontrol 
yöntemi, yavaş enjeksiyonla kateter ucunda 
bir miktar reflü oluşturup kısa bir tıkaç halinde 
katılaşmasını beklemektir. Daha sonra fistüle 
doğru antegrad sıvı embolizan ajan hareketi 
sağlanır. Fistülü besleyen arterin aşırı tortüöz 
seyrettiği durumlarda, özellikle transosseöz 
seyreden dallarda mikrokateter fistülün çok 
proksimalinde kalabilir.  Ayrıca önemli yapı-
ları besleyen ve embolizasyondan korunması 
gereken arterlere yakın yerlerde sıvı embolizan 
ajanların enjeksiyon sırasında tıkaç oluşturmak 
için yeterli güvenli reflü mesafesi olmayabilir. 
Bu durumlarda besleyici arter çapı da yeterliy-
se yeni geliştirilen DMSO uyumlu çift lümenli 
balonlar  (Scepter (MicroVention, Tustin, CA, 
USA), Ascent (Micrus Endovascular, San Jose, 
CA, USA) , Eclips/Copernic 2L (Balt, Mont-
morency, France) besleyici artere yerleştirilip 
sıvı embolizan ajan enjeksiyonu yapılabilir 
[19, 23]. Şişirilen balon ile ‘‘karşı basınç’’ oluş-
turarak sıvı embolizan ajanın fistül noktasına 
daha iyi penetrasyonu sağlanır [17, 23, 27-29].

DAVF’de beyin venöz drenajına katkısı ol-
mayan nonfonksiyone dural sinüsün endovas-
küler tedavi sırasında kapatılması beyin pa-
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renkiminde hasara yol açmazken, anjiogenetik 
faktörlerin aktive olmasıyla komşu dural sinüs 
segmentinde yeni DAVF gelişiminin yüksek 
olduğu bildirilmiştir [30]. Ayrıca fonksiyone 
dural sinüsün kapatılması ise beyin parenki-
minde venöz drenajını bozacağından venöz 
enfarkt ve kanamaya yol açabilir [31]. Daha 
önceki tedavi yaklaşımlarında DAVF fistülün 
etkilediği sinüs oklüde edilirdi. Günümüzde 
dural sinüsler açık tutulmaya çalışılmaktadır.  
Bu nedenle sinüse yerleştirilen sinüs balonuy-
la (Copernic RC [Balt, Montmorency, Fran-
ce]) sinüs korunurken transarteriyel yöntemle 
sıvı embolizan enjeksiyonuyla fistül kapatılır. 
Böylece sinüs korunabilir ve kortikal venöz 
çıkışın da devamlılığına imkan verilir [32]. 
Ayrıca intrasinüs balonla sinüs korunurken 
aynı anda balon destekli transarteriyel sıvı 
embolizan ajan enjeksiyonu fistüle katkısı 
olan ve ulaşılması mümkün olmayan menin-
geal dallara daha iyi penetrasyon sağlar [31]. 
Transvenöz balon korumanın eşlik ettiği balon 
destekli transarteriyel embolizasyon kombine 
yöntemi (Resim 1) ilk kez 2009 yılında yapıl-
mıştır [17]. Daha sonrasında bir çok çalışma 
ile bu kombine yöntem kompleks olgularda 
uygulanmıştır [16, 32-34].

Embolizasyon sırasında ve sonrasında ka-
çınılması gereken en önemli hususlar; bes-
leyicilerin proksimal oklüzyonu, venöz yeni 
drenaja (rerouting) neden olunması ve yanlış 
ven seçimidir. Embolizasyonda hedef fistülün 
tamamen devre dışı kalması ve fistül noktasının 
embolizasyonudur, Fistülün parsiyel embolize 
edildiği her durumda fistülün tekrar açılacağı, 
yeni besleyiciler gelişeceği ve kanama riskinin 
azalmayacağı, fistülün drenaj veninin embolize 
edildiği durumlarda kanama riskinin daha da 
artacağı akılda tutulmalıdır.

	 Karotikokavernöz Fistüller	

Kavernöz sinüs yerleşimli dural AVF’ler kli-
nik bulguların çeşitliliği ve tedavi yöntemleri-
nin farklılığı nedeniyle ayrıca ele alınmalıdır.  
Dural KKF’ler ikinci en sık görülen DAVF’dir.  
KKF’lerde besleyen artere göre yapılan sınıf-
lama Tablo 2’de verilmiştir [6, 35]. Direkt tip 

KKF’lerde arterle-sinüs arasında doğrudan bir 
bağlantı bulunmaktadır; bu fistüller hemen her 
zaman yüksek debili fistüllerdir. Genellikle ar-
ter duvarında travma ile oluşan tek delik veya 
bazen kavernöz segmentteki anevrizmanın rüp-
türü ile oluşurlar. İndirekt KKF’ler dural tip fis-
tüller olarak da adlandırılır, bu fistüllerde ICA, 
ECA veya her ikisinin dural dalları ile sinüs 
arasında fistül vardır ve fistül genellikle düşük 
debilidir [36, 37]. Dural KKF’ler sıklıkla yaşlı 
kadınlarda görülürken sebebi bilinmemektedir 
[38-41].

Semptomlar fistülün yerleşimine, büyüklü-
ğüne ve venöz drenaj paternine göre değişir. 
Posteriora drenajlı fistüller asemptomatik ola-
bilir ya da kranial nöropati ile ortaya çıkabilir. 
Anteriora drenajı bulunan fistüllerde hemen 
her zaman göz bulguları görülmektedir. Göz 
bulguları kemozis, göz kapağında şişlik, prop-
tozis ya da abducens paralizisine bağlı diplopi-
dir [72, 73]. Göz bulguları genellikle tek taraflı, 
nadiren de iki taraflıdır. Tek taraflı fistülde bi-
lateral göz bulgularının varlığı genellikle korti-
kal venöz drenaj varlığına bağlıdır [36, 42, 43]. 
Venöz ektazinin eşlik ettiği KKF’lerde kanama 
riski yüksektir [44].

Ciddi göz bulgusu olanlar da dahil olmak 
üzere tüm dural KKF’lerin %20-50’si kendili-
ğinden kapanabilir, bu nedenle bu süreci hız-
landıran kompresyonla tedavi çok önemlidir 
[36]. 

Direkt fistül tedavisinde amaç İCA ve ka-
vernöz sinüs arasındaki bağlantıyı kapatırken 
İCA’nın patent kalmasını sağlamaktır. Direkt 
fistüllerin tedavisinin tama yakın bölümü tran-
sarteriyel yolla tedavi edilir. Tedavide damarın 
korunmasına yönelik fistül traktının koil veya 
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Tablo 2: KKF’lerde Barrow sınıflaması

Barrow tip A	 Direkt fistül

Barrow tip B	 İndirekt fistül, ICA tarafından  
	 beslenme

Barrow tip C	 İndirekt fistül, ECA tarafından  
	 beslenme

Barrow tip D	 İndirekt fistül, ICA ve ECA  
	 tarafından beslenme



balonla embolizasyonu, damarın kaplı stentle 
onarımı veya damarın kapatılması mümkündür 
[36, 45].

Dural tip KKF’lerin büyük bölümünde tedavi 
transvenöz olarak fistül bölgesine erişildikten 
sonra koil gibi embolizan ajanlarla yapılır (Re-
sim 2). Embolizan ajan olarak N-BCA türevleri 
de kullanılabilir, ancak enflamasyona neden ol-
ması kullanımını kısıtlayan önemli bir faktördür. 
DMSO tabanlı ajanlar aynı amaçla kullanılabilir. 
Kavernöz sinüse erişimin ipsilateral petröz sinüs 

yoluyla yapılamadığı olgularda kontrlateral yol 
kullanılarak interkavernöz bağlantılar kullanı-
larak fistül bölgesine erişim mümkün olur. Çok 
nadiren fasiyal ven üzerinden oftalmik venler 
yoluyla, ya da oftalmik venin perkütan veya 
cerrahi erişimi gerekebilir [36, 37, 43, 46, 47]. 
Transvenöz KKF tedavisinden sonra komplikas-
yon genellikle görülmezken kranial sinir parali-
zisi nadiren kötüleşebilir. Bu da kavernöz sinüs 
trombozu, koilin kitle etkisi ya da kateterizasyon 
sırasında sinir hasarının gelişmesine bağlı olabi-
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Resim 1. A-H. Sağ transvers sinü-
se yerleşmiş DAVF bulunan 33 
yaşında bayan hasta. Sol ECA 
enjeksiyonunda lateral (A) ve 
AP (B) projeksiyonlarda çift ok 
sol transvers sinüsü, kalın ok 
oksipital arteri ve çizgili ok fis-
tülü göstermektedir.  Oblik  (C) 
projeksiyonda çizgili ok trans-
ver sinüse yerleştirilen DMSO 
tabanlı intrasinüs balonunu 
(Copernic), tek ok ise oksipital 
artere yerleştirilen intraarteri-
yel DMSO tabanlı çift lümenli balonu (Eclips) göstermektedir. (D) Balonlar şişirildikten sonra PHIL 
(çift ok) enjeksiyonu yapıldı. Kontrol amaçlı yapılan sol ECA enjeksiyonunda lateral (E) ve AP (F) 
projeksiyonlarda fistülün tamamen embolize edildiği ve sol transvers sinüsün tedavi öncesi  (G) gibi 
tedavi sonrasında (H) da patent kaldığı görüldü.
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leceği bildirilmekle beraber kesin etyoloji bilin-
memektedir [48]. Ayrıca zeminde Ehlers-Danlos 
sendromu gibi ciddi bağ doku hastalığı olanlar-
da girişimin kendisine özgü riskleri bulunmak-
tadır [43].  

	 Galen Ven Anevrizmaları	

Galen ven anevrizmatik malformasyonları 
konjenital arterivenöz şant olarak tanımlana-
bilir ve üçüncü ventrikülün tela koroideası-
na santralizedir [49]. Tüm pediatrik vasküler 
malformasyonların %30’unu ve tüm pediatrik 
anomalilerin %1’ni oluşturmaktadır. Galen 
veninin prekürsörü olan Markowski’nin me-
dian prozensefalik veni (MPV) ile arteriyel 
dolaşım arasında şant bulunmaktadır [50-52]. 
Gerçekte bu ven Galen veninin prekürsörü ol-
duğundan isimlendirmede bir yanlış kullanım 
olmakla birlikte bu kullanım yaygınlık kazan-

mıştır [50, 53, 54].  MPV aberan falsin sinüse 
ve falsin sinüs aracılığıyla da süperior sagital 
sinüse drene olur sinüs rektus genellikle yok-
tur [49].

Lasjaunias ve ark.[55] bu malformasyonu 2 
ana gruba ayırmışlardır. Birinci tipte Galen ve-
nine drene olan gerçek bir AVM bulunur. Di-
ğer tip gerçek bir fistül olup bunun koroidal ve 
mural olmak üzere 2 türü bulunmaktadır. Mu-
ral tipte Markowski’nin prozensefalik veninin 
duvarında bir veya birden fazla fistül deliği bu-
lunur. Koroidal tipte ise koroidal besleyiciler-
den oluşan bir arteriyal ağ yapı ile ven arasında 
fistül vardır [49, 50].

Yüksek debiye bağlı kalp yetmezliği, venöz 
konjesyon ve intrakraniyal venöz hipertan-
siyon gelişebilir. Venöz konjesyonun sonucu 
olarak beyin parankiminde kayıp (eriyen be-
yin), kalsifikasyon gelişimi, subependimal 
atrofi ve epilepsi görülebilir [42, 50, 51, 56]. 
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Resim 2. A-F. Sağda dural KKF bulunan 55 yaşında bayan hasta. Sağ İCA enjeksiyonunda lateral (A) 
projeksiyonda ve karşı taraf İCA enjeksiyonunda (B) interkavernöz bağlantıyla, sağ ECA enjeksi-
yonunda lateral (C) ve AP (D) projeksiyonlarda orta meningeal arterden de doluş gösteren KKF. 
Transvenöz yolla sağ kavernöz sinüse erişim sağlandıktan sonra KKF’ ye ait tüm komponentlerin (E; 
siyah ok: süperior orbital ven, kalın ok: inferior petrozal sinüs, çift yönlü ok: interkavernöz bağlantı) 
koiller ile embolizasyonu. Yapılan kontrol sağ İCA enjeksiyonunda lateral (F) projeksiyonda KKF’ ye 
ait doluş saptanmadı.



Venöz kesenin kompresyonuna sekonder 
obstrüktif hidrosefali veya BOS emilim bo-
zukluğuna bağlı komunikan hidrosefali gö-
rülebilir. Obstrüktif hidrosefalide ventriküler 
şant uygulaması yararlı olurken venöz absorp-
siyon bozukluğuna sekonder olan tipte kötü-
leşmeye neden olabilir [49, 50]. 

	 Tıbbi Tedavi	

Prenatal tanı konulan Galen ven malformas-
yonlu olgularda, bu malformasyonun tedavisi 
mümkün olduğundan gebeliğin sonlandırılma-
sı gerekmez. İntrauterin ciddi kalp yetmezliği, 
beyin gelişiminde hasar saptanan olgularda 
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Resim 3. A-I. Koroidal tipte Galen ven malformasyonu bulunan 8 aylık bebek. Sol İCA’ dan yapılan 
enjeksiyonda lateral (A) ve sol vertebral arterden yapılan enjeksiyonda lateral (B) projeksiyonlarda 
fistül delikleri (siyah ok) gösterilen Galen ven malformasyonu.  İCA’ dan mikrokateter ile fistül 
noktasına ulaşıldıktan sonra yüksek yoğunluklu N-BCA enjeksiyonuyla (C, D) fistül embolize edildi. 
Tedavi sonrası yapılan sol İCA enjeksiyon lateral (E) projeksiyonda fistülün tamamen kapandığının 
görülmesi üzerine yapılan kontrol bilgisayarlı tomografide (F) N-BCA’ a ait artefakt izlenmekte olup 
kanama saptanmadı. Tedavi sonrası 2 ayda (G), 4 ayda (H) ve 2 yılda (I) alınan kontrol MR incelem-
elerde venöz kesenin tromboze sekonder önce boyut artışı ve daha sonrasında belirgin derecede 
regresyonu görüldü. 



gebelik sonlandırılabilir ya da doğum sonrası 
çok hızlı tedavi planlanır [50, 55]. Amaç kalp 
yetmezliği gelişimini önlemek, endovasküler 
girişimle tedavinin daha güvenle yapılabileceği 
aşamaya kadar bebeğin büyümesini sağlamak-
tır. Akımı azaltmak amacıyla diüretikler, inot-
rop ajanlar ve vazodilatatörler kullanılır [50]. 

	 Endovasküler Tedavi	

Endovasküler tedavi 4-5 aylık aşamada  
(Resim 3) yapıldığında tedavi riski en düşük ve 
sonrasındaki beyin gelişimi normal olabilmek-
tedir [50, 57]. Yenidoğanlarda tıbbi tedavi ile 
kalp yetmezliğinin kontrol edilemediği durum-
larda acil endovasküler tedavi yapılabilir. Ciddi 
kardiyojenik şoku olan, çoklu organ yetmezliği 
bulunanlar ve beyin hasarı saptanan olgular-
da girişimin riski çok yüksektir ve bu olgular 
tedavi için çok uygun adaylar değildir. Tercih 
edilen tedavi yöntemi transarteriyel yoldur; 
bu yolun etkin olmadığı olgularda transvenöz 
yol kullanılabilir [50, 56, 55]. Yenidoğanlarda 
ilk 3 gün umblikal arter girim için kullanılabi-
lir, daha sonraki dönemlerde standart femoral 
yol kullanılır [50]. Yenidoğan döneminde hız-
la tedavinin planlanacağı belli olan olgularda 
doğumdan sonra umbilikal arter ve venin ko-
runması ve kateterizasyonu erişim sorununu 
tamamen ortadan kaldırabilir. Umbilikal arter 
ve venin klemplenmesi durumunda da doğumu 
takip eden ilk 3-4 gün tekrar cerrahi hazırlıkla 
umbilikal arter ve ven kateterizasyon için kul-
lanılabilmektedir. Embolizasyon diğer vasküler 
malformasyonlarda olduğu gibi koiller ve sıvı 
embolizan ajanlarla yapılabilir. 
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Sayfa 75
Cognard tip 2 DAVF’lerde kortikal venöz reflü mevcut olup kortikal venöz reflü kanama için en 
önemli risk faktörü olduğundan tedavi etmek gerekir.

Sayfa 76
Transarteriyel embolizasyon, venöz erişimin mümkün olmadığı olgularda ve yüksek debili fistül-
lerde ilk tercih edilecek embolizasyon yöntemidir.

Sayfa 80
Prenatal tanı konulan Galen ven malformasyonlu olgularda, bu malformasyonun tedavisi mümkün 
olduğundan gebeliğin sonlandırılması gerekmez. İntrauterin ciddi kalp yetmezliği, beyin gelişi-
minde hasar saptanan olgularda gebelik sonlandırılabilir ya da doğum sonrası çok hızlı tedavi plan-
lanır. Amaç kalp yetmezliği gelişimini önlemek, endovasküler girişimle tedavinin daha güvenle 
yapılabileceği aşamaya kadar bebeğin büyümesini sağlamaktır.

Sayfa 75
Dural AVF’lerin tedaviden önce mutlaka irdelenmesi ve anlaşılması gereken özellikleri vardır. 
Bunlar; fistül besleyicileri, fistülün yerleşimi ve drenajı sağlayan venlerin hangileri olduğu, oklüde 
sinüs ya da majör kortikal ven varlığıdır.

Sayfa 78
Dural tip KKF’lerin büyük bölümünde tedavi transvenöz olarak fistül bölgesine erişildikten sonra 
koil gibi embolizan ajanlarla yapılır.

84 Eğitici Nokta



1.	 Dural AVF  Cognard sınıflamasına göre aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a.	 Tip 1 DAVF’de dural sinüste antegrad yönde akım izlenir
b.	 Tip 3 DAVF’de sadece kortikal venlere reflü akım mevcuttur.
c.	 Tip 5 DAVF’ de perimedüller venöz pleksuslara drenaj izlenir.
d.	 Tip 2a  DAVF’de   retrograd akım ve kortikal vene reflü ile dural sinüse drenaj izlenir.

2.	 Dural KKF tedavi yöntemlerinden hangisi asıl tedavi yöntemi değildir?
a.	 Transarteriyel yaklaşımla embolizasyon
b.	 Transvenöz yaklaşımla embolizasyon
c.	 Embolizan madde olarak koil kullanılması
d.	 Aynı taraftan ulaşılamadığı durumlarda interkavernöz bağlantı ile embolizasyon

3.	 DAVF’lerde en çok kanama riski olan yerleşim bölgesi hangisidir?
a.	 Tentoriyum
b.	 Torkula
c.	 Anterior kranial fossa
d.	 Transvers sinüs

4.	 DAVF klinik bulgularından hangisi benign gruptadır?
a.	 Demans
b.	 Tinnitus
c.	 Kanama
d.	 Papilödem

5.	 Galen ven malformasyonunda yenidoğan döneminde en sık prezentasyon şekli hangisidir?
a.	 Kalp yetersizliği
b.	 Hidrosefali
c.	 Epilepsi
d.	 Fokal nörolojik defisit

Cevaplar: 1d, 	2a, 	3c, 	4b, 	5a
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Pediatrik Konjenital Vasküler 
Malformasyonlarda Endovasküler 
Tedavi
Celal Çınar , İsmail Oran 

	 Konjenital vasküler malformasyonların sınıflan-
dırılması

	 Pediatrik vasküler malformasyonların endovas-
küler tedavisindeki yaklaşımlar

	 Vasküler malformasyonların endovasküler teda-
visindeki kullanılan malzemeler

	 Endovasküler tedavi başarısını sağlamada uygu-
lanacak tedavi basamakları

	 GALEN VEN MALFORMASYONU	

Galen veni anevrizmal malformasyonu 
(GVAM), tüm intrakranial vasküler malfor-
masyonların yaklaşık %1’ini ve çocuklarda-
ki vasküler malformasyonların ise %30’unu 
oluşturan, yüksek debili arteriovenöz fistüle 
yol açan bir anevrizmal malformasyondur. 
Yenidoğan döneminde sıklıkla ciddi kalp ye-
tersizliği ile bulgu verir. Galen veni küçük, 
ince duvarlı, derin venöz internal serebral kan 
damarıdır. İnternal serebral venler anatomik 
olarak, interventriküler foramendeki koroid 
ven ve talamostriat venlerin birleşmesi ile 
oluşturulur. GVAM, primitif koroidal damar-
lar ve median prosensefalik ven (Markowski) 
arasındaki bağlantılar ile 6. ve 11. gebelik 
haftalarında oluşmaktadır [1]. Lasjaunias ve 
ark. [2] tarafından GVAM iki grupta sınıflan-
dırılmıştır: 

1) Koroidal tip (tip I): Genellikle yaşamın 
erken döneminde mevcut olup, en sık görülen 
ve en karmaşık tiptir. Çoklu besleyici arterler 
median prosensefalik vene genellikle anterior 
duvardan girerler. Tüm koroidal arterler ve ara 
bağlantıları, anterior serebral arter, perikallo-
sal, talamoperforan ve kuadrigemial arterlerin 
katkıları vardır. 

2) Mural tip (tip II): Median prosensefalik 
venin (Markowski veni) genellikle inferolate-
ral kenarından damar duvarı içine tekli veya 
çoklu direkt arteriovenöz fistülü (AVF) vardır. 
Genellikle kollikular ve posterior koroidal ar-
terler şantı destekler (Resim 1A). Gelişen AVF 
anormal akıma yol açarak embriyonik venin 
gerilemesini önler (Resim 1B) ve sonrasında 
GVAM gelişir [3, 4]. 

Ayrıca koroidal ve mural tiplerin birlikte bu-
lunduğu mikst tipler de görülmektedir.
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Prenatal tanı, genellikle üçüncü trimesterde 
renkli Doppler ultrasonografide, üçüncü ventri-
kül arka kısmında orta hatta lokalize anevrizma 
ve hipoekojenik yapılar içinde, venöz ve arte-
riyel türbülan akımın gösterilmesi ile konulur 
[5]. Araknoid, prosensefalik veya koroid plek-
sus kisti, pineal tümör, koroid papillomu ve int-
raserebral hematomun dışlanması ve GVAM 
doğrulanması için fetal MR görüntüleme ya-
pılmalıdır [6]. Anevrizmanın yol açtığı sereb-
ral şant, sağ ventriküle dönüşü artırarak, aşırı 
volüm yükü ile konjestif kalp yetersizliğine yol 
açar. Kardiyomegali, triküspit yetersizliği, po-

lihidramniyoz, perikardiyal-plevral effüzyon, 
ödem ve asit varlığı, yüksek debili tedaviye di-
rençli anomaliyi gösterir ve kötü prognoz taşır 
[7]. Endovasküler tedaviden yarar görebilecek 
yenidoğanları belirlemede Bicêtre skoru kulla-
nılmaktadır (Tablo 1) [8]. 

GVAM, görülme sıklığı yaklaşık 1/25000 
doğum olarak bildirilmektedir [9]. GVAM er-
kek çocuklarda daha sık olarak bildirilmektedir 
[10]. Erkek cinsiyet hâkimiyetinin nedeni bilin-
memektedir. GVAM, yenidoğanda ciddi kalp 
yetersizliğine yol açarak yaşamı tehdit edebilir. 
Koroidal ve miks tip malformasyon, yaşamın 
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Resim 1. A-D. (A) 8 aylık erkek olguda 3D TOF MRA MIP görüntüde mural tip Galen ven malformas-
yonu. (B) T1 sağital MR görüntüde embryonik falsin sinüs izlenmekte. (C) Embolizasyon öncesindeki 
serebral anjiografisi. (D) Galen ven malformasyonun glue ile total embolizasyonu.
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erken döneminde hafif-ağır kalp yetersizliği, 
serebral atrofi, konvülziyon veya hepatomega-
liye yol açabilir. Süt çocuklarında makrokrani 
ve hidrosefali, asemptomatik kardiyomegali 
veya orta derecede kalp yetersizliği, daha büyük 
çocuklarda ise hafif kalp yetersizliği, asempto-
matik kardiyomegali, baş ağrısı veya kafa içi 
kanama bulguları görülür. GVAM olan yenido-
ğanlarda farklı derecelerde görülen kalp yeter-
sizliğinin klinik bulguları anevrizmanın ciddi-
yetine bağlıdır [11]. Özellikle koroidal ve miks 
tip GVAM olan yenidoğanlarda ağır kalp yeter-
sizliği, tedaviye dirençli hipotansiyon gelişme-
si, yaşamsal organların iskemisine neden olarak 
çoklu organ yetersizliğine ilerleyebilmektedir. 
Kalp yetersizliği olan GVAM vakalarında, en-
dovasküler tedaviden en iyi yarar görebilecek 
yenidoğanları belirlemek için Bicêtre skoru sis-
temi geliştirilmiştir. Bicêtre skoru değerlendir-
mesi, yüksek debili kalp yetersizliği döneminde, 
çoklu organ yetersizliğinin eşlik edip etmemesi-
ne göre yapılmış olup, tedavi kararı için yararlı, 
fakat erken dönemde güvenilmezdir [12].

GVAM, sinus venozus tip atrial septal defekt 
ve aort koarktasyonu gibi çeşitli yapısal kalp 
hastalıkları ile ilişkili olarak bildirilmektedir 
[13]. Mc Elhinney ve ark. [14], kısmi pulmo-
ner venöz dönüş anomalisi, ventriküler septal 
defekt ve atrioventriküler kanal defekti gibi 
anomalilerin de sık olduğunu bildirmiştir. 

GVAM tedavisinde en büyük sorun, hasta-
lığın yönetimidir. GVAM spesifik tedavisinde 
güncel yöntem, endovasküler tedavidir. Bu te-
davide amaç, yüksek debili vasküler malfor-
masyonun debisinin azaltılması için selektif 
olarak besleyici arterlerin kataterize edilmesi, 
ardından fistül bölgesinin sıvı (NBCA, Onyx) 
veya coil’ler ile kapatılmasıdır (Resim 1C, D) 
[15, 16]. Birçok kez yapılan embolizasyon iş-
lemi ile malformasyonda elde edilen debi düş-
mesi, sistemik kardiyovasküler yükü azaltır. 
Yenidoğanlarda endovasküler tedavinin opti-
mal koşullara ve uygun teknik donanıma sahip, 
deneyimli ekipler ile yapılması büyük önem ta-
şımaktadır. Yaşamın erken döneminde yapılan 
endovasküler tedavinin hastada oluşturacağı 

Tablo 1: Bicêtre skorlama sistemi 

 	 Kalp 	 Serebral	 Solunum	 Karaciğer	 Böbrek 
Puan	 fonksiyonu	 fonksiyon	 fonksiyon	 fonksiyon	 fonksiyon

5	 Normal	 Normal	 Normal 	 Puan yok	 Puan yok

4	 Aşırı yük, tıbbı 	 Subklinik, 	 Takipne, 	 Puan yok	 Puan yok 
	 tedavi yok	 izole EEG	 beslenebilir 
		  anormalliği		

3	 Yetersiz- tıbbi 	 Nonkonvulziv	 Takipne,	 Hepatomegali	 Normal 
	 tedavi ile stabil	 aralıklı nörolojik	 beslenemez	 yok, KCFT	  
		  bulgular		  normal

2	 Yetersiz- tıbbi 	 İzole	 Yardımlı	 Hepatomegali	 Geçici 
	 tedavi ile stabil 	 konvulsiyon	 ventilasyon; 	 KCFT normal	 anuri 
	 değil		  normal satürasyon  
			   FiO2 %<25		

1	 Ventilatör 	 Nöbet	 Yardımlı 	 Orta veya	 Stabil değil 
	 gereksinimi		  ventilasyon;	 geçici karaciğer	 Tedavi ile 
			   normal satürasyon	 yetersizliği	 diürez 
			   FiO2 %>25

0	 Tıbbi tedaviye 	 Kalıcı nörolojik	 Yardımlı ventilasyon,	 Koagülopati; 	 Anuri 
	 direnç	 bulgular	 desatürasyon	 enzim yüksekliği	

Lasjaunias, P. Surgery and Neuroangiography, Second edition, Springer 2004. (13)
Maksimum skor: 5 (kardiyak)+5 (serebral)+5 (solunum)+3 (Karaciğer)+3 (Böbrek)=21.
Skor >12=embolizasyon geciktirilebilir; skor 8-12=acil embolizasyon; skor<8=embolizasyon yok.
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yük ve potansiyel riskler göz önüne alınarak 
ve risk-yarar oranı düşünülerek tedavi kararı 
verilmesi gerekmektedir. Tedavinin olabildiği 
kadar geciktirilerek, yenidoğan bebeğin tartı-
sının artması, vücut direncinin gelişmesi işlem 
risklerini düşürerek başarıyı artırmak ile bera-
ber, ciddi solunum ve kalp hastalığı riski altın-
daki hastalarda erken girişim zorunlu olabilir. 
İşlem sırasında hastanın vücut ısısının korun-
ması, antisepsiye dikkat edilmesi, ponksiyon 
ve kateterizasyon işlemlerinin atravmatik ola-
rak uygulanması, kullanılan kontrast maddenin 
dozu, işlem süresi, diğer çevresel etkiler, hasta-
nın yaşı, kilosu ve genel durumuna göre karar 
verilmesi önemlidir. Yüksek debili, koroidal ve 
mikst tip ağırlıklı vakalarda, yeterli tedbirlerin 
alınmasına rağmen, mural tip ve/veya daha az 
seans-daha geç girişim gereksinimi olan gruba 
göre mortalite ve morbidite oranları daha kö-
tüdür. Ancak, girişimsel nöroradyolojideki son 
yıllardaki ilerlemeler GVAM’da prognoz ve 
tedaviyi olumlu yönde değiştirmiştir [17].

Fullerton ve ark. [18] 2003’te, toplam 27 
çocuk hastada (21 yenidoğan), yeni tedavi se-
çeneklerinden dolayı mortalite oranını %15 
olarak bildirmiştir. Kaybedilen dört hasta, ye-
nidoğan döneminde semptomları başlayan has-
talardır. Geibprasert ve ark. [19] 2010’da, on 
yıllık sürede toplam 25 çocuk hastada (20 ye-
nidoğan) mortalite oranını %36 bulmuşlardır. 
Yenidoğanların takip ve tedavisindeki olumlu 
ilerlemelere rağmen, ağır kalp yetersizliği hız-
la ilerleyerek çoklu organ yetersizliği ve ölüm; 
serebral venöz hipertansiyon, vasküler kaçak, 
serebral iskemi ve enfarkt ile sonuçlanabilir. 
Nörolojik hasar vakaların %37-50’sinde gö-
rülür. Embolizasyon tedavisi sonrası yaşayan 
hastaların %66’sı nörolojik olarak normal, 
%11,5’i orta derecede nörolojik sorunlu, 
%8,5’i geri dönüşümsüz nörolojik hasarlı ol-
maktadır [20]. Çoklu organ yetersizliği gelişen 
hastalarda, serebral infarkt daha yüksek oran-
larda görülür ve uzun dönemde nörogelişimsel 
prognoz daha kötüdür [10]. 

Sonuç olarak, neonatal dönemde kardiyak 
kökeni olmayan, yüksek debili kalp yetersizliği 
saptanan yenidoğanlarda GVAM düşünülme-
lidir. Prenatal erken tanının çok önemli olduğu 

GVAM olan vakaların, üçüncü basamak yeni-
doğan yoğun bakım, pediatrik kardiyoloji, nöro-
anestezi, deneyimli nöroradyoloji olanaklarının 
olduğu merkezlerde takip ve tedavilerinin ya-
pılması, düşük mortalite ve yüksek sağ kalımı 
olası kılabilir. Ağır kalp yetersizliği bulunan va-
kalarda, uygun medikal tedaviye rağmen, çoklu 
organ yetersizliği gelişirse, Bicêtre skoru düşük 
ise, yüksek mortalite ve kötü nörolojik prognoz 
nedeni ile endovasküler embolizasyon tedavisi 
erken dönemde tercih edilmemelidir.

	 PİAL AVM	

Arteriovenöz malformasyonlar (AVM) ar-
terio-kapiller ağın anormal gelişiminden kay-
naklanan konjenital vasküler lezyonlardır [21]. 
AVM’lerin toplumdaki sıklığı %0,5, çocuklar-
daki sıklığı ise 0.0014-0.028’dir [22]. Beyinde 
hayatın herhangi bir döneminde belirti verebi-
lir. Çocuklarda sıklıkla intrakraniyal kanama, 
konvülsiyon, hidrosefali ve daha nadiren ye-
nidoğan döneminde konjestif kalp yetersizliği 
şeklinde karşımıza çıkarlar [21]. Gerek çocuk-
larda gerekse de erişkinlerde kanama en sık 
görülen klinik bulgu olup, çocuklarda (%75-
80), erişkinlere göre (%50- 65) daha yaygındır. 
AVM’lerin sadece %18-20’si 15 yaşın altında 
semptomatik hale gelir, çoğu 20-40 yaş arasın-
da tanı alır [21, 23]. Çocuklarda kanamadan 
kaynaklanan ölüm oranı %25’dir. Kanamanın 
tekrarlama olasılığı birinci yılda %6, daha son-
raki yıllarda ise %2’dir [24].

Çocuklarda spontan intrakraniyal kanamanın 
en sık nedenleri AVM’ler, kavernöz anjiom-
lar ve anevrizmalardır [25]. Kanama serebral 
AVM’larda en sık görülen klinik bulgu olup, 
tüm yaş gruplarında görülme sıklığı %55-75’dir 
[26, 27]. Yıllık kanama riski çocuklarda (%3,2) 
erişkinlere (%2,2) göre daha yüksektir [21]. Ço-
cuklarda kanamanın daha yüksek oranlarda gö-
rülmesinin nedeni AVM’lerin en sık bazal gang-
lion ve talamus lokalizasyonunda görülmesi ile 
açıklanmaktadır [28]. Di Rocco derin yerleşimli 
AVM’lerin hemisferik olanlara göre kanamaya 
daha yatkın olduklarını bildirmiştir [22].

Çocukluk çağı AVM’lerinin tedavisi hala 
tartışmalı bir konudur. Gerosa ve ark. [29] ka-
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nama olsun ya da olmasın AVM’lerin primer 
tedavi seçeneğinin cerrahi olduğunu ve kon-
servatif yaklaşılan olguların prognozunun daha 
kötü olduğunu ileri sürmüşlerdir. Humphreys 
ve ark. [30] 105 AVM’li pediatrik olguyu in-
celemiş ve 10 yıllık gözlem sonunda kanama 
riskinin %32 ve tek bir kanama sonrası ölüm 
oranının %24 olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca 
bu çalışmada operatif ölüm oranı %8 olup, bu 
oran kanama riskine göre daha düşüktür. Bu 
çalışmanın sonucunda kanama olmamış olgu-
larda cerrahi tedavinin ilk seçenek olduğunu 
ileri sürmüşlerdir [29].

AVM’ye bağlı kanamanın erişkinlere göre ço-
cuklarda daha yüksek mortaliteye sahip olduğu 
ileri sürülmektedir [31]. Çocuklardaki mortalite-
nin %24, erişkinlerde ise %6-10 olduğu bildiril-
mektedir [32]. Kondziolka ve ark. [31] da genç 
hastalarda morbidite ve klinik seyrin daha kötü 
prognoz gösterdiğini ileri sürmüşlerdir.

AVM endovasküler tedavisinde sıvı embolizan 
ajanlar (n- butril siyanoakrilat (glue), etilen copo-
limer (onyx)) yaygın olarak kullanılmaktadır. 

	 PİAL AVF	

Nongalenik pial AVF (NGAVF) nadir 
bir vasküler malformasyondur. Bazen pial 
AVM’nin bir alt kümesi olarak düşünülmüşse 
de, NGAVF’ler, pial AVM’ler için tipik olan 
bir nidus olmaksızın, bir veya daha fazla pial 
arterlerin doğrudan bir kortikal ven içine dö-
külmesi ile karakterize olması ile farklılık gös-
termektedir [33, 34] Venöz drenaj fistülün ko-
numuna göre değişmektedir. 

NGAVF insidansı ve prevalansı bilinmemek-
tedir. NGAVF’ ler kranial vasküler malformas-
yonların %1,6 ile %4,7’sini oluşturmaktadır [35, 
36]. NGAVF’lerin prevelansı ise 0.1/100.000 ila 
1/100.000 arasında olduğu tahmin edilmektedir. 
NGAVF’ler genellikle çocukluk döneminde 
semptomatik hale gelir. Yeni doğan çocuklarda 
NGAVF’nin en sık görülen sunumu konjestif 
kalp yetmezliğidir. Pediatrik olgularda artmış 
baş çevresi veya fokal nörolojik defisitler orta-
ya çıkabilir. Yetişkinler ise daha sık baş ağrıları, 
nöbetler ve fokal nörolojik defisitler vardır [33, 
36, 37]. Bir NGAVF tedavisinin amacı besleyici 

arterleri ile birlikte ve proksimal drenaj veninin 
mümkün olduğunca fistüle yakın bölgeden tı-
kanmasıdır. Prognoz konservatif tedavi ile kötü 
olduğu düşünülmektedir ve genellikle önemli 
derecede beyin hasarının olmaması durumunda 
tedavi önerilmektedir [33, 36].

NGAVF heterojen olmasına rağmen, bu lez-
yonlar birbirinden bağımsız olmamakla birlik-
te, hastanın yaşı ve AVF’nin kompleksliği ile 
2 farklı gruba ayrılabilir. Yaşamın ilk iki yılın-
da bulgu veren hastalarda, yüksek debili kalp 
yetmezliğine neden olan büyük, karmaşık çok 
delikli AVF’leri bulunmaktadır. Belirgin arte-
riovenöz şantlı bu genç hastalarda masif du-
ral sinüs dilatasyonu da daha sıktır. Oksipital 
sinüs gibi dilate persistan fetal venöz yapılar, 
çok delikli yüksek debili NGAVF’ler fetusun 
gelişmesinden nispeten erken başlayabilir [38].

İki yaşından sonra gelen çocuklar ise daha 
çok tek delikli NGAVF’ ye sahip olmakta-
dır (Resim 2A, B). Bu olgular nöbetle, fokal 
nörolojik defisitler veya intrakranyal hemoraji 
ile klinik bulgu vermektedir. Yüksek akım ve 
kronik basınca maruz kalmasıyla venöz dila-
tasyon, stenoz, tromboz ve kanamaya neden 
olur. Yenidoğanların serebral damar sistemi, 
daha büyük çocuklara kıyaslandığında yüksek 
akıma maruz kalmamıştır ve bu yenidoğan ol-
gularda flow releated arter anevrizmaları ya da 
venöz ektazilerin gelişmiş olması beklenme-
mektedir. Bu olgularda bu nedenle intrakranyal 
hemoraji riski daha düşüktür. Bunun yerine, 
yenidoğanlarda büyük debili şantlara bağlı ge-
lişen konjestif kalp yetmezliği daha erken ge-
liştiğinden bu hastalarda anevrizma ve venöz 
ektazi gelişmeden ortaya çıkmaktadır. 

NGAVF’li olguların yarısına yakınında eş-
lik eden hastalıklar bulunmaktadır. NGAVF’li 
hastalarda Herediter Hemorajik Telenjektazi, 
EhlersDanlos sendromu, nörofibromatoz tip I, 
KlippelTrenaunay-Weber sendrom, ensefalok-
raniyokutanöz lipomatozis ve aort koarktasyo-
nu ile birliktelik gösterilmektedir [39]. 

	 Tedavi Yaklaşımı	

Yeni doğan NGAVF’lerin tedavisi özellikle 
zordur. Bir endovasküler perspektifte, yüksek 
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debili fistül, tortiyöz intrakranyal arterler, kü-
çük femoral arter erişim bölgesi ve yenidoğa-
nın düşük kilolu olmasına bağlı düşük volüm-
de kontrast madde kullanımı gibi sınırlamalar 
nedeniyle zorluklar oluşturmaktadır. Emboli-
zasyon prosedürleri genellikle uzun sürmek-
te, kritik hastalığı olan bir yenidoğanda genel 
anestezinin uzamasına bağlı işlemin riskinin 
daha da artmasına neden olmaktadır. Yenido-
ğanlarda ilk embolizasyon öncesi, bir kranial 
MR ve MR anjiografi ile görüntülemesi altta 
yatan hastalığın derecesini değerlendirmek için 
oldukça yararlı olmaktadır. Temelde ciddi ha-
sar görmüş beyin parankiminde ensefalomala-
zik alanların olması daha fazla ek endovasküler 
tedavi ihtiyacını ortadan kaldırabilir. Endovas-
küler olarak teknik perspektiften bakıldığında, 
tekrar katerizasyon gerektirmeden detachable 
koiller kullanılmaktadır. NGAVF’ lerin endo-
vasküler tedavisinde bazı olgularda sıvı em-
bolik ajanlar (n-butril siyanoakrilat, onyx) da 

tek yada koiller ile kombine olarak kullanıla-
bilmektedir (Resim 2C, D) [40]. Günümüzde 
detachable koil ile yapılan tedavilerde yüksek 
okluzyon oranları bildirilmiştir (Resim 2E, F). 
Küçük total kan hacimleri ve eşlik eden konjes-
tif kalp yetmezliği nedeniyle cerrahi operasyon 
yenidoğanlarda da risklidir. Büyük çocuklarda 
görülen, daha basit, tek delikli arteriovenöz 
şantlar genellikle tek veya iki seansta emboli-
zasyon ile kolaylıkla tedavi edilebilmektedir. 
2 yaşından küçük çocukların tedavi seansları 
ise çok delikli olması ve kontrast madde kulla-
nım kısıtlılığı nedeni ile çok sayıda seansı ge-
rektirmektedir. Konjestif kalp yetmezliği olan 
yenidoğanlarda NGAVF’ler kalp yetmezliği-
ni azaltmak veya ortadan kaldırmak için tüm 
AVF’yi tıkamadan debiyi azaltmak amacı ile 
yapılmaktadır. NGAVF tedavisinde kalp yet-
mezliğinin erken bulguları olmaması durumun-
da yaşamın ilk birkaç ayı içinde müdahaleyi 
geciktirmek tercih edilmektedir.

E

B

D

A

F

C

Resim 2. A-F. (A) 7 yaşında erkek olgu olguda T2 aksiyel görüntülerde oksipital lobta yüksek debili 
pial AVF’ye ait dilate vasküler yapılar izlenmekte. (B) Pial AVF MRA görünümü. (C) Preoperatif an-
jiografisi. (D) Ayrılabilir koil ve Onyx kombinasyonu ile yapılan embolizasyon işlemi sonrasında kon-
trol anjiografide pial AVF’ nin total oklude olduğu görülmekte. (E) Postembolizasyon 6. ayda kranial 
T2 axial görüntülerde embolize vasküler yapılar izlenmekte. (F) Postembolizasyon 6. ayda 3D TOF 
MRA pial AVF total oklude olduğu görülmekte.
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Yetişkin hastalarda ise arteriyovenöz şantı 
ortadan kaldırmanın amacı kalp yetmezliğinin 
önlenmesi için değil, daha ziyade tedavi edil-
memiş ve yetersiz tedavi görmüş olgularda kro-
nik serebral venöz hipertansiyona bağlı beyaz 
cevherde distrofik kalsifikasyonlar ile giden 
“melting brain” sendromu gibi patolojilerin ge-
lişmesini engellemek amacıyla yapılmaktadır. 
Ayrıca, venöz hipertansiyonun rahatlatılması, 
proanjiyojenik ve proinflamatuar uyaranlara 
beyin dokusunun cevabını ve venöz iskemiyi 
ortadan kaldırır [41, 42].

NGAVF’li hastalar için klinik sonuçlar bü-
yük ölçüde ilk AVF’nin kompleksliğine ve 
hangi yaşta klinik bulgu vermesine bağımlıdır. 
Bu şaşırtıcı değildir, çünkü arteriovenöz şant 
fraksiyonu büyüdükçe, konjestif kalp yetmez-
likli bir yenidoğan olarak doğacaktır. Aslında 
neonatal NGAVF’lerin prognozu daha kötüdür 
[43, 44]. Bununla birlikte çocukluk çağında 
ortaya çıkan tek delikli NGAVF’ler için daha 
iyimser bir prognozdan bahsedilebilir.

Çok delikli NGAVF’lerin konjestif kalp yet-
mezlikli yenidoğanlarda görülme olasılığı daha 
yüksektir. Tek delikli NGAVF’ler ise daha ile-
ri yaşta genellikle nöbet ile prezente olurlar. 
İki yaşının altında NGAVF’li olgular en kötü 
prognoza sahiptir.

	 1. DURAL AVF/DURAL SİNUS 
	 MALFORMASYONU

Dural arteriovenöz fistüller (DAVF) çocuk-
lardaki tüm intrakranyal şantların yaklaşık 
%10’unu oluşturmaktadır [45]. DAVF’ler, 
dural sinüs içine drenajla veya pial kortikal 
venlerle doğrudan duradaki arteriyovenöz bağ-
lantılardır. Bu nadir lezyonlar konjenital olabil-
mesine rağmen, çoğu çalışmalarda birçoğunun 
edinsel oldukları ileri sürülmektedir [45, 46]. 
Yenidoğanlarda ve çocuklarda DAVF’lerin 
doğal geçmişi son birkaç dekatta daha iyi bilin-
mektedir. Tedavi edilmemiş lezyonlar ölümcül 
yüksek debili kardiyak yetmezlik yanı sıra cid-
di ve geri dönüşümsüz nörogelişimsel geriliğe 
neden olabilir [45]. Endovasküler embolizas-
yon DAVF’lerin başlıca tedavisidir [47-49].

DAVF’ler bir dural arter ve bir dural venöz 

sinüs veya kortikal ven arasında anormal bir 
bağlantı olarak tanımlanır. Bu lezyonların kar-
maşıklığı büyük ölçüde değişkenlik gösterebi-
lir, bazı DAVF’lerin yalnızca bir arteriovenöz 
bağlantısı varken, diğerlerinde çok sayıda arte-
riovenöz bağlantıları bulunabilir.

Pediatrik DAVF’ler GVAM gibi inutero 
dönemde gelişebilmesine rağmen, bu lezyon-
lardan bazıları daha sonra gelişmekte ya da 
postnatal olarak edinilmiş gibi görünmektedir. 
Çoğu dural AVF’de mature arteriyel ve venöz 
yapıların bulunması, büyük bir olasılıkla pe-
diatrik dural AVF’lerin intrauterin yaşamın 3. 
ayında edinildiğini önermektedir.

Masif venöz sinüs genişlemesi genellikle ye-
tişkin edinsel DAVF’lerde görülmez iken, kon-
jenital DAVF’lerde fetusun venöz sinüslerindeki 
yüksek fistülöz bağlantı nedeniyle sıklıkla görül-
mektedir. Fetal hayatta dural AVF’ler sinüslerde 
venöz trombozu tetiklemektedir [45]. Doğum 
sonrasında trombosit tüketimine bağlı trombosi-
topeni ve genişlemiş venöz sinüsteki büyük pıh-
tının varlığı DAVF tedavisini zorlaştırabilir [50].

DAVF’lerin patogenezini açıklayan iki temel 
hipotez vardır. Birinci hipotez, DAVF’lerin 
venöz hipertansiyona yanıt olarak açılan dura-
mater içerisindeki venöz yolaklar ve eksternal 
karotid arter dalları arasındaki “dormant” ka-
nallarının açılması ile ortaya çıkmaktadır [46, 
51]. Diğeri ise doğrudan sinüs trombozundan 
kaynaklanan faktörler veya doku hipoksisinin 
bir sonucu olarak yeni vasküler kanalların anji-
yojenik olarak uyarılması sonucunda fistüllerin 
ortaya çıktığı düşüncesidir [52]. DAVF’lerin 
etyolojisi açıklığa kavuşturulamamış olması-
na rağmen, arteriyalize türbülanslı kan akımı, 
progressif sinüs stenozu/ venöz hipertansiyon 
ve venöz reflü nedeni ile progressif venooklu-
ziv hastalığa yol açmakta, hatta bazı olgularda 
melting brain sendromuna neden olabilmekte-
dirler. Melting brain sendromunda, kronik ve-
nöz hipertansiyon, beyaz cevher kalsifikasyon-
ları ve ensefalomalazi ile birlikte geri dönüşsüz 
beyin hasarının olmasına yol açar (Resim 3A, 
B). Genellikle bilateral ve simetrik melting 
brain sendromu serebral kan akımında bölgesel 
bir düşüş nedeni ile retrograd venöz hipertansi-
yondan kaynaklanır [53]. 
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Pediatrik DAVF’lerin gelişimi için risk fak-
törleri genetik veya edinsel olabilir. Bazı arteri-
ovenöz şantlar kalıtsal hemorajik telenjiektazi 
ve nörofibromatoz tip I’de dahil olmak üzere 
kromozom anormallikleriyle bağlantılı olabil-
mektedir. DAVF’li hastalarının birçoğunda pe-
riferik venöz hemanjiyomlar veya lenfatik mal-
formasyonlar bulunmaktadır. Dural AVF’ler 
en sık torcula, transvers sinüs ve kavernöz 
sinüs lokalizasyonunda görülmektedir (Resim 
3C) [45]. Torkuladan uzak olan dural AVF’le-
rin uzun dönem sonuçları daha iyidir.

Pediatrik DAVF’ler için çoklu sınıflandırma 
sistemleri mevcuttur. Lasjaunias’ın sınıflandır-
ma sistemi 3 tip içermektedir: dural sinüs mal-
formasyonu (DSM), infantil tip DAVF’ler ve 
adult tip DAVF’ler [49].

Dural sinüs malformasyonu (DSM) 2 tipe ay-
rılabilir. DSM’nin ilk tipi torcula ile veya tor-
cula olmadan posterior sinüsü içeren dev dural 
dilate geniş kese ve düşük debili mural arte-

riovenöz şantı içermektedir. Spontan tromboz 
serebral venöz drenajı daha da kısıtlayabilir ve 
daha sonra intraparankimal hemorajik infarkta 
yol açabilmektedir. İkinci tip DSM ise normal 
sinüslerle birlikte juguler bulb düzeyinde yük-
sek debili bir sigmoid sinüs AVF’sidir. 

İnfantil tip DAVF’ler yüksek debili ve düşük 
basınçlıdırlar. Sinüsler geniş ve venöz dilatas-
yonlar olmaksızın patenttir (Resim 3C). Klinik 
başlangıç, ilk birkaç yıl içinde gözlenir ve şant-
lar hayatın başlangıçta iyi tolere edilir. İntrak-
ranial basınç artışına ve venöz iskemiye bağlı 
progressif semptomlar ilerleyen yaş grubunda 
gelişir. Uzun dönem prognozu nörolojik geliş-
me geriliği oluşturması nedeni ile kötüdür.

Adult tip DAVF’ler tüm yaş gruplarında gö-
rülmektedir ve neredeyse hepsi kavernöz venöz 
pleksusta bulunmaktadır. Postembolizasyon 
sonuçları mükemmeldir [49].

Endovasküler tedavi DAVF’nin temel tedavi 
yöntemidir. Embolizasyon tekniklerindeki iler-
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Resim 3. A-F. (A) 3 yaşında infantil tip dural AVF’ li olguda prekontrast kranial BT’ de yaygın kortikomedüller 
distrofik kalsifikasyonlar izlenmekte. (B). T2 axial görüntülerde yaygın venöz yapılarda engorjman ve konfluens 
seviyesinde dilate dural sinüs ve beyin sapında kronik venöz konjesyona sekonder santral gliotik sinyal artışı. 
(C). 3D TOF MRA görüntülerde torkula düzeyinde infantil dural AVF’ye ait bulgular. (D). Preoperatif anjiografi. 
(E). Ayrılabilir ve itilebilir koil kombinasyonu ile yapılan embolizasyon işlemi sonrası kontrol görüntülerde dural 
AVF’ nin oklude olduğu görülmekte. (F). Postembolizasyon 1. yılında kontrol MRA’ da nüks ya da rezidü izlen-
memekte.
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lemelere rağmen, endovasküler olarak pediatrik 
DAVF tedavisi halen daha zor olmaya devam 
etmektedir. Endovasküler tedavi için detachab-
le koiller ve özellikle sıvı embolizan ajanlar 
kullanılmaktadır (Resim 3D-F). Endovasküler 
tedavilerde total kür oranları düşüktür. Cerrahi 
ve radyocerrahi genellikle endovasküler teda-
vinin başarısız olduğu veya fistül bölgesine zor 
erişime bağlı olarak mümkün olmadığı vakalar 
için önerilmektedir.
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Sayfa 89
Ağır kalp yetersizliği bulunan vakalarda, uygun medikal tedaviye rağmen, çoklu organ yetersizliği 
gelişirse, Bicêtre skoru düşük ise, yüksek mortalite ve kötü nörolojik prognoz nedeni ile endovas-
küler embolizasyon tedavisi erken dönemde tercih edilmemelidir.

Sayfa 92
Yetişkin hastalarda ise arteriyovenöz şantı ortadan kaldırmanın amacı kalp yetmezliğinin önlen-
mesi için değil, daha ziyade tedavi edilmemiş ve yetersiz tedavi görmüş olgularda kronik sereb-
ral venöz hipertansiyona bağlı beyaz cevherde distrofik kalsifikasyonlar ile giden "melting brain" 
sendromu gibi patolojilerin gelişmesini engellemek amacıyla yapılmaktadır.

Sayfa 92
DAVF'lerin patogenezini açıklayan iki temel hipotez vardır. Birinci hipotez, DAVF'lerin venöz 
hipertansiyona yanıt olarak açılan duramater içerisindeki venöz yolaklar ve  eksternal karotid arter 
dalları arasındaki "dormant" kanallarının açılması ile ortaya çıkmaktadır. Diğeri ise doğrudan si-
nüs trombozundan kaynaklanan faktörler veya doku hipoksisinin bir sonucu olarak yeni vasküler 
kanalların anjiyojenik olarak uyarılması sonucunda fistüllerin ortaya çıktığı düşüncesidir.

Sayfa 87
Araknoid, prosensefalik veya koroid pleksus kisti, pineal tümör, koroid papillomu ve intraserebral 
hematomun dışlanması ve GVAM doğrulanması için fetal MR görüntüleme yapılmalıdır.

Sayfa 89
Çocuklarda kanamanın daha yüksek oranlarda görülmesinin nedeni AVM’lerin en sık bazal gang-
lion ve talamus lokalizasyonunda görülmesi ile açıklanmaktadır.
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1.	 NonGalenik pial dural AVF’ler aşağıdaki hangi hastalıklarla sıklıkla birlikte görülmektedir?
a.	 Herediter Hemorajik Telenjektazi
b.	 EhlersDanlos sendromu
c.	 Nörofibromatoz tip I
d.	 Hepsi 
		

2.	 Prenatal tanıda Galen ven malformasyonu ile ayırıcı tanı yapılması gereken hastalıklar aşağıdaki-
lerden hangisidir?
a.	 Koroid pleksus kisti
b.	 Pineal tümör
c.	 Koroid pleksus papillomu
d.	 Hepsi 
		

3.	 Pediatrik dural AVF için aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a.	 Pediatrik vasküler malformasyonların %10’unu oluşturular.
b.	 Kronik venöz hipertansiyon, beyaz cevher kalsifikasyonları ve ensefalomalazi ile birlikte geri 

dönüşsüz beyin hasarının olmasına yol açar.
c.	 Pediatrik dural AVF tedavisinde cerrahi ön plandadır.
d.	 Pediatrik dural AVF’ ler dural sinüs malformasyonu, infaltil ve adult tip olarak 3’e ayrılırlar.

4.	 Pediatrik vasküler malformasyonların endovasküler tedavisinde kullanılmayan embolik ajn aşa-
ğıdakilerden hangisidir?
a.	 Etilen kopolimer(onyx)
b.	 Detachable balon
c.	 N butril syanoacrilat(glue)
d.	 Detachable koiller
		

5.	 Aşağıdakilerden hangisi çocuklarda spontan intrakraniyal kanamanın en sık nedenleri arasında 
değildir?
a.	 Developmental venöz anomali (DVA)
b.	 Pial AVM
c.	 Kavernöz anjiomlar
d.	 Anevrizma

Cevaplar: 1d,	2d,	3c,	4b,	5a

Pediatrik Konjenital Vasküler Malformasyonlarda 
Endovasküler Tedavi
Celal Çınar, İsmail Oran
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Baş-Boyun Tümörlerinde 
Pre-operatif Embolizasyon
Süleyman Men 

	Baş-boyun tümörlerinde pre-operatif embo-
lizasyonun yarar sağlayabileceği tümörler

	 Baş-boyun tümörlerinde pre-operatif embo-
lizasyon endikasyonları

	 Baş-boyun tümörlerinde pre-operatif embo-
lizasyon riskleri

	 Baş-boyun tümörlerinde pre-operatif em-
bolizasyonda kullanılan yaklaşım şekilleri

	 Baş-boyun tümörlerinde pre-operatif em-
bolizasyonda kullanılan embolizan mad-
deler

Baş-boyun bölgesinin ya da kranial kavite-
nin hipervasküler tümörlerinin tedavisi çoğu 
kez girişimsel nöro-radyolojinin işbirliğini 
gerektiren zorlu bir süreçtir. Bu süreçte giri-
şimsel nöro-radyolojinin temel katkıları tü-
mörün vasküler anatomisinin belirlenmesi 
ve cerrahi öncesi devaskülarizasyonudur. Bu 
tümörlerde bazı merkezlerde cerrahi öncesi 
embolizasyon rutin bir uygulama iken bazı 
merkezlerde cerrahın çok ihtiyaç duymadığı 
ve bu nedenle nadiren talep edilen bir uygula-
madır. Cerrahi öncesi embolizasyondan bek-
lenen fayda cerrahi tedaviyi daha güvenli hale 
getirmektir; ancak öte yandan tüm girişimsel 
işlemlerde olduğu gibi embolizasyon işlemi 
de risksiz değildir. Bu itibarla embolizasyo-
nun sağlayacağı fayda alınacak riskten daha 
fazla olmalıdır. Embolizasyon kararı ve planı 
her hasta için o hastanın özelliklerine ve te-
davinin yapıldığı merkezin konuya yaklaşım 
şekline göre belirlenmelidir. 

	 Genel Prensipler	

Tüm tümör embolizasyon işlemleri için ge-
çerli kuralların yanı sıra embolize edilecek tü-
möre özgü yaklaşımlar (hangi tümörde hangi 
embolizan madde daha uygundur?; trans-ar-
teryel yaklaşım mı, perkütan giriş mi daha uy-
gundur? gibi..) söz konusudur. Baş ve boyun 
bölgesinde cerrahi öncesi embolizasyonun ge-
rekli olabileceği hipervasküler başlıca tümörler 
menengiom, paraganglioma, juvenil nazal an-
giofibrom ve hamangioblastomdur. En sık en-
dikasyon cerrahi öncesi devaskülarizasyondur; 
ancak epere edilemeyen vakalarda adjuvan te-
rapiye ek olarak tümörü küçültmek amacıyla da 
yapılabilir. Ayrıca karotid arter, vertebral arter 
gibi büyük bir arterin tümör tarafından çevre-
lendiği durumlarında cerrahi sırasında arterin 
feda edilmesi söz konusu ise oklüzyon testi ve 
hatta arterin test sonrasında embolizasyon ile 
tıkanması da hedefler arasında olabilir [1-6]. 
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Girişim öncesi hasta mevcut kesitsel görün-
tüleme yöntemleri ile değerlendirilmelidir. Tü-
mör embolizasyonu sonrası gelişecek perifokal 
vazojenik ödemin yüksek risk oluşturacağı arka 
çukur ya da spinal kanal gibi tümör yerleşimle-
ri kaydedilmeli ve cerrahinin zamanlaması da 
göz önüne alınmalıdır. Postembolizasyon peri-
fokal ödemin yüksek risk taşıdığı durumlarda 
yüksek doz steroid ile medikasyona başlanmalı 
ve cerrahi 24 saatten daha fazla geciktirilmeme-
lidir. Diğer olgularda genelde pek çok merke-
zin rutin uygulamasında embolizasyon sonrası 
cerrahi 24-48 saat içinde yapılır [2]. Preopera-
tif değerlendirmede venöz sinüs ya da internal 
juguler ven tutulumu araştırılmalıdır. Girişim 
tercihan 2 planlı bir nöro-anjiografi ünitesinde 
yapılmalıdır. Eğer oklüzyon testi yapılacaksa 
hasta uyanıkken yapılır. Embolizasyon işlemi, 
işlemin güvenliği ve hasta konforu açısından 
anestezi altında yapılmalıdır. Ekibin seçimi 
doğrultusunda genel anestezi ya da derin se-
dasyon uygulanabilir. Test oklüzyonu, gerekli 
vakalarda hasta uyutulmadan ayrılmayan balon 
veya balonlu guiding kateter ile yapılabilir. Biz 
test oklüzyonu için çift lümenli balon kullan-
maktayız. Çift lümenli balonu tercih etmemi-
zin nedeni oklüzyon sonrasında tıkalı lümen 
distalinde de basınç (kama basıncı) ölçümüne 
izin vermesidir. Test oklüzyonunda 20 dakika 
süreyle klinik olarak oklüzyonun tolere edil-
mesi, testin geçilmesi için gerekli koşuldur. 
Kama basıncının başlangıç basıncının %50 ya 
da üstünde olması da gerekli koşuldur. Test ok-
lüzyonu sırasında karşı femoral arterden sağla-
nan erişim ile tıkalı arterin sulama alanına ko-
münikan arterlerden biri ile kollateral dolaşım 
sağlayan arter (karşı karotid arter ve dominant 
vertebral arter) kateterize edilir. Oklüzyon sı-
rasında elde edilen anjiografide sorgulanan su-
lama alanına doğru kollateral dolaşımın olup 
olmadığı ve varsa kollateral dolaşımın özellik-
le venöz fazının gecikip gecikmediği saptanır. 
Venöz fazın karşı tarafla kıyaslandığında 2 sn 
ve daha fazla gecikmesi oklüzyonun test sıra-
sında tolere edilse bile sonradan edilemiyebi-
leceğinin bir göstergesi olarak değerlendirilir.

Embolik madde seçimi embolize edilecek 
tümöre göre ve girişim ekibinin tercih ve alış-

kanlıklarına değişkenlik gösterebilir. Polivinil 
alkol (PVA) partikülleri (yada tri acryl gelatin 
microsferler) tüm vasküler tümörlerde kulla-
nılabilir (Resim 1). Partikül boyutu 45 mikron 
ile 1000 mikron arasında değişkenlik gösterir. 
Hedefin tümörün tam devaskülarizasyonu ol-
duğu göz önüne alınırsa tümör kapiller yata-
ğını doldurmak için 45-150 mikron çapındaki 
partiküller idealdir [4]. Ancak bu partikülle-
rin güvenle kullanılabilmesi için mikrokateter 
ucunun distalinde yalnızca tümör yatağının bu-
lunduğundan (normal parenkimin bulunmadı-
ğından) emin olmak gerekir. Küçük patiküller 
tümör nekrozu olasılığını artırırlar. Bu hedefle-
nen bir durum olmakla birlikte masif nekrozun 
embolizasyon sonrası dönemde kanamaya ya 
da şiddetli perifokal ödeme neden olabileceği 
unutulmamalıdır. Küçük partiküllerle emboli-
zasyonun başka bir özelliği hipervasküler tü-
mörlerin vasküler yatağında hiç de nadir olma-
yan arterio-venöz şantlardan geçmeleridir. Bu 
da akciğer embolisine neden olacaktır. Küçük 
boyutlu embolizan maddenin ardışık enjek-
siyonlarında tümör kan akımında yavaşlama 
izlenmiyorsa partiküllerin çoğu arterio-venöz 
şantlardan venöz tarafa ve pulmoner kapiller 
yatağa gidiyor olabilir. Bu nedenle partikül bo-
yutunu artırmak gerekir [1-6].

Partikül embolizasyonlarında sıklıkla uygu-
lanan yöntemde kan akımı kateter ucundan en-
jekte edilen partikül çözeltisini tümöre doğru 
taşır. Akım yavaşlamasından sonra ama durma-
sından önce! enjeksiyon sonlandırılır. Akımın 
durmasına kadar enjeksiyon sürdürülürse reflü 
ile hedef dokular embolize olabilir. O pedikül-
den enjeksiyon sonlandırıldıktan sonra başka 
bir besleyici pedikül kateterize edilir. İkinci 
yöntemde tümör vasküler yatağı embolizan 
madde ile daha çok doyurulur; ancak distalde 
tümör vasküler yatağı dolup direnç arttıkça test 
enjeksiyonunda görülmeyen anastomozların 
çalışıp istenmeyen hedeflerin embolize olma 
olasılıkları artacaktır. Diğer yöntemde kateter 
ucu besleyici arter içinde oklusif oluncaya ka-
dar ilerletilir ve proksimal akım kesilir. Benzer 
şekilde çift lümenli bir balon-kateter ilerletilip 
balon şişirilerek de proksimal akım kesilebilir. 
Bu şekilde reflü önlenir. Bu aşamadan sonra 

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA
E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

99Baş-Boyun Tümörlerinde Pre-operatif Embolizasyon



embolizan madde enjeksiyonun sağladığı ba-
sınç ile distale iletilir.

Kranial sinirler eksternal karotid arter dalla-
rından beslenirler. Kranial sinirlerin besleyici 

arterlerinin çapı 150 mikronun altındadır. Bu 
itibarla tümör yatağına nispeten uzak proksi-
mal enjeksiyonlarda kranial sinir iskemisin-
den kaçınmak için çapı 150 mikrondan büyük 
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Resim 1. A-D. (A) Sağ sfenonid kanat menengiomu. Aksiyal planda elde edilmiş FLAIR, T2, Difüzyon 
Ağırlıklı Görüntüleme (ADC haritası) ve post gadolinium T1 Ağırlıklı kesitlerde sağ orta çukuru 
doldurmuş bir menengiom izlenmektedir. (B). Kateter anjiografi, sağ eksternal karotid arter en-
jeksiyonunda tümörün bir kısmının internal maksiller arterin meningea media dalından beslendiği 
izlenmektedir (oklar).  (C). Antero-posterior ve lateral projeksiyonda elde edilen internal karotid ar-
ter enjeksiyonunda tümörün kalan kısmlarının oftalmik arter ve dallarından kaynaklanan ve tranos-
seoz seyir gösteren onlarca sayıda ince besleyiciden sulandığı izlenmektedir (büyük beyaz oklar). 
Ayrıca tümörün beyin parenkimine komşu kesimde pial arterlerden de beslendiği kaydedilmiştir 
(küçük ince oklar). Orta serebral arterin kökü ve Sylvian dalları kitle nedeniyle süperiora itilmiştir 
(kısa kalın oklar). Kitle nedeniyle oluşan subfalsin şift perikallozal arterin orta hattan sola doğru 
taşmasına neden olmaktadır (büyük açık ok). (D). Lateral projeksiyonda eksternal karotid enjeksi-
yonu. Pre-embolizasyon ve post-embolizasyon görünüleri yan yana konulmuştur. Post-embolizasyon 
görüntüde tümörün meningia media’dan beslenen bileşeni embolize olmuştur (Oftalmik arter ve 
orta serebral arter dallarından beslenen kısım embolize edilmemiştir).
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partikül kullanmak gerekir. Öte yandan çapı 
400 mikrondan büyük partiküller proksimal ar-
terlerde kümelenip proksimal lümeni tıkar ve 
embolizasyon etkili olmaz (tümör yatağı kolla-
terallerle dolacaktır) [2-4].

Etilen vinil alkol ko-polimer, yada N-butyl 
cyano-acrilate gibi ajanlarla embolizasyon 
özellikle paragangliomlarda başvurulan sıvı 
embolizasyon ajanlarıdır [3]. Özünde bir tut-
kal olan “N-butyl cyano-acrilate” kan gibi 
iyonik sıvılarla karşılaştığında polimerize 
olan bir maddedir. X ışınları ile görünebilme-
si için Lipiodol® ile karıştırılır. Yine görüne-
bilirliği artırmak için çözeltiye tantalum toz-
ları da eklenebilir. Normalde hızla polimerize 
olduğu için polimerizasyon zamanını uzat-
mak için karıştırılan Lipiodol® miktarı artırı-
lır. Çözeltinin erken polizerizasyonu arterin 
yeterince penetre olmadan tıkanmasına neden 
olacaktır. Daha önemlisi ise erken polimeri-
zasyonda mikrokateter artere yapışabilir. Bu 
koşullarda kateteri çekmek, arter avulsiyonu-
na neden olabilir ve kateteri yerinde bırakmak 
gerekebilir. Bu özellikleri itibarıyla tutkal ile 
tümör embolizasyonu sık başvurulan bir yön-
tem değildir.

Hipervasküler tümör embolizasyonunda kul-
lanılabilecek bir diğer embolizan madde eti-
len vinil alkol ko-polimerdir (EVOH). EVOH 
dimetilsülfoksid (DMSO) içinde çözülen bir 
madde olup arter içine enjekte edildiğinde 
DMSO difüze olur ve EVOH damarın peri-
ferinden santraline doğru katılaşmaya başlar. 
Damar duvarına tutunması ancak tutkal gibi 
yapışma olmaması nedeniyle tutkala göre daha 
uzun hatta çok daha uzun (örneğin 1 saat veya 
daha uzun) enjeksiyon sürelerine izin verir. 
Bu şekilde tümör vasküler yatağının tam yada 
tama yakın embolize edilmesi mümkün olmak-
tadır (Resim 2, 3). EVOH ile embolizasyon da 
komplikasyondan muaf değildir. Uzun süreli 
enjeksiyonlar sonrasında EVOH’la da kateter 
ucu arterde sıkışabilir. Eğer embolizasyon ucu 
kopan mikrokateterler ile yapıldı ise bu durum 
sorun olmayacaktır. Ancak embolizasyon bir 
çift lümenli balon kateter ile yapıldı ve kateter 
ucu yapıştı ise kateterin arter içinde bırakılması 
gerekebilir.

Sıvı ajan kullanımında bir seçenek direkt 
puncture ile embolizasyondur. Bu yaklaşımla 
ciltten erişilebilecek tümörlerde doğrudan tü-
mör yatağına erişmek ve tümörü embolize et-
mek mümkün olabilir [5].

	 MENENGİOM (Resim 1)	

Menengiomlar araknoid başlık hücrelerin-
den kaynaklanan, dural tabanlı, hipervasküler 
tümörler olup bulundukları konuma ve boyut-
larına göre bulgu oluştururlar; nadiren tesadüfi 
olarak bile saptanabilirler. Anjiografik olarak 
erken arteriyel fazda ortaya çıkan ve geç ve-
nöz faza kadar varlığını koruyan, hipervasküler 
boyanma ile karakterize görünüme sahiptirler. 
Kitlenin yerine göre orta meningeal arter, ak-
sesuar meningeal arter, vertebral arterden kay-
naklanan anterior ya da posterior meningeal 
arter, oksipital arterin transosseoz mastoid dal-
ları, oftalmik arterin etmoidal dalları, falx arteri 
gibi arterlerden beslenirler. Bazen de doğrudan 
kitlenin periferinde yer alan pial bir arterden 
kısa pial besleyicilerden veya kavernöz karo-
tid arterden çıkan inferolateral trunk veya me-
ningo-hipofiziyal trunkdan beslenir. Besleyici 
arter hangisi olursa olsun embolizasyonda en 
çok dikkat edilmesi gereken nokta istenmeyen 
bir hedefin embolize edilmesinden kaçınmak-
tır. Bu itibarla pial besleyiciler ya da internal 
karotid arterden kaynaklanan meningeal dallar 
(infero-lateral trunk gibi) yüksek risk taşırlar 
[4]. Eksternal karotid arterden kaynaklanan 
meningeal besleyicilerden yapılan embolizas-
yonlarda da kateter ucunu olabildiğince tümör 
yatağına yakın yerleştirmek önemlidir. Proksi-
mal enjeksiyonlarda kranial sinir parezisi, pial 
arterler (internal karotid arter, vertebral arter, 
oftalmik arter) ile anastomozlar nedeni ile is-
kemik inme riskinin artacağı unutulmamalıdır 
(Resim 4).

Hemangioperisitomlar menenks kapillerleri-
nin çevresindeki düz kas perisitlerinden gelişen 
nadir ve agresif tümörlerdir. Klinik ve radyolo-
jik presentasyonları menengiomlar gibidir. Hi-
pervasküler yapıları nedeniyle cerrahi tedavile-
rinde menengiomlar gibi embolizasyon ihtiyacı 
duyulur.
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	 GLOMUS JUGULARE 	

Juguler bulbusun adventisiya tabakasındaki 
nöral krista kökenli glomus cisimsiklerinden 
kaynaklanan nöro-endokrin tümörlerdir. Has-
talar IX. X veya XI. kraniyal sinir parezisi, 
orta kulak kitlesine bağlı semptomlar veya in-
termitan katekolamin deşarjına bağlı çarpıntı 

hipertansif kriz ile başvurabilir. Anjiografide 
erken arteriyel fazda hipervasküler tümör bo-
yanması, çoğu görülen tümör içi arterio-ve-
nöz şantlar izlenir. Karakteristik olarak tümör 
içi besleyiciler daha proksimaldeki arterden 
daha kalındır. Anjiografik değerlendirmede 
besleyici arterin saptanmasının yanısıra sig-
moid sinüs, juguler bulbus ve juguler ven in-

102 Men S.

Resim 2. A-D. (A) On altı yaşında erkek hasta. Sol eksternal karotid anjiografide asendan faringeal 
arter ve oksipital arterin transoseoz bir dalından beslenen glomus tümör boyanması izlenmektedir 
(beyaz oklar). (B) Post embolizasyon eksternal karotid anjiografide tümöral boyanma kaybolmuştur 
(üsteki resimler). Frontal ve lateral projeksiyona elde edilen grafilerde tümör vasküler yatağının ta-
mamen sıvı embolizan madde etilen vinil alkol ko-polimer (EVOH) ile doldurulduğu izlenmektedir. 
(C) Post-embolizasyon aksiyal ve koronal planda kemik pencerede elde edilmiş bilgisayarlı tomog-
rafi kesitlerinde tümörün vasküler yatağını dolduran içinde EVOH kütlesi izlenmektedir. (D) Preop 
MR incelemesinde solda izlenen glomus jugulare tümörü boyanması (oklar) post-op incelemede 
izlenmemektedir. 
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vazyonunun belirlenmesi cerrahi planlamada 
önemlidir. Besleyici hemen her zaman asan-
dan faringeal arterdir. Ancak internal karotid 
arterden çıkan dural besleyiciler (meningo-hi-
pofiziyal trunk), posterior aurikülar arter, ok-
sipital arter ya da posterior meningeal arter 
de tümörü besliyor olabilir. Tümörün tüm 
besleyicilerini ya da potansiyel besleyicile-

rini bilmek özellikle sıvı ajanlarla ve reflüyü 
önleyen çift lümenli balon kateter enjeksiyon-
larda önemlidir; çünkü hedef vasküler yatak 
tıkandıkça arkadan itilen embolizan ajan gide-
bileceği tüm sulama alanına dağılma eğilimi 
gösterecektir. Embolizan ajanın izlediği yol 
pre-embolizasyon anjiogafide hiç görülme-
yebilir. Bu nedenle istenmeyen hedef emboli-
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Resim 3. A-D. (A) 50 yaşında kadın hasta, sağda reküren glomus jugulare tümörü. Frontal projek-
siyonda sağ eksternal karotid arter enjeksiyonunda asendan faringeal arterden beslenen glomus 
boyanması izlenmektedir (oklar). Tümörün bu kısmı trans-arteriyel yaklaşımla poli-vinil alkol par-
tikülleri ile embolize edildi. (B) Tümörün diğer kısmının petröz karotid arterden kaynaklanan per-
foran arterlerden beslendiği izlenmektedir. (C) Bu arterlerin transarteriel kateterizasyonu mümkün 
(ve güvenli) olmayacağı için tümöre 20 G iğne ile direkt puncture yapıldı ve önce iğne enjeksiyonu 
ile anjiografi elde edildi (soldaki resim). Orta ve sağdaki resimde roadmap kılavuzluğunda internal 
karotid arterin petröz segmentine koruma amaçlı balon yerleştirildiği (ok) ve roadmap kılavuz-
luğunda iğne ile ümörün EVOH ile embolize edildiği izlenmektedir. (D) Postembolizasyon BT’de 
tümör içinde EVOH kütlesi izlenmektedir. 
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zasyonlarından kaçınmak için mutlak anatomi 
hakimiyeti, diagnostik kalitesi yüksek 2 planlı 
bir floroskopik kontrol şarttır [1-6].

Önceki yıllarda embolizasyonlarda sıklıkla 
PVA partiküllerine başvurulurken son yıllar-
da bu tümörlerde daha sıklıkla sıvı ajan (etilen 

104 Men S.

Resim 4. A-C. Angiofibrom embolizasyonu. (A) Sol internal maksiller arterde yerleşimli kılavuz kateter 
içinden ilerletilen mikrokateter ile tümörün besleyici pedikülünden yapılan enjeksiyonla hipervas-
küler tümör boyanması izlenmektedir. (B) Besleyici pedikül yatağı polivinil alkol partikülleri ile em-
bolize edildikten sonra başka dallardan dolan küçük tümöral boyanma odakları izlenmektedir. (C) 
Rezidü tümör odağını besleyen pedikül aranırken mikro-kateterize edilen bir dal enjeksiyonunda 
doğrudan bir anastomoz aracılığı ile internal karotid arterin dolduğu izlenmektedir. 

A B C

Resim 5. A, B. (A) 66 yaşında kadın hasta, 7 cm çapında sağ glomus vagale. Sol üst: Sağ ana karotid 
arter enjeksiyonunda hipervasküler tümör boyanması izlenmektedir. Sağ üst ve sol alt: Çift lümenli 
balon aracılığı ile yapılan EVOH embolizasyonu sonrasında sırasıyla frontal ve lateral projeksiyonda 
EVOH kütlesi izlenmektedir (oklar). Sağ alt. Lateral projeksiyonda karotid anjiografide tümöral bo-
yanmanın kaybolduğu ve internal karotid arterin anteriora itildiği (oklar) izlenmektedir. (B) Post op. 
tümörün gros spesmeni. EVOH nedeniyle tümör yüzeyi siyaha boyanmıştır. 

A B



vinil alkol kopolimer=EVOH) kullanılmaya 
başlanmıştır. EVOH ile ve çift lümenli balon 
kullanarak tümör vasküler yatağını tümüyle de-
vaskülerize etmek mümkün olmaktadır. Tran-
sarteriyel EVOH embolizasyonlarının teknik 
başarısı %100’e yakın olmakla birlikte %10 
oranında kraniyal sinir parezisi bildirilmektedir 
[5]. Sıvı ajanlarla yapılan embolizasyonlarda 
başvurulan bir diğer yöntem direkt puncture ile 
yapılan embolizasyondur. Bu yöntemde iğne 
görüntüleme kılavuzluğunda uygun bir rota ile 
doğrudan tümör içine batırılır ve floroskopik 
kontrol altında embolizan madde enjeksiyonu 
yapılır.

	 GLOMUS KAROTİKUM\ GLOMUS 
	 VAGALE 	

Paragangliomalar karotid cisimciklerden 
veya vagus boyunca non-kromafin hücrelerden 
kaynaklanan boyun kitleleri olarak karşımıza 
çıkabilir. Glomus karotikum karotid bifurkas-
yonunu daha da ayrık hale getirirken glomus 
vagale internal karotid arterin posterioruna 
yerleşip onu anteriora doğru iter (Resim 5). Bu 
tümörler de ileri derecede vasküler nitelikte 
olup ağırlıklı olarak asendan faringeal arterden 
beslenirler. Transarteryel partikül ya da sıvı 
ajanla (EVOH) embolizasyon mümkün olduğu 
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Resim 6. A-C. (A) On altı yaşında erkek hasta. Üst 
solda aksiyal T2, üst sağda aksiyal post kont-
rast T1, alt solda sagital, alt sağda koronal post 
kontrast T1 ağırlıklı MR kesitlerinde tüm naso-
farenks hava sütununu dolduran, nazal kavite 
çatısını destrükte edip kranial kaviteye uzanan, 
solda infratemporal fossa ve parafaringeal ka-
viteye invaze olmuş dev boyutlu angiofibrom 
olgusu izlenmektedir. (B) Hem eksternal karo-
tid arter hem de internal karotid arterin petröz 
perforan dallarından beslenen tümörün ekster-
nal karotid arterden beslenen kısmı PVA par-
tikülleri ile embolize edilmiş, internal karotid 
arterden beslenen kısmı ise perkütan punctu-
re yoluyla (beyaz ok) EVOH ile doldurulmuştur.  
Üst sırada frontal ve lateral projeksiyonda road-
map kılavuzluğunda EVOH enjeksiyonu. (C) Sol-
da tedavi öncesi, sağda embolizasyon, cerrahi 
tedavi ve radyoterapiyi takiben 5. yıldaki takip 
MRG’de minimal rezidü tümör izlenmektedir.

C
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gibi doğrudan tümör içine puncture ile sıvı ajan 
(EVOH) embolizasyonu yapılabilir.

	 NASO-FARİNGEAL ANGİOFİBROM	

Nasofaringeal anjiofibromlar (Resim 6) çok 
yüksek oranda puberte çağındaki erkeklerde ve 
sfenopalatin fossada görülürler. Tümör gelişi-
minde nazal mukoza hücrelerinin testosteron 
etksinde müskülerize vasküler kanallara dö-
nüştüğü düşünülür. Tümör fibrovasküler stro-
ma ve myofibroblastlardan oluşur. İleri derece-
de vasküler tümör anjiografide kapiller fazda 
boyanır ve boyanma geç venöz faza kadar var-
lığını korur. Vakaların çoğunda internal mak-
siller arter dallarının mutlaka müdahil olduğu 
eksternal karotid arter dallarından beslenirler. 
Çoğu kez transarteriyel yaklaşımla ve partikül 
embolizasyonu ile embolize edilirler.
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Baş-Boyun Tümörlerinde Pre-operatif Embolizasyon

Süleyman Men

Sayfa 99
Hedefin tümörün tam devaskülarizasyonu olduğu göz önüne alınırsa tümör kapiller yatağını dol-
durmak için 45-150 mikron çapındaki partiküller idealdir. Ancak bu partiküllerin güvenle kulla-
nılabilmesi için mikrokateter ucunun distalinde yalnızca tümör yatağının bulunduğundan (normal 
parenkimin bulunmadığından) emin olmak gerekir.

Sayfa 99
Küçük partiküllerle embolizasyonun başka bir özelliği hipervasküler tümörlerin vasküler yatağın-
da hiç de nadir olmayan arterio-venöz şantlardan geçmeleridir. Bu da akciğer embolisine neden 
olacaktır. Küçük boyutlu embolizan maddenin ardışık enjeksiyonlarında tümör kan akımında ya-
vaşlama izlenmiyorsa partiküllerin çoğu arterio-venöz şantlardan venöz tarafa ve pulmoner kapil-
ler yatağa gidiyor olabilir.

Sayfa 100
Kranial sinirlerin besleyici arterlerinin çapı 150 mikronun altındadır. Bu itibarla tümör yatağına 
nispeten uzak proksimal enjeksiyonlarda kranial sinir iskemisinden kaçınmak için çapı 150 mik-
rondan büyük partikül 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 artacağı unutulmamalıdır.
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1.	 Tümör cerrahisi sırasında tümörün komşuluğundaki arterin feda edilme olasılığı varsa söz konusu 
artere cerrahi öncesinde test oklüzyonu uygulanır. Bu test ile ilgili olarak aşağıdakilerden hangisi 
hastanın oklüzyonu tolere edebileceğinin bir göstergesi değildir?
a.	 İlgili sulama alanına komünikan arterden akımın gösterilmesi.
b.	 İlgili sulama alanında venöz fazın, kollateralizasyonu sağlayan arterin sulama alanı ile eş za-

manlı olması.
c.	 Oklüzyon sırasında hastanın nörolojik defisit geliştirmemesi.
d.	 Oklüzyon sırasında hastanın sistemik kan basıncının  artması.
e.	 Test edilen arterde kama basıncını tıkanma sonrasındaki değerinin öncesindeki değere oranı-

nın 0,5’in üzerinde olması.

2.	 Aşağıdakilerden hangisi bir menengiom embolizasyonunun olası komplikasyonlarından biri de-
ğildir?
a.	 Kranial sinir parezisi
b.	 İskemik inme
c.	 Kitle etkisinde artış
d.	 Pulmoner Emboli
e.	 Yukarıdakilerin hepsi menengiom embolizasyonun olası komplikasyonudur. 

3.	 Aşağıdakilerden hangi ajanın pre-operatif menengiom embolizasyonunda kullanımı uygun değildir?
a.	 Etil alkol
b.	 Poli-vinil alkol partikülleri
c.	 Etilen vinil alkol kopolimer
d.	 Spongostan
e.	 tri acryl gelatin microsferler

4.	 Bir glomus karotikum tümörünün perkütan puncture ile preoperatif embolizasyonunda aşağıdaki-
lerden hangisinin kullanımı uygundur?
a.	 Etil alkol
b.	 Poli-vinil alkol partikülleri
c.	 Etilen vinil alkol kopolimer
d.	 Spongostan
e.	 tri acryl gelatin microsferler

5.	 Eksternal karotid arter sulama alanında yapılan bir transarteriyel tümör embolizasyonu sırasında 
aşağıdakilerden hangisi kranial sinir parezisinden kaçınmak için diğerlerinden daha güvenilirdir?
a.	 50 mikron boyutunda partiküllerle embolizasyon
b.	 Alkol skleroterapi
c.	 Etilen vinil alkol kopolimer
d.	 Cyano-acrilate
e.	 250 mikron boyutunda partiküllerle embolizasyon

Cevaplar: 1d,	    2e,	3a,	4c,	5e
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Nörovasküler Patolojilerde Teşhis ve 
İşlem Öncesi Görüntüleme
Recep Sade , Akın Levent 

	Beyin anevrizmalarında

	Damar diseksiyon ve darlıklarda

	Beyin arteriovenöz malformasyonlarında ve 
arteriovenöz fistüllerinde

	İnmede ve

	Diğer nörovasküler patolojilerde (Gelişim-
sel venöz anomali, vaskülit, moya moya vb.) 
teşhis ve işlem öncesi görüntüleme

	 Beyin Anevrizmaları	

Beyin anevrizmaları %0,2-9 oranında görül-
mektedir, 20’li yaşlara kadar nadir olmakla bir-
likte 30’lu yaşlardan itibaren artan bir sıklığı 
sahiptir [1-3]. Otozomal dominant polikistik 
böbrek hastalığı ve aile üyelerinde anevrizma 
olması en önemli iki risk faktörüdür ve bu da 
anevrizmanın temelinde genetik bir yatkınlık 
olduğunu düşündürmektedir [1, 3, 4]. Anev-
rizmaların %90’dan fazlası anterior sistemde 
yerleşim göstermekte ve %90’dan fazlası 10 
mm’den küçük boyuttadır [1]. Rüptür riski pos-
terior sistem anevrizmalarında ve 10 mm’den 
büyük anevrizmalarda artmaktadır [1, 5]. En 
önemli komplikasyonu rüptür ve buna bağ-
lı subaraknoid kanama (SAK) olup, ne yazık 
ki SAK hastalarının yarısı ölmekte ve bunun 
büyük bir bölümü anevrizmanın tekrar kana-
masına bağlı olmaktadır [2, 5]. Tanı radyolojik 
görüntüleme yöntemleri -bilgisayarlı tomografi 
anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyog-

rafi (MRA) ve kateter anjiyografi (dijital subst-
raksiyon anjiografi-DSA)  ile anevrizmanın 
gösterilmesidir. 

Özellikle son yıllarda BT teknolojisindeki 
gelişmeler sayesinde BTA anevrizma tanısı 
için hala altın standart olan kateter anjiyografi 
(DSA) kadar başarılıdır. Özellikle 3 mm’den 
büyük anevrizmalarda BTA en az DSA kadar 
doğru tanı vermektedir. 3 mm’den küçük anev-
rizmalarda tanı başarısı düşse de yeni BT tek-
nolojileri sayesinde 3D DSA kadar başarılı ol-
duğunu gösteren yeni çalışmalar mevcuttur [6]. 
Yeni BT teknolojileri arasında substrakte vo-
lüm BT çekimleri ve dual enerji BT (DEBT) çe-
kimleri sayılabilir [6, 7]. Substrakte volüm BT 
çekimi önce düşük doz kontrastsız volüm BT 
çekimini takiben kontrastlı volüm BT çekimi 
yapılması ve kontrastlı volüm BT görüntülerin-
den kontrastsız volüm BT görüntüleri çıkarıla-
rak substrakte görüntü elde edilmesine dayanır 
(Resim 1). DEBT’de ise iyot ve kalsiyum farklı 
enerji seviyelerindeki X-ışınına farklı davra-
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nış sergilemeleri nedeni ile yazılımsal olarak 
iyot haritaları ve kemik-kalsifikasyon ayrımı 
yapılmasına olanak sağlar. Sadece iyot içeren 
vasküler yapılar kemiklerden kolayca ayrılır 
(Resim 2). Her iki yöntemde de yazılım sonra-
sı oluşturulan görüntülerden faydalanılır. Tanı 
için BTA DSA kadar başarılı olsa da özellikle 
komplike anevrizmalarda tedavi planlamada 
ve kullanılacak malzemelerin belirlenmesinde 
hala DSA’ya ihtiyaç duyulmaktadır. BTA’nın 
en önemli avantajları non-invazif olması, hızlı 
olması ve tanısal duyarlılığının yüksek olması-
dır. Dezavantajları ise kontrast madde gerektir-
mesi ve iyonize radyasyon içermesidir.

2014 yılında yapılan bir meta analizde 
MRA’nın anevrizma tanısında sensitivitesinin 
13 yıl önce yapılan meta analiz ile karşılaştı-
rıldığında %89’dan %95’e arttığı gözlenmiştir 
[8]. MRA’da da başarı oranı 3 mm’den küçük 
anevrizmalarda düşüktür. Bu çalışmada kont-
rastlı MRA ve 3T ve üzeri manyetik alan gücü-
ne sahip cihazlarda yapılan çalışmaların başarı 
oranının biraz daha yüksek olduğu gösterilmiş-
tir [8]. Kontrastsız görüntüleme yapılabilmesi 
ve radyasyon içermemesi MRA’nın en önemli 
avantajlarıdır. Pahalı olması ve manyetik alan 
nedeniyle bazı hastalara çekim yapılamaması 
en önemli dezavantajlarıdır. Özellikle intrakra-
nial stent uygulanan hastaların takibinde TOF 
MRA stent düzeyinde darlık ya da oklüzyon 
varmış gibi gösterebilir, BTA ise metalik ar-
tefakt nedeni ile doğru sonuç veremeyebilir, 
kontrastlı MRA daha doğru değerlendirmeye 
olanak sağlamaktadır, ama hala DSA en güve-
nilir tanı yöntemi olarak önemini korumaktadır.

Dijital substraksiyon anjiografi anevrizma 
tanısı için hala altın standart bir tetkiktir. Di-
jital substrakte anjiyografi monoplanar (tek 
tüp ve tek detektör kullanılan) ya da biplanar 
(aynı anda iki dedektör ve iki tüp kullanılan) 
özellikte olanları vardır. İnvazif olması, kont-
rast madde gerektirmesi ve iyonize radyasyon 
içermesi en önemli dezavantajlarıdır. Tanının 
kesinleştirilmesi ve tedavinin planlanması için 
hala önemli bir rol oynamaktadır. İşlem önce-
si tedavi yönteminin belirlenmesi ve ona göre 
endovasküler malzeme seçimi için hala gerekli 
olan bir inceleme yöntemidir. 

Resim 1. A-D. Elli altı yaşındaki kadın hastanın 
beyin volüm BTA tetkikinde sol ICA bifurkas-
yonda anevrizma görülmekte. Volüm BTA ince-
lemesi kontrastsız (A) ve kontrastlı (B) BT ince-
lemesi ve bunların yazılımsal olarak subsrakte 
edilmesi ile ortaya çıkan substrakte görüntü (C) 
ve 3D görüntü (D) oluşturabilen bir incelemedir. 
Her iki çekim 0,27 saniye sürmekte ve bekleme 
süresi olmadığından harekete bağlı artefakt 
minimum seviyede olmaktadır.

Resim 2. A, B. Kırk altı yaşında erkek hastanın 
dual enerji beyin BTA tetkikinde , dual enerji 
BTA görüntü (A) ve bunun kemik ve kalsifikas-
yonların yazılımsal olarak substrakte edilmesi 
ile oluşturulan substrakte görüntü (B) görül-
mektedir. Dual enerjide substraksiyon X ışınının 
farklı kVp değerlerinde iyot ve kalsiyumla olan 
farklı etkileşimine bağlı oluşur. 
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	 Karotis darlıkları/diseksiyonları	

Karotis darlıkları genellikle bifurkasyondan 
internal karotis arter proksimaline uzanan plak-
lar tarafından oluşturulur. Tedavi planlaması 
hastanın yaşı, semptomatik olup olmaması, 
plağın lümende oluşturduğu darlık ve plağın 
özelliklerine göre belirlenir [9]. Plak özellik-
lerini ve oluşturduğu darlığı değerlendirmek 

için renkli Doppler US, BTA, MR, MRA ve 
DSA kullanılır. Gri skala US görüntüleme ile 
bazen plaklar artefakt nedeni ile olduğundan 
daha büyük görülebilir. Bu nedenle Doppler 
mod ile birlikte değerlendirmek gerekir. RDUS 
ile plağın uzanımı, lümende oluşturduğu dar-
lık ve plağın özellikleri hakkında bilgi veren, 
kontrast madde gerektirmeyen iyonize radyas-
yon içermeyen ucuz ve güvenilir bir tetkiktir. 
RDUS’nin bu özellikleri nedeniyle karotis 
plaklarını ve darlıklarını değerlendirmede ilk 
görüntüleme yöntemi olarak kullanılır [10]. 
RDUS ile B mod görüntülemede plağın yerle-
şim yeri, uzanımı, yüzey özelliği ve ekojenite-
si değerlendirilir. Ekojenik, duvarı düzgün ve 
akustik gölgesi olan plaklar kalsifik plak olarak 
tanımlanır ve risk oluşturmazlar. Hipoekojen, 
duvar düzensizliği ve ülserasyon olan plaklar 
SVO için risk oluşturmaktadır. RDUS de renk 
modu da kullanılarak darlık seviyesi belirlenir. 
Bu amaçla yaygın olarak iki farklı hesaplama 
yöntemi kullanılır. Bunlardan birincisi North 
America Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial (NASCET) tarafından uygulanan kriterde 
darlığın bu seviyedeki damar çapına bölünmesi 
ile darlık oranı belirlenir. Diğer yöntemde ise 
European Carotid Surgery Trial (ECST) darlık 
internal karotis arterde plak olmayan seviyede-
ki damar çapına bölünerek darlık oranı hesap-
lanır. Darlık oranı hesaplamasının daha objek-
tif olması gerekmektedir. Bu amaçla spektral 
Doppler bilgisi çok önemlidir. Yaygın olarak 
kabul gören kriterler Tablo 1’de özetlenmiştir 
(Resim 3) [10, 11]. Ayrıca kontrastlı US, US 

Resim 3. A-D. Altmış üç yaşında erkek hastanın 
sağ karotis bifurkasyon düzeyinde internal ka-
rotis artere uzanan plak görülmektedir. Gri ska-
la görüntüde (A) plak distali net değerlendiri-
lemezken, renkli Doppler görüntüde (B) plağın 
uzanımı net olarak izlenebilmektedir. Plağın 
oluşturduğu darlık ECST’e göre yapılan ölçüm-
de (C) çapa göre %8 hesaplanırken, NASCET’e 
göre yapılan ölçümde (D) ise %44 hesaplan-
maktadır.
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Tablo 1: İnternal karotid arter stenozu değerlendirmede doppler hız kriterleri* 

Darlık	 IKA PSH	 İKA EDH	 İKA/AKA	 İKA/AKA 
(%)	 (cm/saniye)	 (cm/saniye)	 PSH oranı	 EDH oranı

Normal, <50	 <125	 <40	 <2	 <8

50-70	 125-230	 40-100	 2-4	 8-13

>70	 >230	 >100	 >4	 >14

Totale yakın tıkanıklık	 Çok az ya da 	 Değişken	 Değişken	 Değişken 
	 çok yüksek akım

Total tıkanıklık	 Akım yok	 Akım yok	 Akım yok	 Akım yok

AKA: ana karotid arter; EDH: end diastolik hız; IKA: internal karotid arter;  PSH: pik sistolik hız; 
*(10, 11) nolu referanslardan faydalanılarak hazırlanmıştır
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elastografi ve intravasküler US tetkikleri de 
karotis plaklarını değerlendirmede kullanılan 
diğer tetkiklerdir [12, 13].

TOF MRA darlıkları olduğundan fazla gös-
termektedir. Kontrastlı MRA ise daha doğru 
sonuçlar vermektedir. BTA DSA’ya en yakın 
sonuçlar veren görüntüleme yöntemidir. Ka-
rotis plaklarını değerlendirmede özellikle plak 
morfolojisi, içyapısı, duvar ile ilişkisi gibi ko-
nularda yeni sekanslar ile birlikte multikontrast 
MR kullanımının oldukça faydalı olabileceği 
gösterilmiştir [14]. 

Karotis diseksiyonlarında intramural hema-
tom ve intimal flap US ile görüntülenebilir 
ancak diseksiyonun proksimal ve distal uza-
nımları uzun segment diseksiyonlarda görün-
tülenemeyebilir. Bu nedenle BTA ve MRA 
intrakranial uzanımı gösterebilmeleri nedeni 
ile diseksiyon değerlendirmede daha üstün 
görüntüleme teknikleridir. Karotis darlık ve 
diseksiyonlarını değerlendirmede DSA altın 
standarttır.

	 İntrakranial darlıklar/diseksiyonlar	

İntrakranial darlıklar inmelerin ve geçici 
iskemik atakların %5-30’unun sebebi olarak 
gösterilmektedir. Risk faktörleri arasında yük-
sek tansiyon, sigara, diabet ve hiperlipidemi 
sayılabilir. Yüksek tansiyon ve kolesterol yük-
sekliği intrakranial darlığı olan hastalarda se-
rebrovasküler olay için iki önemli risk faktörü-
dür [15]. Ayrıca darlık oranının %70’ den fazla 
olduğu olgularda SVO riski daha da artmak-
tadır. Görüntüleme yöntemleri arasında trans-
kranial Doppler ultrasonografi, MRA, BTA 
ve DSA sayılabilir. BTA’ nın özellikle %50’ 
den fazla darlıklarda duyarlılığı ve özgüllüğü 
oldukça yüksektir. TKD ve MRA yüksek du-
yarlılığa sahip olsalar da özgüllükleri düşüktür. 
TOF MRA darlıkları olduğundan fazla göster-
mektedir [16]. İntrakranial arter diseksiyonları 
darlıklarından daha nadir görülürler. Genellikle 
daha genç vakalarda izlenirler. Kesin tanı in-
timal flep ve/veya çift lümenin görüntüleme 
yöntemleri ile gösterilmesi ile konur.  Görün-
tülemede MR, MRA, BTA ve DSA kullanılır. 
MR ve MRA’ da intimal flap artefakt ile karı-
şabilir. DSA intrakranial darlık/diseksiyon gö-
rüntülemesinde hala altın standart görüntüleme 
yöntemidir.

	 İskemik İnme	

İnme konusu daha önceki yazımızda ay-
rıntılı olarak tartışılmıştı [17]. Kritik sürenin 
6 saat olduğu ve hastalara temel olarak ilk 6 
saatte müdahale edilmesi gerektiği vurgulan-
mıştı. Intravenöz tPA için üst sınır 4.5 saat 
iken intraarterial tPA için bu süre 6 saate çık-
makta ve eğer büyük damar tıkanıklığı varsa 
bu süre endovasküler trombektomi için daha 
da uzamaktadır. Son aylarda çıkan iki çok 
merkezli çalışma endovasküler trombektomi-
nin penumbra olan olgularda (klinik ve görün-
tüleme uyumsuzluğu ya da difüzyon MR ve 
perfüzyon MR  (MRP) uyumsuzluğu) 24 saate 
kadar fayda sağladığını göstermiştir [18, 19] 
(Resim 4). Bu da görüntülemenin özellikle 
MRP görüntülerinin ne derece önemli oldu-
ğunu göstermektedir. BTA ve MRA iskemik 
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Resim 4. A, B. Yetmiş iki yaşında kadın hasta 4 
saat önce başlayan hemipleji nedeni ile yapı-
lan difüzyon ve perfüzyon MR tetkiklerinde 
ADC haritasında (A) difüzyon kısıtlılığı göste-
ren alan boyutu 5,2 cm2 ölçülürken, MTT hari-
tasında (B) kan akımında yavaşlamanın olduğu 
alan 47,6 cm2 ölçülüyor. Difüzyon ve perfüzyon 
bulgularında belirgin bir uyumsuzluk görülü-
yor.
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inme tanısında tıkalı damarları göstermede 
oldukça etkili yöntemlerdir. BTA’ nın hızlı 
olması ve birçok merkezde kullanılıyor olma-
sı en önemli avantajları iken kontrast madde 
kullanılması ve radyasyon içermesi en önemli 
dezavantajlarıdır. MRA ise BTA’ ya göre daha 
yavaş ve her merkezde bulunmasa da kontrast 
madde gerektirmemesi ve radyasyon içerme-
mesi en önemli avantajlarıdır. Büyük damar 
tıkanıklıklarında DSA ile karşılaştırıldığın-
da her iki tetkikinde başarı oranı %100’ dür. 
MRP’ de endojen ya da ekzojen işaretleyici 
kullanılarak kan işaretlenir ve kanın doku-
dan geçişi görüntülenmeye çalışılır [20]. Ek-
zojen işaretleyici olarak gadolinyum tabanlı 
kontrast maddeler kullanılırken, endojen işa-
retleyici olarak kanın kendisi kullanılır. Do-
layısıyla MRP kontrastlı ya da kontrastsız ger-
çekleştirilebilir. Kontrastlı MRP’ de kontrast 
maddenin neden olduğu manyetik duyarlılık-
tan faydalanılarak hızlı T2 spin eko veya T2 
GRE tabanlı eko planar görüntüleme (EPI) se-
kansları kullanılır. EPI sekanslarında kontrast 
madde geçişi sırasında manyetik duyarlılığa 
bağlı hipointens görüntü oluşur. Elde olunan 
çok sayıdaki sekanslar yazılım aracılığı ile iş-
lenerek perfüzyon bilgileri elde edilir. Perfüz-
yon kan hacmi, kan basıncı, kan volümü, da-
mar direnci ve daha birçok parametreye bağlı 
olduğundan elde olunan bilgilerin gerçeği tam 
olarak yansıtamayacağını akılda tutmak gere-
kir. Perfüzyonda genelde karşılaştırmalı de-
ğerlendirme yapılır. Bir hemisfer ya da paran-

kimin perfüzyon değerlerinin karşı tarafa göre 
göreceli artış ya da azalışından bahsedilir. Be-
yin kan hacmi (cerebral blood volume-CBV), 
beyin kan akımı (cerebral blood flow-CBF),  
pik zamanı (Time to peak-TTP) ve ortalama 
geçis zamanı (mean transit time-MTT) bil-
gileri elde edilir. İskemide core yani kurta-
rılamayacak ölü dokuyu belirlemede birçok 
çalışma CBV değerlerinin daha doğru sonuç 
verdiğini göstermiştir [21-23]. Diğer bir MRP 
yöntemi olan arterial spin labeling (ASL)’te 
ise kan endojen işaretleyici olarak kullanılır. 
Boyun bölgesinde kan radyofrekans dalgaları 
ile işaretlenerek beyin parankimindeki hare-
ketleri değerlendirilir. 

Arteriovenöz malformasyonlar 
ve arteriovenöz fistüller	

Arteriovenöz malformasyonlar (AVM) kon-
jenital, kapiller ağın gelişim problem nedeni ile 
arterial ve venöz sistemdeki direk bağlantılara 
denir. En sık görülen semptomları kanama ve 
nöbetlerdir [24]. Görüntüleme işlemlerinin art-
ması ile rastlantısal olarak tanı alan vaka sayısı 
artmaktadır. Hasta durumu ve AVM özellikle-
rine göre radyoterapi, cerrahi ve endovasküler 
embolizasyon ile tedavi edilebilir. AVM sınıfla-
masında genellikle Spetzler-Martin skalası kul-
lanılır (Tablo 2). Genellikle birden fazla besle-
yici arteri ve birden fazla drenaj veni bulunur. 

Herhangi bir tetkik ile AVM tespit edilen 
olgularda vasküler yapıları daha iyi değerlen-

Tablo 2: Beyin AVM’leri için Spetzler-Martin skalası

AVM özellikleri		  Puan

Boyutu	 Küçük (<3 cm)	 1

	 Orta (3-6 cm)	 2

	 Büyük (>6 cm)	 3

Yerleşim yeri	 Motor, işitsel, görsel ya da konuşma merkezlerinden herhangi birini  
	 etkilemeyen	 0

	 Motor, işitsel, görsel ya da konuşma merkezlerinden herhangi birini  
	 etkileyen	 1

Drenaj veni	 Yüzeyel	 0

	 Derin	 1
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dirmek için anjiyografi tetkikler gerekir. BT 
tetkikinde vasküler yapılar daha iyi değerlen-
dirilir. MR’ da ise komşu serebral parankim, 
eski kanamalar ve nidus daha iyi görülebi-
lir. BTA ve MRA’da arterial fazda venlerin 
dolması ile AVM tanısı konulur. Besleyici 
arterde kan volümünün artışına bağlı çapta 
genişleme olur. BT’de yeni geniş dedektör 
teknolojisi sayesinde, yaklaşık 16 cm’lik de-
dektör uzunluğu sayesinde beyin parankimi 
tek dönüş ile taranabilmekte, bu da AVM’ler-
de kan akımını daha doğru değerlendirmeye 
olanak sağlamaktadır (Video) [25]. Ancak 
birden çok besleyici arteri olabildiği için 
tedavi planlaması için selektif DSA gerekir 
(Resim 5).

Serebral arteriovenöz fistüller (AVF), sereb-
ral arterial ve venöz sistem arasında anormal 
direk bağlantılardır ve serebral vasküler mal-
dormasyon olabildikleri gibi özellikle travma 
sonrası da görülebilirler. Temel olarak dural 
AVF, pial AVF ve galen veni anevrizmal mal-
formasyonu olarak sınıflandırılabilir. 

Dural AVF’ler dural vasküler yapılardaki ar-
teriovenöz şantlardır. Serebral vasküler malfor-
masyonların yaklaşık %10’unu oluşturur. Genel-
likle infratentorial yerleşimlidir. Klinik olarak 
çınlama, kranial sinir etkilenenimleri ve venöz 
sistemdeki basınç artışına sekonder fokal nöro-
lojit defisit ve kafa içi basınç artışı bulguları gö-
rülebilir. En önemli komplikasyonları kanamalar 
olup, parankimal, subaraknoid ya da subdural 
kanama görülebilir. En sık transvers/sigmoid si-
nüs ile ilişkili olarak görülür. Kontrastsız BT’de 
eğer vasküler yapılar çok geniş değilse fark edil-
meyebilir. Kontrastlı BT ve MR da ise etkilenen 
vasküler yapılarda genişleme, ilişkili venlerde 
dilatasyon ve tortuyözite ve erken fazda kont-
rastlanan venöz yapı şeklinde görülür [26].

Karotikokavernöz fistüller (KKF) karotis ile 
kavernöz sinüs arasındaki anormal bağlantılar-
dır. Etyolojileri yönünden direk ve indirek ola-
rak ikiye ayrılırlar. Direk KKF’ler genellikle 
travma sonrası genç erkek hastalarda görülür 
ve bulgular akut başlangıçlı ve hızlı ilerler. İn-
direk KKF’ler ise sıklıkla ileri yaş kadın has-
talarda görülür ve bulguları yavaş ve sessizdir. 
KKF’ler en sık pulsatile eksoftalmus, ilerleyen 
görme kaybı, çınlama, propitosi ve 3, 4, 5 ve 
6. sinir felçleri şeklinde görülür. BT bulguları 
arasında proptosis, genişlemiş süperior oftal-
mik ven görülebilir. DSA’da ICA’dan kavernöz 
sinüse hızlı geçiş ve şant görülür [26].

Pial AVF’ler daha nadir görülürler, pial arter-
ler ile venöz sistem arasında anormal bağlan-
tılardır. Dural AVF’lerin aksine %80 oranında 
suptatentoriyal ve genellikle ventriküler epan-
dim komşuluğunda ya da beyin yüzeyi altında 
yerleşirler [26].

Galen veni anevrizmal malformasyonları 
diğer adıyla median porensefalik arteriovenöz 
fistüller, nadir görülen intrakranial bir anomali 
olup sıklıkla antenatal US ile tanı konmaktadır. 
Antenatal tanı alamayan hastalarda yüksek de-
bili şantlar ve buna bağlı bulgular görülür.  Ga-
len veni öncülü olan median proensefalik venin 
(MPV) AVF’si olup MPV regrese olmaması-
na bağlı anevrizmatik dilatasyon gelişmek-
tedir gerçekte bir galen veni oluşumu yoktur. 
Antenatal US’de orta hat posteriorunda dilate 
vasküler yapının görülmesi ve Doppler US ile 

Resim 5. A-F. Otuz yedi yaşında kadın hasta MR 
tetkikinde AVM görülmesi üzerine DSA tetkiki 
yapılıyor. Vertebral arter enjeksiyonunda Town 
(A) ve lateral (B) planda alınan görüntülerde bi-
lateral PCA ile beslenen AVM görülüyor. Sağ ICA 
enjeksiyonunda Town (C) ve lateral (D) planda 
alınan görüntülerde herhangi bir besleyici arter 
görülmezken, sağ ECA enjeksiyonunda Town 
(E) ve lateral (F) planda orta menenjial arterin 
AVM’yi beslediği görülmektedir.
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akım dinamiklerinin gösterilmesi ile tanı konur. 
BT ve MR da MPV’nin genişlemesi ve arterial 
besleyicilerde belirginleşme görülür (Resim 6). 

DSA tüm AVF türelerinde tanı için halen al-
tın standart tetkiktir. Etkilenen arterin net ola-
rak anlaşılabilmesi için süper selektif kateteri-
zasyon gerekebilir.

Diğer Nörovasküler Patolojiler	

	 Vaskülitler 	

Serebral vaskülitler oldukça heterojen bir has-
talık grubuna bağlı olabilir. Beyin damarlarını 
etkileyen vaskülitlerin  arasında Takayasu arte-
riti, dev hücreli arterit, Behçet hastalığı vb. sa-
yılabilir ve bu vaskülitlerin klinik ve görüntüle-
me bulguları Tablo 3’te özetlenmiştir (Resim 7)  
(Tablo 3). Sistemik hastalıklarda sistemik lu-
pus eritematosus, sjögren sendromu, romatoid 
artrit, APLa sendromu ve sklerodemada santral 
sinir sistemi vaskülitine neden olabilirler. Ayrı-
ca akut septik menenjitlere bağlı vaskülitler, tü-

berküloz vasküliti, nörosifiliz vasküliti, varisel-
la-zoster virüs vasküliti, HIV ilişkili vaskülit, 
mantar vasküliti, sistiserkoz vasküliti, maligni-
teye bağlı vaskülitler, ilaca bağlı vaskülitler ve 
radyasyona bağlı vaskülitlerde akılda tutulması 
gereken sebepler arasındadır [27]. Damarlar 
duvarlarında enflamasyona sekonder lümen-
de daralma/oklüzyon gelişir ayrıca sitokinlere 
bağlı koagülasyonda artış ve damar tonusunda 
değişkenlikler de görülebilir. Bunun sonucu 
etkilenen damara ve şiddetine bağlı nörolojik 
semptom oluşur. Klinik bulgular, hasta hikâyesi 
ve laboratuar bulgularının yanında görüntüleme 
bulguları da tanı için önemlidir [27]. Görün-
tülemede sıklıkla MR kullanılır. T2 ve FLAIR 
serilerde iskemik/gliotik değişikler tespit edilir. 
Difüzyon MR da akut kronik iskemi ayrımı ya-
pılabilir. Kontrastlı T1A görüntülerde leptome-
nengial kontrastlanma, parankimal lezyonlar ve 
büyük damar duvarlarındaki enflamasyona bağ-
lı kontrastlanma görülebilir. TOF MRA, BTA, 
kontrastlı MRA ve DSA’da etkilenen damarda-
ki daralma/oklüzyon gösterilebilir [27]. 

Resim 6. A-D. Bir günlük bebeğin beyin MR 
tetkikinde aksiyel (A) ve koronal (B) T2A gö-
rüntülerde anevrizmatik genişlemiş median 
proensefalik ven orta hatta sinyal void özel-
likte görülmekte, aynı görüntülerde besleyi-
ci arterlerde de genişleme dikkati çekmekte. 
Kontrastsız (C) ve kontrastlı (D) T1A görün-
tülerde median proensefalik venin erken 
fazda dolduğu ve sinüslere boşaldığı görül-
mektedir.

Resim 7. A-D. Elli beş yaşında erkek hasta Behçet 
hastalığı nedeni ile takip edilmekte bilateral 
alt ekstremite güçsüzlüğü nedeni ile yapılan 
kontrastlı beyin MR tetkikinde ponsun tamamı-
nı etkileyen FLAIR (A)‘de hiperintens, T1AG’de 
(B) hafif hipointens, T2AD’de  (C) hiperintens 
içerisinden yamasal tarzda hipointens alanlar 
barındıran, kontrastlı görüntüde (D) yamasal 
kontrastlanma gösteren Behçet hastalığına 
bağlı vaskülit tutulumu görülüyor.
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	 Gelişimsel venöz anomaliler 	

Gelişimsel venöz anomaliler (GVA) genel-
likle asemptomatiktirler ancak toplayıcı veni 
geniş olan vakalarda şant etkisine bağlı iske-
mik bulgular görülebilir. GVA’ların embriyolo-
jik gelişim sırasında yüzeyel veya derin venler-
deki oklüzyon veya anormalliklerine sekonder 
gelişmiş bir durum olduğu varsayılmaktadır 
[26]. 

Küçük GVA’lar konvansiyonel sekanslarda 
gözden kaçabilseler de özellikle venöz yapıla-
ra duyarlı SWI ve T2* sekanslarda rahatlıkla 
görülebilirler. BT ve MR görüntülemede düz 
veya eğimli geniş venöz toplayıcı damara dre-
ne olan çok sayıda küçük venler olarak görü-
lür ve bu da klasik “medusa başı” görünümünü 

ortaya çıkarır. Bu görünüm özellikle kontrast-
lı serilerde daha rahat gözlemlenebilir. Nadir 
olarak kanarlar. Eğer parankimal kanama ile 
tanı almışlarsa mutlaka kavernomalara birliği 
araştırılmalı ve bu amaçla kanamaya duyarlı 
sekanslar görüntülemeye mutlaka eklenmeli-
dir (Resim 8).

	 Moya moya hastalığı	

Moyamoya (Japonca “sigara dumanı”) has-
talığı nadir görülen sebebi bilinmeyen erken 
evrelerde posterior sirkülasyonun göreceli ola-
rak korunduğu supraklinoid internal karotid 
arterlerin oklüzyonu ile karakterize bir hasta-
lıktır. Moyamoya hastalığı altta yatan başka bir 
hastalık/neden (ateroskleroz, Down Sendromu, 

Tablo 3: Vaskülitlerin klinik/görüntüleme bulguları*

Takayasu arteriti	 Ana karotid arterlerde duvar kalınlık artışları ve dilatasyonlar ve  
	 aortada darlık alanları

Dev hücreli arteriti	 Temporal arter duvarında kalınlaşma ve kontrast tutulumu

Poliarteritis nodosa	 İnternal karotid arterlerde anevrizma ve darlık/oklüzyonlar

Kawasaki hastalığı	 Çocuklarda sık, nonspesifik subdural efüzyonlar, serebral enfark  
	 alanları, atrofi, geçici korpus kallozum hiperintens lezyonları

Ig A vasküliti	 4-7 yaş arası çocuklarda sık, fokal iskemi ve kanamalı lezyonların  
	 eşlik ettiği hipertansif ensefalopati

Mikroskopik polianjit	 Serebral kanamalar, pakimenenjit, serebral enfakt alanları ve  
	 değişken derece küçük damar hastalıkları

Granulomatozis ve 	 Burunda nasal septumu ve konkayı destrükte eden yumuşak doku 
polianjitis (Wegener 	 kitlesi ve leptomenenjial kontrastlanma 
granulomatozis)	

Özonofilik granulomatozis	 Mikro ya da makro kanama ve  enfark alanları, optik nöropati 
ve polianjitis  
(Churg-Strauss sendromu)	

Behçet hastalığı	 Parankimal formu (%80) özellikle beyin sapı ve bazen bazal  
	 ganglionlarda yamalı içiçe geçmiş alanlar

	 Nonprankimal formu (%20) özellikle kavernöz sinüste trombüs

Cogan sendromu	 Nonspesifik iskemik değişiklikler, vestibuler labirintinde  
	 bozulma ve daralma

Santral sinir sisteminin 	 MR: Birbirinden ayrı veya yaygın supra ve infra tentorial lezyonlar, 
primer anjiti	 enfakt ve kanama alanları

	 DSA: Fokal veya multifokal segmentel darlık/oklüzyonlar veya  
	 küçük ve orta büyüklükteki damarlarda düzensizlikler 

*(27) nolu referanstan faydalanılarak hazırlanmıştır
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orak hücreli anemi vb.) ortaya konamadığı du-
rumlardır. Genellikle bazal kollateral vasküler 
yapılar gelişir ve bu da DSA’daki sigara du-
manı görünümünü oluşturur [26]. Klinik ola-
rak geçici iskemik ataklar veya infarkt alanları 
şeklinde görülebilir.  BT ve MR görüntüleme-
de bazal sisternalar düzeyinde ve bazen bazal 
ganglionlar ve talamusa uzanan sinyal kaybı 
gösteren ince vasküler yapılar şeklinde görü-
lürler. BTA ve MRA’da bilateral supraklinoid 
İKA’lerde stenoz ve oklüzyon vardır. Yetişkin 
formunda EKA ile MCA arasında anastomazlar 
görülür [26]. 

	 Kavernöz malformasyonlar 	

Kavernöz malformasyonlar (serebral kaver-
nöz venöz malformasyon,  kavernöz heman-
jiom, kavernoma) yavaş akımlı venöz mal-
formasyonlardır. Genellikle tek olup 40-60’lı 
yaşlarda semptomatik olurlar. Multiple olan-
larında ‘ailesel multiple kavernöz malformas-
yon sendromu’ na yönelik aile üyelerinin de 
araştırılması gerekir. Serebral radyoterapiye 
sekonder de gelişebilirler. Histolojik olarak 
dut benzeri hiyalinize genişlemiş kılcal damar 
kümelerinin hemosiderin ile çevrelenmesi şek-
linde görülür. BT’de büyük boyutlara ulaşana 
kadar güçlükle görülebilirler. MR’da patlamış 
mısır veya dut benzeri görünüm ve etrafındaki 
hemosiderine bağlı çevresel sinyal kaybı şek-
linde görülür. T1 ve T2 sinyali içerisindeki kan 
elamanlarının yaşına bağlı olarak değişir. GRE 
T2* ve SWI sekansları hemosiderini ve kan 
elemanlarını göstermede oldukça başarılıdırlar 
(Resim 8). DSA’da görüntülenemezler.

	 Serebral kapiller telanjiektaziler	

Serebral kapiller telanjiektaziler asemptoma-
tik olup genellikle başka bir amaçla yapılan gö-
rüntülemede rastlantısal olarak tanı alır. BT ve 
DSA’da görülmezler. MR’da T1A serilerde pa-
rankime göre düşük sinyalli, T2 ve FLAIR’de 
normal veya hafif artmış sinyal özelliği göste-
rir, SWI ve T2* düşük sinyal intensitesinde gö-
rülür. Kontrastlı serilerde noktalı kontrastlan-
ma şeklinde görülür.

Video: On sekiz yaşında erkek hastanın di-
namik volüm BT incelemesinde yüksek akımlı 
AVM’ si izlenmektedir.
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Sayfa 109
Özellikle 3 mm’den büyük anevrizmalarda BTA en az DSA kadar doğru tanı vermektedir.

Sayfa 109
DEBT’de ise iyot ve kalsiyum farklı enerji seviyelerindeki X-ışınına farklı davranış sergilemeleri 
nedeni ile yazılımsal olarak iyot haritaları ve kemik-kalsifikasyon ayrımı yapılmasına olanak sağ-
lar.

Sayfa 111
RDUS ile plağın uzanımı, lümende oluşturduğu darlık ve plağın özellikleri hakkında bilgi veren, 
kontrast madde gerektirmeyen iyonize radyasyon içermeyen ucuz ve güvenilir bir tetkiktir.

Sayfa 112
Son aylarda çıkan iki çok merkezli çalışma endovasküler trombektominin penumbra olan olgular-
da (klinik ve görüntüleme uyumsuzluğu ya da difüzyon MR ve perfüzyon MR  (MRP) uyumsuz-
luğu) 24 saate kadar fayda sağladığını göstermiştir.

119Eğitici Nokta



1. Karotis darlıklarını değerlendirmede tercih edilecek ilk görüntüleme yöntemi hangisidir?
a.	 Renkli Doppler US
b.	 Beyin BT anjiografi
c.	 Konvansiyonel beyin MRG
d.	 Beyin difüzyon ağırlıklı görüntüleme

2. Altı saati geçen iskemik inme vakalarında tedavi uygunluğu için hangi görüntüleme yönteminin 
önemi büyüktür?
a.	 Kontrastsız beyin BT
b.	 MR Perfüzyon
c.	 Renkli Doppler US
d.	 SWI

3. Aşağıdaki anjiografik görüntüleme yöntemlerinden hangisi darlıkları olduğundan daha fazla 
gösterir?
a.	 BTA
b.	 Kontrastlı MRA
c.	 TOF MRA
d.	 DSA

4. Aşağıdaki anevrizma türlerinden hangisinde BTA ve MRA duyarlılığı en düşüktür?
a.	 Posterior sistem anevrizmaları
b.	 Şekilsiz anevrizmalar
c.	 Kanamış anevrizmalar
d.	 3 mm’den küçük anevrizmalar

5. Beyin AVM’lerinde besleyici arteri en iyi gösterebilen görüntüleme yöntemi hangisidir?
a.	 BTA
b.	 MRA
c.	 DSA
d.	 SWI

Cevaplar: 1a,	2b,	3c,	4d,	5c
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