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Baskanin Mesaji

Degerli Meslektaslarim,

Norovaskller Cerrahi Grubu TND'nin bu yil yapilan 23. Kongresi sonrasinda
yonetim kurulu degisikligi ile yoluna devam ediyor. Bayrak kosusunun bir etabi olarak
disindigimiz bu goérev sirasinda onceki yonetimlerin basariyla yuruttaga
yukamlaltklerin en iyi bicimde devamini saglamayi amacliyoruz. Grubumuzun
oncelikli hedefi Turk nérosirtrji toplulugu icinde ilginin son yillarda azalmaya basladig
serebrovaskuler hastaliklar konusunu olabildigince canli tutmaktir. Bu amacla Tark
Noroloji Dernedi Serebrovaskiler Hastaliklar Grubu ve Beyin Damar Hastaliklari
Dernegi ile iletisime ge¢mis bulunuyoruz. Bunun bir nedeni ¢zellikle nérosirlrjiyenlerin
ugrasmasi  gereken belli vaskller hastaliklarin  baska dal hekimlerine
yonlendiriimemesini saglamak ve diger bir nedeni ise konu ile ilgili glincel yaklasimlari
yakindan izlemektir. Yakin zamanlarda kardiyologlar da karotid arter stent yerlestirme
islemlerine baslamis bulunmaktadir, muhtemeldir ki bir sonraki asama intrakraniyal
kompartman olacaktir. Biliyorsunuz, Saglk Bakanhiginin almis oldugu bir kararla
birlikte noroendovaskiler girisimleri artik nérologlar ve noérosirlrjiyenler de
uygulayabilir hale gelmis bulunmaktadir, bu konuda artik yasal bir engel yoktur. Yakin
gelecekte ise U¢ dalin da basvurabilecegdi bir yan dal haline gelmek tzeredir. Sayisi az
olmakla birlikte bazi egitim kurumlarinda calisan meslektaslarimiz konuyla ilgili olarak
egitim almaya baslamistir. TND bu egitimle ilgili nérosirtrji uzmanlarina kosulsuz burs
vermektedir (yurtdisi dahil), ayrica Saglk Bakanligi ve TUBITAK'In da bazi kosullar
iceren burslari vardir. Konuya ilgisi olan kisilerin TND y&netim kurulunda gorevli
arkadaslarimizla irtibata gecmesini éneririm.

Norovaskuler Cerrahi Gurubu icin TND baglantisi da olacak bir web sayfasi
olusturuldu, yakin zamanda isler hale gelecek olan bu sayfada grubumuzun faaliyetleri
ile ilgili tim gelismeler duyurulacaktir. Merkezlere uzak bolgede calisan
meslektaslarimiz icin 24 saat hizmet verebilecek bir acil danisma hatti olusturmayi
ddstndyoruz. Burada amac vaskiler bir patolojisi bulunan hastanin ilk tedavisini
meslektasimiza yardimci olarak birlikte planlamak, eger hastanin ileri bir merkeze sevki
gerekiyorsa en uygun olarak nereye ve hangi bilim dalina olabilecegini belirlemektir.

Bu sene icindeki bolgesel toplantimizi Hatay'da yapmayi planlaniyoruz, tahmini
tarihi 16-18 Ekim olarak kararlastirdik. Sosyal program icin giinQ birlik Halep ziyareti
dustnUyoruz, tim meslektaslarimizi bu gtizel ilimize bekliyoruz.

Bultenimize vaskiler patolojilerle ilgili tartismak istediginiz konulari, ilging
buldugunuz makalelerin ceviri ¢zetlerini goénderebilirsiniz, ilging olgu sunumlarini
bultende yayimlayabilirsiniz. Bu konuda katkilarinizi bekliyoruz.

Norovaskuler Cerrahi Grubu Gyelik formunu bu sayida tekrar veriyoruz, Gyelik icin
ozel bir kosul gerekmemektedir. llgi duyanlarin formu doldurup TND sekreterligine
goéndermelerini rica ederiz.

Gerek kendi kisisel gorismelerimden edindigim gerekse kurultay ya da ulusal
toplantilarimizdaki izlenimlerime dayanarak su saptamayi rahatlikla belirtebilirim ki
Ulkemizde hemen her norosirlrjiyen vaskiler konulara bir bicimde ilgi duymakta,
hatta bircogu da aktif olarak vaskuler cerrahi ile ilgilenmektedir, ama ne yazik ki bu
grubumuzun faaliyetlerine cok yansimamaktadir. El birligi ile bu alani hak ettigimiz bir
bicimde tekrar canlandirmaya ne dersiniz? Turk noérosirUrjisinin vaskuler alan dahil
hemen her alanda yakalamis oldugu basariyr devam ettirecegine inancim sonsuzdur.

Bir sonraki bultende bulusabilmek dilegiyle hosca kalin.

Dr. Deniz Belen
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Olou Sunumu

Dr. Ayhan KOCAK

Inéna Universitesi Tip Fakdiltesi
Norosirtrji Anabilim Dali

Subklavian Arter - internal Karotid Arter
Bypass Cerrahisi ile Tedavi Edilen
Penetran Karotis Kesisi

Karotis kesisi siklikla fatal seyirli bir yaralanmadir. Bu tir
yaralanmalarda hastalar nadiren tedavi sansi bulurlar.
Karotis kesisinde en sik uygulanan tedavi yontemi karotid
arterin ligasyonudur. Acil kosullarda okllzyon testi
yapilmadan uygulanan bu islemler 2/3 oraninda
serebrovaskiler yetmezlik riski tasirlar. Bu olgu
sunumunda bicakla yaralanma sonucu o6nce karotis
ligasyonu uygulanan, takiben inme geciren ve subklaviyan
arter (SKA) — internal karotid arter (ICA) bypass cerrahisi ile
tedavi edilen bir olgu rapor edilmistir.

24 yasinda erkek hasta, bicak ile boynundan yaralanma
sonucu baska bir merkezde KBB uzmanin tarfindan opere
edilmis ve sol ICA ligasyonu uygulanmis. Postoperatif
donemde sag hemipleji + afazi gelismis. Medikal tedavi ve
FTR uygulamasi ile hemiplejisi 2-3/5 seviyesine afazisi

motor disfaziye kadar duzelmis. Konsulte edildigi kalp
damar cerrahisi tarafindan cerrahiye uyun bulunmamis.
Hasta olaydan 1,5 ay sonra klinigimize danisildi. BT'de sol
orta serebral alaninda iskemik degisiklikler, boyun BT-anjio
(BTA) ve DSA’larinda sol ana karotid arter gudik olarak
izleniyordu (Sekil 1 A-D). Sag A1 hipoplazikti. Sol ICA, sol
ECA'dan retrograd ve ayrica vertebral arter ile tiroservikal
trunkustan kollateral anastamozlar ile doluyordu. Diflizyon
ve perfizyon MR tetkikleri yaptirildi. Difizyon perflizyon
uyumsuzlugunun gortlmesi Gzerine cerrahi planland.
Once sol karotis hazirlandi. Ana karotis, ICA ve ECA ortaya
konuldu. Daha sonra sol klavikula altinda SKA ortaya
konuldu. Ihtiyac doyulan damar graftinin uzunlugu
hesaplandi. En son olarak sad ayak bilegi-poplitea
arasindan gereken uzunlukta safen ven grefti alindi. Safen
ven greft énce SCA daha sonra ICA’ya mikroskop altinda

Sekil 1.A) Servikal DSA'da sol kommon karotid arterin tiroservikal trunkusdan kollateral ile beslendigi, biftrkasyon proksimalinde akim
olmadigr izlenmektedir, B) Servikal BT-anjiyografide sol kommon karotid arterin biftirkasyon proksimalinde tikali oldugu gérilmektedir,
C) Renkli boyun BT-anjiyografisinde sol kommon karotid arterin kapali oldugu, bifirkasyon bélgesinde ve ayni taraf subklavyen arterde
akim oldugu saptanmistir, D) BBT'de sol orta serebral arter bolgesinde beslenme bozukluguna isaret eden hipodens boélge izlenmistir.
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mikrosirdrjikal teknik ile uc-yan dikilerek anastamoz
gerceklestirildi. Postop 1. gtin Doppler ile greftin calistig
goraldt. Postop 4.gin DSA ve 7. gin BTA ile
anastamozun patent oldugu gordldi (Sekil 2A ve B).
Birinci ayda vyapilan perfizyon MR calismasinda

preoperatif calismaya oranla bariz duzelme gorildi.
Uclincti ay kontroliinde kuvvet kusuru silik hemiparezi
seviyesine ulasti, disfazisi duzeldi.

Olgu Sunumu

Penetran karotis yaralanmalarinda primer tamir
yapilamiyor ise ligasyonu takiben serebral vaskdler rezervin
kisa zamanda tespit edilmesi ve bir damar koprasi ile
rezervin restore edilmesi norolojik kayiplarin énlenmesi icin
ciddi destek saglayacaktir.
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Sekil 2.A) Postoperatif boyun BT- anjiyografisinde subklavyen-karotid damar greftinin patent oldugu goértlmektedir, B) Renkli

boyun BT-anjiyografisinde greftin patent oldugu gosterilmistir.
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Makale Cevirisi

Dr. ihsan SOLAROGLU

S.B. Ankara Ataturk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Norosirtrji Klinigi

Subarachnoid hemorrhage: is it time for a new direction?

Subaraknoid Kanama: Yeni bir ydne yénelmenin zamani mi?

Julian Cahill, MD, MRCS; John H. Zhang, MD, PhD
Stroke 2009, 40 (3 Suppl.):S86-7

Arka Plan ve Amag: Subaraknoid kanamali hastalarin
tedavisinde son yillarda kaydedilen tim olumlu gelismelere
ragmen, mortalite ve morbidite oranlari beklenen oranda
dtzelmemistir. Her ne kadar bu durumdan siklkla
vazospazm suclanmis olsa da bazi diger nedenlerin
dlsUnulmesinin zamani gelmis midir?

Derlemenin Ozeti: Erken Beyin Hasari (EBH),
subaraknoid kanamanin hemen sonrasinda goérilen beyin
hasarini aciklamak icin yakin zamanda tanimlanmis bir
terimdir. Pek cok yolagin EBH'nin etiyolojisinde rol
oynadigi bildirilmistir. Bu derleme subaraknoid kanama
sonrasl gelisen EBH konusunda kisa bir 6zet sunmayi ve
EBH'nin gelecekteki calismalarda yonlendirici olabilecek
etkilerini irdelemektedir.

Sonuclar: EBH subaraknoid kanamadan sonra
hastalarda gortlen olumsuz etkilerden sorumlu olabilir.
EBH'nin patofizyolojisinin  tanimlanmasi ve potansiyel
terapotik seceneklerin ortaya ¢ikariimasi icin ileri
calismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: apopitozis, subaraknoid kanama,
vazospazm, erken beyin hasari

Anevrizmaya bagli subaraknoid kanama (SAK),
cerrahinin ilk kez 1937'de Dandy tarafindan (1) basari ile
uygulanmasindan itibaren uzunca bir stre anevrizmanin
klipe edilmesi ile tedavi edilmekteydi. Yakin zamanlarda
anevrizmali olgularin pek cogu endovaskiler tikama ile
tedavi edilmeye baslanmistir. Son tedavi yaklasimi dogal

olarak bir kraniotomi ihtiyacini ortadan kaldirmis ve kisa
vadede sonuclari iyilestirmistir. Cerrahi girisim sadece
anevrizmayl tedavi etmektedir ancak SAK'I tedavi
etmemektedir. Hali hazirda SAK'lI hastalarin tedavisinde
sinirli sayida tedavi secenedi mevcuttur. Her yil yaklasik 100
000'de 10 kiside SAK gorilmektedir. SAK'lI hastalarda
henlz medikal bakim almadan onceki mortalite orani
%12'dir. Geriye kalan hastalarin %40'l hastaneye
basvurduktan sonra 1 ay icinde kaybedilmektedir ve
yasayanlarda morbidite orani  %30'dur. Acikca
gorilmektedir ki SAK'In tedavisinde yeni bir yaklasim
gerekmektedir (2). Bu konuda vurgulanmasi gereken iki
ana mesele vardir; bunlar vazospazm ve erken beyin hasari
(EBH)'dir.

Vazospazm

SAK konusunda son bir kac on yildir arastirma
gayretlerinin pek cogunun odagl vasospazm olmustur ve
bu konu ile ilgili cok sayida makale mevcuttur. Ancak bu
yogun calismalara ragmen klinik sonuclari iyilestirme
anlaminda kisitl bir basarl saglanmistir (3). Bugin igin
kalsiyum kanal blokorleri vazospazmin profilaksisinde
baslica tedavi secenegini olusturmaktadir. Bu sinif ilaclarin
etkinligi halen stpheli olup SAK sonrasinda hastada gelisen
klinik Uzerine olan etkisi de tartismalidir. Cochrane Grup
oral nimodipin icin rélatif riski 0.67 (95% CI=0.55 to 0.81)
olarak bulmustur. Nimodipin icin elde edilen kanitlar tim
sUpheleri ortadan kaldirmamaktadir, ancak potansiyel
faydalari ve tedavinin ilimli olan riskleri nedeniyle oral
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nimodipinin anevrizmal SAK'li hastalarda hali hazirda
endike oldugu kararina varilmistir (4). 2005 yilinda
clazosentan ile yapilan cift-kor, randomize klinik calisma,
anjiografik vazospazmin rolatif riskinde doz-bagimli %65
azalma oldugunu gostermistir (5). Ancak slrpriz sekilde,
CONSCIOUS-1 calismasi klinik sonuclarda bir iyilesme
gostermede basarili olmamistir. Bu sonug, anjiografik
vazospazmin klinik énemi hakkinda soru isaretlerine yol
acmistir. Bu nedenle bazi otdrler bu alanda bir Kuhnian
devrime (Bilimsel Devrimlerin  Yapisi konusundaki
calismalari ile taninan Thomas Kuhn a ithafen, ¢.n.) cagri
yapmislardir (6).

Erken Beyin Hasari (EBH)

EBH, SAK sonrasinda gelisen ve genel beyin hasarini
kapsayan yeni gelistirilmis bir konsepttir. Anevrizmal SAK
sonucu gelisen patofizyolojik  slreclerin  sadece
vazospazma degil beynin global iskemik hasarina da bagli
oldugunu gosteren yakin zamanda yayimlanmis ¢ok sayida
makale mevcuttur. Bu gelisme, SAK sonrasi norolojik
defisite yol acan baslica nedenin vasospazm oldugunu
savunan onceki teorilerden ciddi bir uzaklasma olarak
kabul edilebilir. Dahasl, bu calismalarda SAK'li hastalarda
primer  mortalite  nedeninin  EBH  olabilecegi
vurgulanmaktadir (7). BUtin bu gelismelere bakarak
gelecekteki arastirmalarda EBH'nin primer hedef olarak ele
alinacagl 6ngorulebilir. EBH, anevrizmal SAK'In beyin
Uzerindeki dogrudan etkisine bagli olusmaktadir. Kafaigi
basincin artmasi, beyin kan akiminin azalmasi, beyin
perflzyon basincinin azalmasi, beyin oksijenizasyonun
ddsmesi, kan beyin bariyerinin yikimi, beyin 6demi ve
noronal hicre 6lima gibi pek cok anahtar faktér bunda
rol oynamaktadir. EBH'nin SAK ile iliskili patogenezi Cahill
ve ark. tarafindan derlenmistir (8). Bu anahtar sireclerden
pek cogunun temelinde yer alan mekanizmalar kismen
anlasilabilmistir ve bunlarin énlenebilme ya da tedavi
edilebilme secenekleri halen mevcut degildir. Her ne kadar
bu faktérler uzun zamandir biliniyor olsa da etki
mekanizmalari ve vyol actigi sonuclar net olarak
anlasilamamistir. Aslinda, bu sireclerin pek cogunun klinik
cerceveye yansidigi  tahmin  edilmektedir ancak
glnUmuzde sadece hayvan modellerinde gosterilebilmistir.

Halen cok sayida yolak EBH'dan sorumlu tutulmaktadir.
Bunlardan bazilari apopitotik, inflamatuar ve iskemik
yolaklardir (Sekil 1). Ek olarak, tim bu yolaklar sadece bir
noktada birlesmektedirler ki bu da hiicre 6limudur. Hiicre

Makale Cevirisi

olima, kan beyin bariyerinin yikimina ve sonrasinda
o6deme ya da direkt olarak néronal hicre 6limine neden
olmaktadir. Hayvan modellerinde, apopitozun hcre
6limUne neden olan énemli bir hiicre ici yolak oldugu ve
p53 geni tarafindan module edilen apopitozun inhibe
edilmesinin mortalite ve klinik sonuclar Uzerinde olumlu
etkilerinin oldugu gosterilmistir (9). Otopsi serilerinde de
gosterilmistir ki; arteryel kanamadan uzak bolgelerde de
hem damarsal yapilarda hemde kortikal infarkt alanlarinda
apopitoz ortaya cikmaktadir. Dreier ve arkadaslari, hem
hayvan modellerinde hem de SAK'li hastalarda kortikal
depresyonun yayillimini géstermislerdir (10). Dahasi, bunu
ortadan kaldirmak icin hiperbarik oksijenin kullanildig
hayvan calismalarinin sonugclari Gmit vericidir (11). Dumont
ve arkadaslarl vazospazm icin inflamatuar etyoloji ileri
sirmdsler ve bu konsept baskalari tarafindan da kabul
edilmistir (12)
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Sonuclar

Nihayi sonucun hicre 6lumd oldugu birbiri ile iliskili
cok sayida kritik yolagin sonucunda EBH olusmaktadir. Son
durum ise kortikal iskemi, inflamasyon, néronal hicre
6lumu, beyin 6demi ve hatta vasospazma oncllik
etmektedir. Bu karmasik iliski agi icinde anahtar faktorler
aciga cikmayr beklemektedir. Ancak bir sey aciktir; EBH
arastirmalari ilerlemektedir ve daha cok sey kesfedildikce
calismalar artan sekilde devam edecektir. Vazospazmin
geri dondirtlmesinin klinik sonuclari iyilestirmedigi
gercegi, EBH'nin tedavi edilmesinin daha basarili
olabilecegini tartismaya acmaktadir. Gelecekte anti-EBH
tedavileri, neticede SAK'll hastalar icin daha gecerli bir
tedavi secenegi saglayacaktir.
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Makale Ozeti - 1

Dr. Ergiin DAGLIOGLU

S.B. Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Norosirtrji Klinigi

Postcarotid Endarterectomy Cerebral Hyperperfusion Can be Prevented By
Minimizing Intraoperative Global Ischemia and Strict Postoperative Blood
Pressure Control Under Continious Sedation

Karotid Endarterektomi Sonrasi Gelisen Serebral Hiperperflizyon Sendromu
Global iskeminin Ameliyat Sirasinda Minimalize Edilmesi ve Postoperatif
Kan Basincinin Surekli Sedasyon Altinda Yogun Olarak Kontrol Edilmesi ile
Onlenebilir

Kawamata T, Okada Y, Kawashima A, Yoneyama T, Yamaguchi K, Ono Y, Hori T.
Neurosurgery; Volume 64; Number 3, 447-454, March 2009

Serebral Hiperperfizyon Sendromu (SHS) karotid
endarterektomi (KEA) sonrasi gelisebilen majoér bir
komplikasyondur. Goérilme sikhg % 0.2-18.9 arasinda
bildirilmistir. En onemli risk faktorleri arasinda azalmis
serebrovaskdiler rezerv, postoperatif hipertansiyon ve
endarterektomi sonrasi birkac saat stren
hiperperflizyondur.

Bu makale intraoperatif serebral iskeminin minimalize
edilmesi ve sedasyon altinda postoperatif kan basinc
kontroll saglanarak postoperatif hiperperfiizyonun
onlenebilecedi Uzerine yapilan bir calismayl sunmaktadir.

Calismaya alinan 80 hasta Tokyo Women's Medical
Universitesine Nisan 2006 ve Eylul 2007 tarihleri arasinda
basvuran ve 75'i erkek 5'i kadindan olusan ipsilateral
karotid stenozu hastalaridir. Karotid stenozu oranlari
%70-%99 arasindadir. Endikasyonlar 16 hastada
asemptomatik stenoz, 51 hastada TIA, 13 hastada minor
inme olmustur. T seklinde silikon sant tim cerrahi islemler
sirasinda rutin olarak uygulanmistir. Ayrica cerrahi
sirasinda near-infrared spektroskop kullanilarak alindaki
sensorler araciligr ile transkranial rSO2 sdrekli olarak
olctlmustar.

Preoperatif (KEA dncesi 1 hafta icinde) ve postoperatif
boélgesel kan akimi (rCBF) Cold Xe-Komputerize Tomografi
ile hesaplanmistir. Azalmis rCBF normal sinirlardan
%20'den cok azalma olarak kabul edilmistir. Post KEA
hiperperfizyon KEA sonrasi MCA ve ACA sulama
alanlarinda ayri olarak hesaplanmistir.

KEA cerrahisi sonrasinda hastalar direkt olarak Xe-BT
odasina alinmakta ve bu sirada propofol sedasyonu devam
etmektedir. Boylece postoperatif hipertansiyon ile birkac
saatlik hiperperfizyonun engellenecegi varsayilmistir. Eger
post-KEA hiperperflizyonu saptanmis ise bu sedasyon
sUresi 48 saate uzatiimaktadir. Aksi durumda maksimum
20 saat ile sinirlanmaktadir.

Genelde propofol anestezisi altinda serebral boélgeler
arasinda fark olmaksizin CBF ve rCBF yaygin olarak
azalmaktadir. Hiperperflzyon, preoperatif bazal degerlere
oranla %100'den daha fazla artis olarak tanimlanmistir.
Ancak sedasyon olmasi nedeniyle preoperatif degerlerle
direkt olarak karsilastirma hatali olacaktir. Bu nedenle
kontralateral hemisfere goére %30 ve daha fazla artis (1.
metot) ile preoperatif degere gore diizeltiimis postoperatif
rCBF degerinin % 100’'den fazla artisi (2. metot) calismada
hiperperfiizyon tanimi olarak kullaniimistir.
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80 hastada kullanilan 1. metotta MCA alaninda 2
(%49 ve %69'luk artislar), ACA alaninda ise 1 hastada
postoperatif hiperperfiizyon tanimlanmistir. Ikinci metot
kullanildiginda hicbir hastada preoperatif rCBF'de
%100'den fazla artis gorilmemis, 2 hastada MCA
alaninda rCBF'de %50'den fazla artis géralmusttr. Benzer
sekilde ACA alaninda rCBF'de %50'den fazla artis 2
hastada gorulmusttr. Hiperperflizyon saptanan bu hasta
grubunda sedasyon 2 hastada 24 saate ve diger 2 hastada
48 saate uzatilmistir.

Bu seride hicbir hastada postoperatif serebrovaskuler
komplikasyon goértlmemis olup mortalite ve morbidite

yoktur.  Propofol uygulamasina bagli renal ve
kardiyovaskuler bir komplikasyon da gortlmemistir. ICA
klemplemesi sirasinda 12 hastada MEP ve SEP

Olciimlerinde gecici bir azalma gorildiyse de hicbir
hastada postoperatif iskemik bulgular gdzlenmemistir.

Tartisma boluminde 1. metodun hiperperfizyon
6lcimunde fazla duyarli bir test oldugunu, 6zellikle %100
ve daha fazla artisin hicbir hastada gértilmemesi nedeniyle
%50 6lctim degerlerinin baz alindigi vurgulanmistir.

Ayrica intraoperatif serebral iskemi postoperatif
hiperperflizyon icin dnemli bir risk faktéradur. Sadece akut

Makale Ozeti - I

iskeminin degil ICA klemplemesi sonrasinda gelisen
hiperperfiizyonun da bir risk faktoéri oldugu ve reaktif
oksijen radikalleri olusumuna neden oldugu bildirilmistir.
Bu bilesikler serebrovaskller endotele postoperatif
hiperperflizyon ve serebral 6dem ile birlikte zarar
verebilirler. Serebral hiperperfizyonun serbest radikal
koruyucularla énlenmesi bunu kanitlayan bir durumdur.
rSO2'un 0.9 altinda olmasi postoperatif hiperperfiizyon
icin esik deger olarak tanimlanmistir; bu calismada 80
hastanin 78'inde 0.9 ve Usttinde 6lctimastar.

Komoribayashi ve arkadaslarinin  calismasinda
intraoperatif ~ serebral  iskeminin  KEA  sonrasi
hiperperflizyon icin bir risk faktort oldugu bildirilmis ancak
ayni riskin ICA klemplemesi icin gecerli olmadig
vurgulanmistir.  Ayni zamanda intraluminal  sant
uygulamasi ile bu riskin azalmadigl belirtilmistir. Ancak
kanimizca rSO2, bu calismada gosterildigi gibi sant
kullanilarak optimize edilebilir ve intraoperatif serebral
iskemi azaltilabilir.

Calismada uygulanan postoperatif uzamis sedasyon
norolojik defisit gelisimi icin risk teskil edebilir ancak bu
bulgu hicbir hastada saptanmamistir. TUm hastalarda sant
kullanilmistir ve bu nedenle calismanin eksik yonu
kontrolld bir calisma olmamasidir.
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Dr. Ergin DAGLIOGLU

S.B. Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Norosirurji Klinigi

Surgical Treatment of Giant Intracranial Aneurysms: Current Viewpoint

Dev intrakraniyal Anevrizmalarin Cerrahi Tedavisi: Glincel Bir Bakis

Cantore G, Santoro A, Guidetti G, Delfinis CP, Colonnese C, Passacantilli E
Operative Neurosurgery 2; Volume 63; October 2008

Endovaskuler tedavide kullanilan yeni teknikler ve tim
teknolojik  gelismelere  karsin ~ dev intrakranial
anevrizmalarin  tedavisinde halen vyeterli  basari
saglanamamistir.  Anevrizmanin biytk olmasi, siklikla
kalsifiye boyuna sahip olmasi, cogunlukla ana ve kollateral
dallari icermesi veya kismen tromboze olabilmesi dev
anevrizmalarda ciddi bir problemdir.

Bu calismada 1990 ve 2004 yillari arasinda 99'unda
cerrahi, 31'inde endovaskiler tedavi uygulanmis 130
hasta ortalama 6.8 yil takip suresi ile sunulmaktadir.

Cerrahi uygulanan 99 anevrizmanin 32'si supraklinoid
segment, 23’0 subaraknoid uzanimli intrakavernéz, 1'i
intrakaverndz, 3'U prepetréz, 9'u biflrkasyon yerlesimli
ICA; 11'i ACoA; 15'i MCA ve 5'i vertebrobaziler sistemi
ilgilendirmektedir.

Uygulanan 99 cerrahi tedavinin 58'i direkt cerrahi
klipaj, 41'i ise yUksek akimli ekstrakranial intrakranial by-
pass, trapping ve proksimal ligasyondan olusmaktadir.

Endovaskuler tedavi grubunda 4 (4/31), cerrahi grupta
4 (4/99) hasta eksitus olmustur.

Tedaviye bagli genel mortalite % 8, cerrahi grupta ise
morbidite % 22.2 (22/99) olmus ancak 3 hasta haric
(gercek morbidite orani %3) tim hastalarda takipte
semptomlar gerilemistir.

By-pass uygulanan tUm hastalarda safen veni
kullaniimis, 1 hastada erken (postop. 72 saatte), 2 hastada
gec (6 ay ve 2 yil sonra) olmak Uzere toplam 3 hastada
tromboz gelismis ancak hepsi asemptomatik seyretmistir.

Greft icindeki akim Doppler, BT-anjiyo ve MR-anjiyo ile
degerlendirilmistir.

Makalede 6zellikle vurgulanan ana distnce hangi
hastaya by-pass uygulanmasi gerektigidir. 130 hastanin
timinde BT, MR, dijital anjiyo (preop. ve intraop.) ve 2000
yilindan sonraki tim olgularda BT-anjiyo yapilmistir. Uygun
oldugunda anjiyo sirasinda balon oklizyon testi de
uygulanmustir.

Girisimsel radyologlar tarafindan uygun bulunan 31
hastada endovaskuler girisim uygulanmistir.

Supraklinoid segmentte ve ICA bifurkasyonunda
oncelikle cerrahi klipleme icin eksplorasyon tercih
edilmistir. Ayni seansta klipaja uygun olmayan olgularda,
EC-IC by-pass ve takibinde anevrizmaya trapping
uygulanmistir. 70 yasin altinda ve genel durumu ASA 2 ve
alti hastalarda yuksek akimli by-pass tercih edilmistir. Kotu
genel duruma sahip ve yiksek riskli hastalarda preoperatif
balon okluzyon testi yapilmistir. Bu testi tolere
edemeyenlerde de by-pass yapilmis ancak tolere edenlerde
sadece ICA okllzyonu uygulanmistir.

Tartisma ve sonuc bélimidnde Hunterian ligasyonunun
ozellikle balon oklizyon testini tolere eden 70 yas Ustl
riskli grup icin kullanilmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

Testi tolere eden olgularda bile balon oklizyon testine
bagli risk % 1.7-7, oklizyon sonrasi erken iskemi % 2-
22.7, geg iskemi orani ise % 0-1.9/yil olarak bildirilmistir.
By-pass ile tim bu risklerin elimine edilmesinin yaninda ek
bir avantaj ise gelecekte anevrizma olusumu riskinin de
ortadan kalkmasidir.
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Sonucta cerrahi tedavi dev anevrizmalarin tedavisinde
halen en 6nemli yaklasimdir. Burada noérosirrjiyene disen
gorev en az riskle hastanin tedavisini saglamaktir.
Hunterian ligasyonu yuksek riskli hasta grubunda
uygulanmali,  diger  olgularda  EC-IC  by-pass
dustunulmelidir.

DUYURU

TND Norovaskiler Cerrahi Grubu web sayfasi yakinda www.trnvs.com adresinde
hizmete girecektir. Bu sayfadan ilgili adreslere baglanti verilecek, vaskuler toplantilarla
ilgili duyurular bildirilecektir. Bazi demonstratif vaskiler ameliyat goértntulerine de bu
sayfadan ulasma olanagi arastirilmaktadir. Bilgilerinize sunariz.

TND Norovaskuler Cerrahi Grubu bolgesel toplantisi 16-18 Ekim 2009 tarihinde
Hatay'da yapilacaktir. Yarim glnltk Halep gezisinin de planlandigi toplantinin programi
ilerde duyurulacaktir.
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