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Baskanin Mesaj

Dr. Galip Zihni SANUS

Degerli meslektaslarim,

Modern tip son otuz yilda belki de en fazla nérolojik bilimler
alaninda gelisme gdstermistir. Bu dinamizmden payini fazlasiyla
alan ndérovaskuiler patolojilerin tedavisi de, modern tibbin
gecirdigi bu blUylk degisimden etkilenmektedir.Bu alanda,
6zellikle endovaskuler cerrahi 1980’lerin basindan itibaren ivme
kazanarak gelisimektedir; ve bu tekniklerin kullanimi tlkemizde
de ilk defa 1990 yilinda istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiltesi'nde ilk olgu bir karotikokaverndz fistll hastasinin
tedavisi olmak Uzere ve ardindan bir anevrizma olgusunun
tedavisi ile baglamigtir.

Nérosirlrji pratigine mikroskobun dahil edilmesi kadar énemli
adimlar, aktif nérosirlrji pratigi devam eden bizlerin meslek
hayati sirasinda atildi. Hepimizin malumudur ki, 2000’li yillarin
basindan bu yana ISAT ¢alismasi ve takip eden benzer yayinlar,
ndrovaskiiler cerrahiyi tartisilmaz ve kalici bir bigimde etkilediler
ve degistirdiler. Bu slregte bu patolojilerin mikron&rosirirjikal
yéntemlerle tedavisindeki gelismeler nispeten yavaslarken, ne
yazik ki yeni nesil nérosirtrjenler giderek daha az dizeyde bu
alana yo6nelir oldular.

Bu asamada yizlesmemiz gereken gerceken bir gercek var:
endovaskiiler tedavi ydntemleri giincel tip pratigi icinde, no6-
rovaskuler patolojilerin tedavisinde vazgecilmez bir yer kazan-
mistir. N&rosirlrji camiasina diisen goérev, kabuguna cekilmek
yerine, yeni gelismeleri akil stizgecinden gegirerek evrilmektir.
Ornegin ISAT galismasina getirilen dnemli bir elestiri, calismanin
endovaskiiler tedavi basamaginda kendi alanlarinda 6nde gelen
kliniklerin secgilmis olmasina karsilik, klipleme ile tedavi basama-
gindaki merkezlerin icine olgu sayisi dusik kliniklerin de dabhil
edilmis olmasiydi. Bu sebeple, nérovaskuler patolojilerin mikro-
cerrahi yontemler ile tedavisinin, standart nérosirirji egitiminin
de otesinde, bireysel ve klinikler diizeyinde uzmanlagmasinin
desteklenmesi gerektigini diistniyoruz. En uygun tedavinin en
etkili sekilde gerceklestiriimesi ve daha énemlisi gelisebilecek
komplikasyonlarin yonetilebilmesi igin hizli karar alan ekiplerin
olusmasinin gerekli oldugu asikardir.

Bunlarin dtesinde nérovaskuler hastaliklarin tedavisi ile meslek
hayatinin bir asamasinda ugrasmis olan herkes bilir ki, bu
patolojiler her hastada birbirinden farkli 6zellikler gésterirler; her
hangi tip bir anevrizmanin ya da AVMnin tedavisinde en uygun
yoéntem belirlenemez. Sonug olarak mesleki kaygi ve hirslarimizi
bir yana birakirsak, her hastanin her iki tedavi yénteminde de
yetkinlesmis bir ekip tarafindan degerlendiriimesinin en uygun
secenek oldugunu dislindyoruz.

Bu noktada samimiyet ile cevaplamamiz gereken bir soru
karsimiza cikiyor: nérosirlrjenler ve girisimsel ndroradyologlar,
cikar catismasinin olmadigi ve her giin bir arada calistiklar bir
ekip olusturabilirler mi?
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Ulkemizde uzun yillardir endovaskiiler tedavi, girisimsel nérorad-
yologlar tarafindan basari ile uygulandi ve hala hastalar basari ile
tedavi ediliyorlar. Farkl kliniklerdeki néroradyoloji ekipleri, klinik
basari ve bilimsel Uretkenlik adina gurur verici islere imza attilar;
ve bu tedavi metodunun genel kabul gérmesi i¢in gerekli caba-
yI her platformda gd&sterdiler. Diger taraftan llkemizin henlz
saglam etik temellerine kavusamamis tip uygulamasi icinde,
ndrovaskiler hastaliklarin tedavisinin kapanin elinde kaldigi bir
karmasaya siriklenmesini engellenmenin, tarihsel sirecte bu
patolojilerin sorumlulugunu Ustlenmis norosirirjenlerin goérevi
oldugunu distndyoruz.

Bu baglamda, Turk nérosirlrji camiasinin endovaskuler cerrahi
yontemlerini 6grenmekte ge¢ kaldigini duslinlyoruz. Kanuni
altyapi eksikliginin giderilmis olmasi bir yana, igneyi kendimize
batirmaktan da geri kalmayalim: Sayilar bir elin parmaklarini
gecmeyecek 6nci klinikleri saymazsak, nérosirrji kliniklerinin
mezunlarini bu alana ydénlendirmekte, en azindan cekimser
kaldigini ve yavas davrandigini itiraf etmemiz gerekiyor.

Bu noktada nérovaskiler hastaliklarin tedavi edildigi kliniklerin
cevabini bulmasi gereken bir soru ile daha karsilasiyoruz: ayni
ndrosirirjen hem mikrocerrahi hem de endovaskiler tedavi
uygulayabilir mi? Beynin plastisitesi gdézéniine alindiginda, mik-
roskobun sagladigi ¢ boyutlu gérintl altinda gercgeklestirilen
mikrodiseksiyon ile iki boyutlu monitérlerdeki farkli gértntuleri
zihinde birlegtirerek U¢ boyutlu distnebilme ve kateteri ilerle-
tebilme kabiliyetlerinde ustalagsmanin beyinde farkli siregler
gerektirdigine inaniyoruz. Ayrica, klinisyenin mesleki tecriibesi ve
kisilik 6zellikleri dahilinde, bir yéntemi daha ¢ok tercih eder hale
gelecegini duslinuyoruz. Bu sebeplerle, mikemmel yetenekli ve
istekli az sayida 6rnekleri bir yana birakirsak, bir cerrahin her
iki ydbntemde ustalasabilecegini (uzmanlagsmaktan ayr olarak)
mimkin olmadigini disiinliyoruz. Bu sebeple, nérovaskdler kli-
niklerin, her biri kendi alaninda uzmanlasmis birer nérovaskdler
cerraha sahip olmasi gerektigini distinlyoruz.

Mikrosirtrjikal yontemlerle nérovaskiler tedavinin saglanmasini
ikinci plana atmamak sartiyla, gen¢ ndérosirtrjenlerin endovas-
kiler tedavi egitimine yonlendirilmesi gereklidir. TND y&netimi-
nin sagladigi maddi destek ve burs imkanlari cesaretlendiricidir.
Ulkemizde bu alanda hizmet veren sinirl sayida ama hevesli
ndrosirdrji kliniginin aktif yurtdisi baglantilan, bu alana ilgi duyan
meslektaslarimizin 6niint agacaktir. Dernek Y6netim Kurulunun
ve Noérovaskiler Grubunun bu konuda aracilik etmesi hedefi-
miz olmaldir. Yine de en énemli gérev endovaskiler cerrah
adayina dismektedir; endovaskiiler cerrahi 6grenimi, ugrasilan
patolojilerin hassasiyeti gézoniine alindiginda, mikrocerrahi
6grenimden daha kolay degildir. Hatta, tlkemizdeki 6ncl néro-
sirlrji merkezlerinin sayisinin azigi ve en az birkag yil adanmasi
gereken yurtdigi fellowship programlari, bu yolun ne kadar zorlu
olacagina isaret etmektedir.



Editorin Notu

Dr. Mevci OZDEMIR

Uzun bir aradan sonra tekrar merhaba. Nérovaskiler Cerrahi
Ogretim ve Egitim Grubu Yénetim Kurulu olarak size zevkle
okuyacag@inizi diistindigumiz keyifli, kisisel gézlem ve tecribe-
lerle elde edilen, literatlirde siklikla paylasiimayan bilgilerle dolu
bir bulten hazirladik. Bilten tamamlanip elimize aldigimizda
fark ettik ki bu bir bulten olmaktan ¢ok anevrizma konusunda
edinilmis kisisel tecriibelerin ve inceliklerin aktanldigi giizel bir
kaynak haline gelmis.

Elinizdeki bultende sevgili Erhan bizlere Cerrahi N&éroanatomi
Ogretim ve Egitim Grubu ile ortak yaptigimiz yiksek katilimli
toplantidan izlenimlerini aktardi.

Davetimizi kirmayarak uzun bir yolculuga katlanan ve hasta
olmasina ragmen bltin oturumlara sonuna kadar katilan Mus-
tafa Abi’de toplanti ile ilgili izlenimlerini bizimle paylasti.

Hemen ardindan Oregon Health&Science University’de program
direktorl olarak galisan Aclan Abi ile yaptigimiz keyifli réportaji
okuyabilirsiniz.

Talat Hocamiz tim ictenligiyle anevrizma ameliyatlarini nasil
yaptigini kisisel deneyimlerinin incelikleri ile bizimle paylasti.

ARUBA calismasindaki kuglk istatistiksel hesaplamalar ile
olusturulan yanlis algilamalar ise Hasan Abi bilimsel gercekler
dogrultusunda analiz etti.

Zihni Abi ve sevgili Doga ISAT calismasini yazilarinda analiz
ettiler.

ilhan Hocamiz ve Fatihan kanamis anevrizmalardaki tedavi
yonetimi konusundaki tecribelerini literatir esliginde bizimle
paylastilar.

Ben ve g¢alisma arkadasim Mustafa DSA’nin yapilma teknigini ve
dikkat edilecek noktalarn yazimizda vurgulamaya galistik.

Mehmet Abi ve sevgili Hakan anevrizmalardaki akim &zellikleri
Uizerine gok glizel bir yazi kaleme aldilar.

Kendisinden ¢ok sey 6grendigim kidemlim Melih Abi intraope-
ratif anevrizma cerrahisinde karsilagsabilecegdimiz sorunlar ve bu
durumda yapilmasi gerekenleri bizlerle paylasti.

Sevgili Emre anevrizmalarda endovaskuler tedaviyi, Fatih Abi’de
endovaskiiler tedavide karsilagilabilecek sorunlar ve tedavi yén-
temlerini anlatti.

Son zamanlarda vaskdler cerrahi ile ilgilenen ndrosirurjiyenlerin
karsilasmaya basladigi endovaskiiler tedavi sonrasi cerrahi
gerektiren hastalardaki tecribelerini ise Zeki Hocamiz bizlerle
paylasti.

Sevgili Selguk subaraknoid kanama sonrasi karsilasilabilen
sorunlar ve tedavi yontemlerini bize aktardi. Sevgili Volkan
anevrizma cerrahisi sonrasinda sedasyonda kullanilan alternatif
tedavi yontemlerini bizlerle paylasti.

En son olarak da Sevgili ihsan Osirix yazilimi kullanarak kranial
arterlerin G¢ boyutlu hazirlama ydntemini buttn ayrintilari ile
bizimle paylasti.

Keyifle okumaniz dilegiyle...




Toplanti izlenimi

Dr. Mehmet Erhan TURKOGLU

S.B. Digkapi Yildinm Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Beyin ve Sinir
Cerrahi Klinigi, Ankara

TNDer Norovaskiiler ve Cerrahi Noroanatomi Egitim ve
Ogretim Gruplari Ortak Sempozyumu’nun Ardindan...

NDer Néroanatomi Egitim ve Ogretim Grubu ile TNDer Néro-

vaskiiler Egitim ve Ogretim Grubu tarafindan diizenlenen
ortak toplanti, 26-27 Aralik tarihlerinde arasinda, Ankara Uni-
versitesi ibni Sina Hastanesi Hasan Ali Yiicel salonunda yapildi.
Toplanti konulan ‘Pineal Bolge Noéroanatomisi ve Cerrahisi’ ile
‘Arteriovenéz Malformasyonlar’di. TNDer’in iki énemli grubunun
duzenledigi, bilimsel ve egitici diizeyi ylksek toplantiya soguk
Ankara kigina ragmen katiim olduk¢ca yodundu ve sicak bir
atmosferde gerceklestirildi.

Acilis konusmalarini TNDer Y6netim Kurulu Bagkani Prof.Dr.
Zeki Sekerci, TNDer Yénetim Kurulu tyesi ve A.U. Tip Fakiiltesi
Norosirlrji Anabilim Dali 6gretim Gyesi Prof. Dr. SUkri Cadlar,
Noérovaskuiler ve Néroanatomi Grublar baskanlari Prof. Dr. Zihni
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Sanus ve Dog.Dr. Gokmen Kahilogullar’i yaparak, iyi niyet dolu
samimi mesajlarini tim topluluga ilettiler. Dr. Mustafa Baskaya
ve Ulkemizin hemen her kdsesinden davet edilen degerli konus-
macilar, hocalarimiz bizlere bilgilerini, deneyimlerini ve karsilag-
tiklar olumlu olumsuz vaka érneklerini aktardirlar.

Benimde yaninda, 2009 yilinda International Research Fellow
olarak galisma firsatimi buldugum; néroanatomi ve nérovaskuler
alanlarinda mentor olan Dr. Mustafa Bagkaya’yl dinlemek bitln
katiimcilar icin ayricalikti. Noral ve vaskiler yapilar icin néroa-
natominin dnemini vaka 6rnekleri ve video sunumlari ile oldukca
carpicl bicimde anlatarak, hepimizin ufkunu genigletti. AVM’ler
icin mikrosirtrjinin dnemini anlatirken sundugu videolarda, AVM
besleyicilerini ve komsulugundaki fizyolojik damarlan tek tek



TNDer Nérovaskiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

ortaya koyarken noérovaskiler anatominin dnemini defalarca
vurguladi. Bilimsel ve gdérsel igerigi zengin sunumlarinin yani
sira, genc norogirlrjiyen meslektaslarimizida; glincel nérosirlr-
jikal cihazlarla donatilmig néroanatomi laboratuarinda ¢alismaya
davet etti. Bu anlamli davetinin altinda yatan gergegin Turkiye
sevgisi oldugu, Turkiyemize sahip ¢ikma sorumlulugu oldugu;
sunumlarinin son slaytlarinda ki ulu énderimiz Mustafa Kemal
Atatirk’e ait karelerde ve 1930 yilinda Menemen olaylarinda
sehit diusen Astegmen Kubilay’in hiiziinle bakan gdézlerinde
sakliydi. Prof. Dr. Hamit Ziya Gokalp hocamizin “Mustafa sen
alnindan dpulecek adamsin!” s¢ylemi, tim salonun o anki duy-
gu ve duslincelerinin adeta 6zeti oldu.

Yurticinden toplantiya katilan hocalarimizin sunumlari, ame-
liyat videolari ve kadavra disseksiyon figUrleri kraniyal ve spinal
AVM’lere glincel yaklasim, pineal bdélge, cerrahi anatomisi ve
patolojilerine cerrahi yaklagsim yollarinin tekrar gézden gegirilme-
si ve bilgilerimizin glincellenmesi agisindan bir firsatti. Ozellikle
Grade 4 ve 5 AVM’lerin tedavisinde mikrocerrahi, endovaskuler
ve radyocerrahi secenekleri ile kombine tedavi ile yola devam
edilmesi tavsiye edilirken, Grade 1-2-3 AVM’lerde mikrocerrahi
(embolizasyon =) ile total eksizyon yapilan, oldukga basarili olgu
videolar sunuldu. Kanamamis AVM’lerde medikal tedavinin her
U¢ tedavi modalitesinde de Ustiin oldugu vurgulanan ARUBA
(A Randomized Trial of Unruptured Brain Arteriovenous Malfor-
mations) ¢alismasi; Dog. Dr. Hasan Kocaeli tarafindan diinyanin
oénde gelen ndrosirirjiyenlerinin géris ve galismalarina yer veri-

lerek ayrintil tartisildi. Katiimcilara ¢alismanin eksik ve tutarsiz
sonuglar oldukg¢a net olarak vurgulandi.

GUnlik nérosirtrji pratidinin, tanisal ve tedavi islemlerimizin
ayrilmaz modalitesi olan Girisimsel Nororadyoloji pratiginde
norosirUrjiyenlerin olmasi gerektigi sempozyumda tekrar vur-
gulandi. Endovaskiiler terapi egitimi verecek kisilerin ve kurum-
larin sayica arttinlmasi, multidisipliner calisma anlayigi icinde
takim olma, istekli genc ndérosirtrjiyenlere gerekli alt yapilarin
sunulmasi 6ne ¢ikan énemli mesajlardi. TUm dinyada “Time is
Brain” sloganiyla yanki bulan Beyin krizi = inme ve tedavisine
toplantida yer verilmesi oldukga garpiciydi. inme hastalarinin
etkin tedavileri, inmeye bagli nérolojik defisitlerin minimalize
edilebilmesi, tedavi ve takip maliyetlerinin azaltiimasi hedefiyle
Kamu Hastaneler Birligi tarafindan inme merkezlerinin kurulmasi
gundemdedir. Norosirlrjiyenler olarak inme takiminin bir unsuru
olmamiz hem akut mekanik trombektomi hem de dekompressif
cerrahi uygulamalari ile kaginilmazdir.

Turk Noérosirurji Derneg@i’nin iki dnemli grubunun dizenlemis
oldugu, yogun katilimli, hem bilimsel hem de sosyal mesajlan
ile dolu dolu gegen sempozyumu; glincellenmis bilgiler ve
gelecegimize yoénelik umutlarla geride biraktik. Sempozyum
dizenleme kuruluna, hocalarimiza ve emegi gegen herkese;
saat aksam 20.00 olmasina ragmen, blytk bir keyifle toplantiyi
terketmeyen-edemeyen tim katiimcilar adina tesekkir ederim.
Baskaya hocamizin vurguladigi gibi “UNUTMAYALIM-UNUT-
TURMAYALIM!”




Toplanti izlenimi

Dr. Mustafa K. BASKAYA

Associate Professor of Neurological
Surgery, Director of Skull Base Surgery,
Department of Neurological Surgery,
University of Wisconsin-Madison

Pineal Bdlge Ndroanatomisi ve Cerrahisi ile
Arteriovenoz Malformasyonlar

Degerli Meslektaslanm,

TNDer Néroanatomi Egitim ve Ogretim Grubu ile TNDer
Nérovaskiler Egitim ve Ogretim Grubunun ortak olarak 26-27
Aralik 2015 tarihleri arasinda duizenlemis oldugu ‘Pineal bdlge
ndroanatomisi ve cerrahisi’ ile ‘Arteriovendz malformasyonlar’
konulu sempozyumuna katiimak benim icin blyUk bir onur ve
keyifti.

Turkiye’de ndrovaskdler ve pineal bdlge cerrahisini gelisimini
gbzlemlemek ve bu konulara olan ilginin her gegen giin artmasi
benim icin cok sevindiriciydi. Ayrica sunu da belirtmek isterim ki,
sempozyumda kendi deneyimlerimi sizlerle paylasmaktan ve ayni
zamanda degerli meslektaglarimin tecribelerini 6grenmekten

mutluluk duydum. Sadece konusmacilarin degil, dinleyicilerinde
aktif olaarak sorulari ve yorumlariyla katkida bulunmalari ve
bunlarin duzeyinin yuksek olmasi da cok sevindiriciydi. Bu
ve bunun gibi ylksek seviyeli bilimsel toplantilarin devaminin
saglanmasi ve sayisinin artmasi Turk Norosirurjisine buyUk
katkida bulunacaktir.

Memleketimizin doért bir tarafindan bu sempozyuma katilan
katihmcilara, sempozyumun yapilmasinda emegi gegcen herkese,
TNDer Baskani sayin Dr. Zeki Sekerci’ye ve yonetim kuruluna ve
ozellikle Sayin Dr. Zihni Zanus’a ve Gokmen Kabhilogullarina cok
tesekkir ediyorum.




Réportaj

Dr. Mevci OZDEMIR

Pamukkale Universitesi, Tip Fakultesi,
NorosirUrji Anabilim Dali, Denizli

Bir Basari Hikayesi

clan Dogan, Turkiye'de beyin cerrahi ihtisasini tamamladik-

tan sonra Japonya ve Amerika’da farkll kliniklerde fellow
olarak ¢alismig ve ardindan Amerika’da tekrar beyin cerrahi ihti-
sasl ve interventional néroradyoloji fellowlugunu tamamlayarak
Oregon Health and Science University’de program direktori
olarak calismaya baslamistir. Burada kendisi ile yaptigimiz ro-
portajimizi sizlerle paylagsmak istiyoruz.

1 Sizi taniyabilirmiyiz?

9 Mart 1963 tarihinde Ankara’da dogdum. 1986 yilinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesinden mezun oldum. 10 ay kadar
Denizli Gardak ilgesinde mecburi hizmetimi, yaptiktan sonra
1987 Aralik ayinda Ankara Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim dalinda ihtisasa bagladim. 1994 yilinda ihtisasimi
tamamladiktan sonra Nisan 1995 tarihinde Prof. Dr. Kenichiro
Sugita fellow’u olarak Nagoya Universitesi Beyin cerrahisi
bdlimunde serebrovaskuler alaninda arastirma yapmak tzere 6
aylik bir siire icin Japonya’ya gittim. 1995-1999 yillan arasinda
Wisconsin Universitesi beyin cerrahi béliimiinde serebrovaskdiler
research fellow olarak ¢alistim. Bu slre zarfinda gerekli sinavlari
verdikten sonra, 1999-2001 yillar arasinda serebrovaskiler
fellow olarak Louisiana Universitesi beyin cerrahi bélimiinde,
2001-2002 yillari arasinda da Oregon Health and Science
Universitesi beyin cerrahi bélimiinde skull base fellow olarak
calistim. 2002-2006 yillari arasinda yine ayni bdlimde beyin
cerrahi ihtisasini tekrarladim. ihtisas stiresince ayni zamanda
2 yillik interventional néroradyoloji fellowlugunu tamamladim.
Temmuz 2006 yilinda ayni bélimde assistant professor olarak
ise basladim, 2013 yilinda Amerikan board sinavini verdim ve
su anda associate professor ve serebrovaskiiler ve skull base
bolimU direktdri olarak ayni bdlimde calisiyorum.

I Neden yurt disina gitmeye karar verdiniz?

Tarkiye’de almis oldugum egitim klinik agidan ¢ok yeterli olma-
sina karsin arastirma agisindan ¢ok verimli olamamisti. Bu ne-
denle yurt disina gikma nedenim baslangicta arastirma yapmak-
la sinirliydl. Amerika’da arastirma yapmaya basladiktan sonra,
klinik fellowluk yaparak Tuirkiye'ye donmeyi kararlagtirmistim.
Ancak 2001 yilinda basladigim kafa kaidesi fellowlugu sirasinda
boélim baskanindan ihtisas yapmam teklif edilince, kayitsiz ka-
lamadim ve bitun planlanm degisti.

I Calisma kosullariniz nasil? isyerinde bir is giinii nasil
basliyor ve nasil bitiyor?

Miikemmel diyebilirim. Sabah saat 5.30 civarinda uyanirm. Her
sabah 6.30 veya 7.00 de bélim igi konferans ve toplantilarla
(bazen skull base laboratuarinda) giine baslariz. Saat 7.30 gibi
ameliyathaneye gider ve glinde yaklasik 4-5 vaka yaparim. Yap-
tigim ameliyatlarin %901 vaskdler veya kafa kaidesi cerrahisidir.

Cuma guinleri poliklinik giinimddr ve yaklasik 25 hasta géririm.
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I Calisma hayatinizda olmazsa olmaz dediginiz kurallariniz
var mi? Bize anlatabilirmisiniz?

En énemli kuralim hastalara, hasta yakinlarina ve kendime kargi
dirlst olmaktir. Bir beyin cerrahi olarak sanirm en biyuk ek-
sikligimiz hasta ve hasta yakinlarina komplikasyon oranlarimizla
ilgili bilgi verirken ¢ok cimri davranmamiz veya komplikasyonla-
rimiza bizim disimizda bagka bir aciklama getirerek kendimizi te-
mize ¢ikarmaya calismamizdir. isin daha da kétiist bazilarimizin
buna kendilerini de inandiriyor olmasidir. Bu nedenle durustlik
benim igin isimle ilgili en dnemli konudur.

I Disaridan bakan bir g6z olarak Tiirk nérosiriirjisinin
bulundugu noktayi degerlendirebilirmisiniz?

Uzun yillar Tirkiye’deki kongrelere katilamiyordum. Son bir kag
yildir katilma firsatim oldu. Gérdtigim kadariyla hem cerrahi so-
nuglar agisindan, hem de egitim agisindan son derece iyi du-
rumda. Ozellikle Turk nérosiriirji derneginin, diger tlkelerin beyin
cerrahi dernekleriyle kurdugu iligkiler ve Tirkiye’de diizenledigi
mikemmel uluslararasi egitim kurslarn sayesinde, Tirk beyin
cerrahisi dinyanin her yerinde taninan ve saygi duyulan bir yere
gelmigtir.

I Geng norosiriirjiyenlere tavsiyeleriniz nelerdir?

Katildigim son kongrelerde geng beyin cerrahlarimizin yurt digi
egitim konusunda ilgilerinin oldukga arttigini gézlemledim. Ken-
dilerine mutlaka bagka Ulkelere gidip gerek arastirma gerekse
klinik aktivite agisindan deneyimlerini artirmalarini kuvvetle tav-
siye ederim. Ben katildigim son kongrelerde de belirttigim gibi,
USMLE sinavlarini vermis klinik fellowluk yapmak isteyen geng
arkadaslarima her zaman yardimci olmaya hazirm. Turk néro-
sirurji derneginden bana ulasmak igin gerekli bilgileri alabilirler.

I Bu giizel roportaj icin cok tesekkiir ederiz.

Ben tesekklr ederim.



Derleme

Dr. Talat KIRIS

Liv Hospital, Ulus, istanbul

Ben Nasil Yapiyorum?

Anevrizma cerrahisini nasil yaptigim ile ilgili kisa bir yazi yaz-
mam istendi. Kuskusuz ciltler tutacak bir konuyu kisa bir
metne sigdirmak kolay degil. Burada agirlikh olarak yillar icinde
kazandigim deneyim, ustalardan 6grendigim ve kendi gelistirdi-
gim kimi ipuglarini ve taktikleri 6zetleyecek bir yazi yazacagim.
Bu amacla konu bagliklar belirleyip her birisiyle ilgili “ben nasil
yaplyorum” u daha ¢ok kuguk noktalarin, kitaplarda yazilmayan
ayrintilarin Gzerinde durararak sohbet havasinda anlatacagim.

Zamanlama

Kanamis anevrizmada ameliyat ne zaman yapiimalidir?
WFENS Grade I-lI-Ill hastalar hastaneye kabul edilip néroradyo-
lojik tetkikleri tamamlandiktan hemen sonra ameliyat edilmelidir.
G IV-V hastalarda yasami tehdit eden hematom yoksa ben
beklemeyi tercih ediyorum. G I-lll hasta, hastaneye ge¢ saatte
kabul edilmis ise subdural hematom, intraserebral hematom,
akut hidrosefali gibi bir aciliyet yoksa tim giniin yorgunlugu
Uzerine bu ameliyati yapmanin dogru olmadigini disintyorum.
Kanamamis anevrizmalarda eger ameliyat karari verilmisse has-
taya tavsiyem bir an dnce bu cerrahinin gerceklesmesi seklinde
oluyor.

Tetkikler

Her hastada DSA gerekli midir? Kanamis anevrizmalarda
gerekli oldugunu disliniyorum. Bu zor cerrahiye baglamadan
oénce “disman” hakkinda ne kadar fazla bilgiye sahip olursak o
kadar hazirlikli olarak miicadeleye baslariz. Kanamamig anevriz-
malarin blyldk ¢ogunlugu icin de bu gecgerli, ancak BT ya da MR
Anjiografinin anatomiyi ¢ok iyi ortaya koydugu kimi hastalarda
bu tetkikler de yeterli olabilir.

Anevrizma cerrahisi ameliyattan bir giin 6énce baslar. Has-
tanin vaskuler anatomisini, anevrizmanin pozisyonunu, goru-
Tercihan bu tetkikler bir ndéroradyologla birlikte incelenmelidir.
Ben bu cerrahiye basladiktan sonra on yil kadar her ameliyattan
once Yasargil’in Microneurosurgery Volume 2 de o anevrizmayla
ilgili yazdigi bélimi ve Rhoton’un o bélge arterlerinin anatomi-
sini anlattidi ilgili makaleyi okumusumdur. Bu bdlumleri tekrar
tekrar okumus olmanin beni rahatlattigini, kendime olan giiveni-
mi pekistirdigini ifade etmem gerekir. Gazi Hoca’nin kitabinda ki
cizimler ve Rhoton’un mikrocerrahi anatomi disseksiyonlarn t¢
boyutlu disiinebilmek agisindan da vazgecilmezdir.

Kanamamis Anevrizmalar

Bir néroloji kongresine anevrizmalari anlatmak icin davet
edilmistim. ISUIA calismasi yeni yayinlanmigti ve ndérologlar her
zaman ki konservatif tutumlarlyla kanamamis 1 cm altindaki
anevrizmalar neden ameliyat etmek istedigimi sorguluyorlardi.
Yillarca Sigli Etfal Hastanesi Néroloji Bolimi'nin sefligini yap-
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mig olan Hulki Forta sdz aldi ve Talat senin kafanda olsa dl¢tin
nedir dedi. Benim élglm iyi bir cerrah ve endovaskuler cerrah
bulup onlarla tartigsmaktir, eger anevrizma klip tutacak boyut ve
sekildeyse, veya endovaskiler kapatmaya uygunsa bu dertten
kurtulmak isterim, benim deneyimime gére 5mm ve Ustl anev-
rizmalarin bir cogu bu tanima uyuyorlar dedim.

Pozisyon

Beyin cerrahisinin tim alanlarinda hastanin pozisyonlanmasi
isin yarnsidir denir. Bu abartili bir climle olsa da pozisyon ver-
menin 6nemine isaret eder. Kanaatimce anevrizma cerrahisinde
pozisyon daha da énemlidir. iyi pozisyon vermedigimden ya da
civili baslik ameliyat sirasinda kaydigi i¢in ¢gok zorlandigim olgu-
lar hatirlyorum. Ben pterional girisim icin civili bali§i Yasargil
Hoca’nin kitabinda anlattigi gibi yani bashgin tek civisi ameliyat
yapilacak tarafdaki, mastoidin biraz Ustline, digerleri karsi fron-
tale oturacak sekilde takiyorum. Her anevrizmayla ilgili kisimda,
onun pozisyonundan sz edecegim, burada pozisyonla ilgili
genel bilgileri verecegim. Malar eminens en st noktaya gel-
diginde yeterli ekstansiyon saglanmis olur. Kafanin pozisyonu
sonrasi bir el kafay alttan destekleyecek sekilde, diger el ile
alindan basarak civili basligin saglam oldugu kontrol edilmelidir.
Sonrasinda hastayl gégus hizasindan ve kalgalarin (zerinden
olmak Uzere iki noktadan kemerle bagliyorum. Alttaki kemerin
batini skkmamasi kalganin Gzerine konan bir jel (izerinden bag-
lanmasi 6nemlidir. Batin tarafina kayarsa intraabdominal basinci
arttirarak kafa ici basincinin da artmasina neden olur. Hasta
baglandiktan sonra masanin kumandasiyla 45 derece sada ve
sola cevrilerek bir deneme yapilir. Hastanin masaya kaymaya-
cak sekilde baglanmasi, ameliyat sirasinda masayi gevirerek
bakis agimizi arttirmak, temporal ya da frontal lobun graviteyle
bir kag milimetre dismesini saglamak agisindan yararlidir.

Kranyotomi

Pteriyonal kranyotomi ile ilgili pek ¢ok makale yazilmigtir.
Buralarda ensizyondan, agilacak ilk burr hole’tin yerlesim yerine
kadar ayrintili tarif yapilmistir. Ben Sylvian Fissirl ortaya koyan
makul boyda bir kranyotomi tercih ediyorum. Temporal kasi
ensizyona paralel kesip en blok gevirerek 7. sinirin frontal dalinin
yaralanmasini 6nliyorum. Orbitozigomatik ya da orbital osteo-
tomi yapacaksam, o zaman temporal kas fasyasini ayri kesip
devirdikten sonra, kasi asagi deviriyorum. Her iki durumda da
kasi retrograd (asagidan yukariya) disseke ediyorum ve koter
kullanmamaya calisiyorum. Bu bdlgede yogun koter kullani-
minin ameliyat sonrasi kas atrofisinde 6nemli bir etken oldugu
kanisindayim. Frontoorbital bdlgeye acgilan deligi, 5 mm keskin
burr ucuyla agarken, deligin bir tarafinda orbita duvan, diger
tarafinda frontal lob durasi gorilecek sekilde agiyorum. Dura
yaralanmasini énlemek icin bu delikte biraz zaman gecirmek
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gerekiyor. Burr hole’iin altini bir dissektérle dikkatlice dekole
edip sonrasinda passer ile her yone dogru durayr ayirmak,
kranyotomla keserken durayi yaralamamak agisindan dnemlidir.
Kemik kaldirildiktan sonra sfenoidin kliglk kanadini drillemek,
durayl asmak kranyotomiyi tamamlar. Bazi hastalarda epidural-
den yogun kanama devam eder, bu durumlarda trombin bazli
sivi kan durduruculan etrafa sikip bir siire beklemek, epidural
kanamayi durdurmak agisindan yararhdir.

Asagida sik rastlanan On Sirkiilasyon anevrizmalarindaki
yaklasimimi 6zetlemeye calisacagim.

Anterior Kommiinikan (Acom) Arter Anevrizmalari

Acom anevrizmalari icin basa pozisyon verirken bazi kitap-
larda yazilanin aksine basi neredeyse hi¢ ¢cevirmiyorum, en fazla
10 derece. Benim deneyimime gore bagi gevirdiginiz 6lglide kar-
sl A2’nin disseksiyonu zorlagsmaktadir. Acom anevrizmalarinda
anevrizma disseksiyonuna baglamadan énce en az 5 damarin
ortaya konmasi gerekir. Bunlar ameliyat ettigimiz ve karsi tarafin
A1 ve A2 leri ile, ameliyat ettigimiz taraftaki Heubner arteridir.
Kargi Heubner’i gérmeye calismak da &nemlidir. Karsi A2'yi
gobrebilmek icin hemen her hastada bir miktar gyrus rektus
rezeksiyonuyla beraber, interhemisferik fisstirli de sabirla agmak
gerekir. Benim deneyimimde ben kargi A2’yi biraz distalden
bularak geriye takip ediyorum. Bu bdlgede hipotalamik perfo-
ranlar Acom’un altindan g¢ikarak hipotalamusa dogru seyreder.
Bu damarlara azami 6zen gostermek gerekir, ameliyat sonrasi
ortaya ¢ikabilecek elektrolit imbalansi, 6zellikle serebral tuz kay-
b1 sendromu bu bdélgedeki kiiglictik bir damarin zarar gérmesin-
den kaynaklanabilir. Acom bélgesi benim ¢ok sik fenestre klip
kullandigim bir bélgedir. Fenestre kliplerin bir cok secenek sun-
dugu kanisindayim. Soldan dolan Acom anevrizmasi soldan mi
acllmaldir sagdan mi meselesinde, eger kanamis dom, karsima
cikip isimi ¢ok zorlastirmayacaksa (bu tetkiklerden anlasilabilir)
sag elli oldugum igin sagdan agmayi tercih ediyorum.

Arteria Serebri Media (MCA) Anevrizmalari

Bu bdlge anevrizmalarinin endovaskuler tedaviden c¢ok
mikro cerrahi tedaviye uygun oldugunu duisiniyorum. MCA
Anevrizmalarinda pozisyon verirken en cok dikkat edilecek
husus “verteks down” In yeterince verilmesidir. Bu yapildiginda
M1 segmenti cerraha dogru dik olarak degil, hafif yatay ola-
rak gorllir. Dik oldugunda anevrizma domu bir sopanin (M1
gOvdesinin) ucuna takilmis bir balon (dom) gibi karsiniza gelir.
M1 disseksiyonu bu durumda zor olur. Oysa M1’i yatay olarak
goérdiginizde kademe kademe proksimalden distale dogru
disseke etmek daha kolay olacaktir. Basin 30 derece ¢evrilmesi
yeterlidir. Sylvian Fissir agilirken dnce distalden biraz agip BOS
bosalttiktan sonra, proksimale inip karotid sisternden yukar
gelmeyi tercih ediyorum. Kanamamis anevrizmalardaysa ¢ogu
zaman dogrudan distalden proksimale ilerliyorum. Yillar énce
Dr. Spetzler'e neden proksimal kontrolii garantiye almadan
distalden disseksiyona basladigini sordugumda, ilk yliz vakada
ben de dyle yapiyordum yanitini vermisti. Yine de kanamis anev-
rizmalarda sylvian fissuri distalden baslayarak disseke etmeye
ben cesaret edemiyorum.

MCA bifurkasyon anevrizmalari hemen daima dismorfik
anevrizmalardir. Klip yerlestirirken boyun yaratmak da gerekebi-
lir. Bu bolgeye klip koymadan énce M2 superior ve inferior dall,
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M1 birlesimi ve bu damarlarin anevrizmayla iligkileri tamamen
ortaya konmalidir. Bu bdlgede ve biitiin anevrizma cerrahisinde
morbiditenin ana nedeni perforan kapatiimasidir. MCA bifurkas-
yonu boélgesinde lateral distal lentikulostriat arterler bulunur. Sik-
likla iki ya da daha fazla perforan damar M1’in en distal bolgesi-
nin hemen altindan inferior ylizeyden ¢ikarak asagiya mediyale
dogru seyreder. Bu damarlarin hem klip konmadan énce hem de
klip konduktan sonra kontrol edilmesi gerekir. Klip sonrasi ICG
anjiografi imkani yoksa dom ins(lin ignesiyle patlatiimali, distal
damarlar da dopplerle kontrol edilmelidir.

Posterior Kommiinikan (Pcom) Arter Anevrizmalari

Pcom anevrizmalarinda basi diger anevrizmalara gore biraz
daha fazla geviriyorum. iICA’nin yaninda yer alan bu anevrizma-
larda gevirdikge boyun damarin altindan yavas yavas karsimiza
dogru gelir. Pcom anevrizmalarinda klip koyarken pcom yaninda
dikkat edilmesi gereken iki Snemli damar vardir, bir tanesi ante-
rior koroideal arter, digeriyse tuberomamiller arterdir. Koroideal
arterin doma yapisik olmadigi gérilmeli, yapisiksa disseke edil-
melidir. Tuberomamiller arter siklikla pcom’un orta alt kismindan
cikar, dolayisiyla daha proksimaldeki boyundan uzaktir, yine de
ozellikle klip koyduktan sonra optik sinirin lateralinden bakarak
bu damar goritilmeye calisiimalidir. Bazen klip bacaklar arasinda
kalabilir, mutlaka kurtariimalidir. Pcom anevrizmalari kliplenirken
pcom asla feda edilmemelidir. Mutlaka gérerek korunmalidir.

Paraoftalmik Anevrizmalar

Bu bdélgede oftalmik arter, superior hipofizeal arter ve karotis
alt ve 6n duvar anevrizmalari yer alir. Bu bdlge anevrizmalarinda
oftalmik arteri ve ICA klinoidal segmentini daha yatay gérebilmek
icin ekstansiyonu az veriyorum. Bu anevrizmalar buyik boyut-
lara ulasabilir ve proksimal kontrol gii¢ligi nedeniyle boyunda
servikal ICA disseksiyonu gerekebilir. Ben bu durumda boynu
hazirlayip értsem de, hemen daima anterior klinoidektomi ile
proksimal kontrolli saglayabiliyorum. Eskiden epidural dissek-
siyonla petroz kemikte Glasscock Uggenini drilliyerek karotisin
laceral segmentini ortaya koyup proksimal kontrol saglyordum.
Ancak bir hastamda GSPN'’i (greater superficial petrosal nerve)
kesmeme ragmen, disseksiyon esnasinda petroz kemik igindeki
7. siniri genudan ¢ekmesi nedeniyle fasial parazi oldu ve sonra
vazgectim. Anterior klinoidektomiyi intradural ve kemik CUSA
kullanarak yapiyorum. Klinoid tamamen alindiktan sonra distal
ringi mutlaka agmak gerekir. Klinoidektomi proksimal kontrol
kadar, klinoidal segmente uzanan boynun kapatilabilmesiicin de
gereklidir. Bu bélgede superior hipofizeal arter anevrizmalarnyla
ilgili bir not eklemek gerekirse AP anjiografide anevrizma domu
mediyale dogru projekte gériinlyorsa siklikla superior hipofizeal
arter anevrizmasidir. Klip koymadan énce hipofiz sapi bulunursa
buradan geriye dogru superior hipofizeal arter izlenebilir. Mut-
laka korunmalidir. Bir ipucu da oftalmik anevrizmalar igin; optik
siniri manipule etmek gereken olgular da falciform ligamani
(anterior klinoidden planum sfenoidaleye uzanan dura pargasi)
mutlaka kesmek gerekir.

Cogul Anevrizmalar

Kanamig anevrizmalarda énce kanayan, kanamamig anev-
rizmalarda ulasilabilecek olanlarin en derinde olanindan proksi-
male dogru kliplemek gerekir



intraoperatif Riiptiir, Gegcici Klip Uygulamasi

Anevrizma cerrahisinin en korkulan komplikasyonudur.
Bdyle bir durumdan hastanizi saglam olarak gikarmanin yolu
ameliyatin her aninda bu duruma hazirlikli olmak ve vuku buldu-
gunda sogukkanli olmaktan gecger. Her zaman calisan iki aspira-
t6r masada olmali, kullaniimayan aspiratér, orta, blyUk boy bir
aspiratdr olmalidir. Kanamayi durdurmanin en kolay ve bazen
tek yolu gegici klip uygulamaktir. Gegici klip énceden secilerek
aplikatore takilmali, proksimal kontrol saglanir saglanmaz gegici
klip icin yer hazirlanip, klibi koyma provasi yapiimalidir. Bunun
icin MCA anevrizmalarinda lateral proksimal lentikilostriat arter-
lerin distaline, Acom anevrizmalarinda, Heubner’i goézeterek
gegcici klip uygulanmalidir. Gegici klip, ¢alisirken elinizi engel-
lemeyecek sekilde konmalidir. Bunlarin hepsi inceden inceye
hesaplanarak prova edilmelidir. Gegici klip uygulamadan 6nce
200 mg pentotal bolus yapilmali, gecen her dakika icin 50 mg’la
devam edilmelidir. Bu rejim “burst suppression” saglamak igin
ideal dozdur ve uygulandiginda maximum beyin korumasi elde
edilir (intraoperatif riptirde bu sireyi beklemeye gerek yok, ya
da anestezist kanamayl gérdigl anda yapmali). Kullanilacak
ilag pentotaldir, bu amagla propofol kullanmak ayni korumayi
saglamaz.

Klip Sonrasi

Klip konduktan sonra cerrah rahatlar. Ancak deneyimli
anevrizma cerrahlar igin ameliyat bu asamada baglar denebilir.
Anevrizma cerrahisi vur, kag cerrahisi degildir. Klip sonrasi tim
damarlarin agik oldugu, klip arasinda perforan kalmadigi ve
domun rest kalmadan (perforan korumak ya da dal korumak
icin bilingli rest birakilabilir) kapanmis oldugu kontrol edilmeli.
Gerekirse klip repozisyonu ve multipl klip uygulanmasi diistindl-
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melidir. Kanamis anevrizmalarda Liliquist membrani ve lamina
terminalis mutlaka agiimali, etraftaki kan olabildigince temiz-
lenmelidir. Lamina terminalis klip éncesi agilabilir ancak lamina
terminalisi ben klip sonrasi agiyorum. Bunun nedeni olasi bir int-
raoperatif riptir sirasinda ventrikll igcine olan kanamaya engel
olmaktir. Topik Papaverin uygulamasi standarttir.

Ameliyat Sonrasi ve Serebral Vazospazm

Bu konu benim yillarimi verdigim bir konudur ancak burada
bir iki ciimleyle 6zetleyecedim. Ben ameliyat sonrasi giinde iki
kez taze donmus plazma, nimotop 30mg 6x2 p.o. uygulamasi
ve cvp’nin 7-10 cmH20 da, sistolik TA'in 140-160 mmHg da
tutulmasini istiyorum. Kanamanin 4. giiniinden itibaren, hekim,
hemsire ve aile yakinlari ¢ok dikkatli olmalidir, hastada en ufak
bir kétlilesme oldugunda hizla kranyal BT ¢ekilip kontrendikas-
yon yoksa lomber ponksiyon yapilmali, 20-25 cc bosaltiimalidir,
gerekirse bu durum ikinci bir kez tekrarlanmalidir. SAK hastasi
ameliyatin ikinci-Ugtincl glndnden itibaren mobilize edilebilir ve
edilmelidir de. Once oda iginde sonra koridorda kisa yiriyislere
izin verilmelidir. insan fizyolojisi hareket etmeye gére dizayn edil-
mistir. Uzun slre yatakta kalmak tim sistemler i¢in sakincaldir.
Bu nedenle hastayr mobilize etmekten imtina etmemelidir. Bu
dénemde serebral vazospazmdan sonra en korkulacak komp-
likasyonlardan biri hiponatremidir. Hiponatremi ya uygunsuz
ADH sendromu ya da serebral tuz kaybi sendromu nedeniyle
olur. ilkinde sivi kisitlanmasi ve derisik tuz soliisyonlari vermek
gerekirken, ikincisinde hemen fludrokortizon baslanmalidir. Bu
iki tabloyu ayirt etmek énemlidir. ilkinde hipervolemik hiponatre-
mi, ikincisinde hipovolemik hiponatremi séz konusudur. idrarda
gUnlik Na 6lgim tani koydurucudur. Serebral tuz kaybi, uygun-
suz ADH gibi tedavi edilirse hipovolemi gelisebilir ve vazospazm
riski artar.
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Aruba Galismasi Sonrasi Beyin Arteriyovenoz Malformasyon
Tedavisinin Gelecegi

Lancet dergisinin Subat 2014 sayisinda yayinlanan *Medi-
cal management with or without interventional therapy for
unruptured brain arteriovenous malformations (ARUBA): a
multicentre, non-blinded, randomised trial” adli ¢calisma beyin
arteriyovendz malformasyon (AVM) tedavisi hakkinda ¢ok ses
getirdi (15). Konuyla ilgili ilk prospektif, cok merkezli bu rando-
mize kontrolli calismada (RKC) 18 yasindan biyik kanamamig
ve herhangi bir girisim yapilmamis beyin AVM’u olan hastalarda
6lum ve inmenin 6nlenmesi amaciyla medikal tedavi ile girisim-
sel tedavi (mikrocerrahi, embolizasyon, radyocerrahi ve bunlarin
kombinasyonlar) karsilastirildi. Galismanin primer son durum
Olcitl 6lum veya semptomatik inme iken sekonder son durum
Olcutl klinik kétllesme (MRS da =2 puan disme) olarak belir-
lenmistir (15).

Calisma 800 hasta olarak planlanmis (semptomatik inme
veya 6limde %40 azalma saptamak igcin %87.5 istatistiksel
glg) ancak beklenenden az sayida hasta kayit hizi nedeniyle
400 hastaya inilmis ve %80 glg ile riskte %46’lik azalma tespit
etmek amaclanmistir. Galisma Nisan 2007-Nisan 2013 arasinda
226 hasta kaydi sonrasi bagimsiz veri guivenligi izleme komite-
sinin tavsiyesi Uzerine durdurulmustur. Sekil 1’de galisma profili
gorulmektedir. Hastalarin temel karakteristikleri Tablo 1’de gés-
terilmistir. Konuyla ilgili ilk prospektif, cok merkezli (9 Ulke, 39
merkez) bu RKG’da 33 aylik takip sonunda medikal tedavinin
girisimsel tedaviye Ustiin oldugunu sonucuna varilmistir. Girisim
grubunda 6lim ve inme gbézlem grubuna goére 3 kat fazla olarak
saptanmistir (Tablo 2).

Calismanin bu beklenmedik ve tartismali sonucuna bagini
Kuzey Amerika’'nin ¢ektigi uluslararasi nérosirtriji toplulugu der-
hal itiraz etmistir (5,6,10,12,13,14,19,20,24). NérosirUrji toplu-
lugunun bu calismaya cevabi nérolojik bilimlerle ilgili dergilerde
editoriyel elestiriler, distik dereceli AVM’lerde mikrocerrahinin
“altin standart” oldugunu vurgulayan serilerin yayinlanmasi ve
dustik dereceli AVM’larda cerrahi ile gozlemi karsilastirmayi
hedefleyen yeni bir RKC yapilma istegi olmak Uzere 3 baglk
altinda toplanabilir.

itirazlarin baglica nedenleri galismanin diisilk randomi-
zasyon orani (%13), mikrocerrahi disi tedavilere yanlh olmasi,
cerrahi deneyim eksikligi, disik tam AVM obliterasyon oranlari,
yiksek ge¢ dénem kanama oranlari ve kisa takip slresi olarak
Ozetlenebilir (10,13,20).

Radyocerrahinin ne tipte oldugu ve hangi hastada nasil
tercih edildigi belli degildir; ayrica embolizasyon igleminin tek
seansta mi yoksa seri olarak mi yapildigi belirtiimemistir (seri
embolizasyonlarda her isleme ait belli bir risk nedeniyle daha
fazla komplikasyon olmus olabilir ve genel olarak girisim gru-
bundaki morbidite veya mortaliteyi arttirabilir). Lezyon eradi-
kasyonunun anjiyografi ile yapildigi metod béliminde bildirilse
de veri saglanmamistir. Girisim grubunda obliterasyon oranlari
bildirilmemistir ve bunun nedeninin analiz yapilacak kadar érnek
vaka olmamasi olarak gosterilmektedir. Galisma sonlandirildi-
ginda 53 hastada tedavi tamamlanmamis; 20 hastada ise medi-
kal gruba gecmisgtir.

1740 hasta uygunluk
icin degerlendirildi

1514 kaydedilmedi
1014 uygun degil
323 reddetti
177 randomizasyon

disinda tedavi edildi

A
I 226 kaydedildi ve randomize edildi I
1

L h

116 hasta girisimsel grubuna ayrildi
91 hastaya girisim yapildi
22 hastaya girisim yapilmadi
2 hastaya olaydan sonra girisim yapildi

tedavi aldi

110 hasta medikal tedavi grubuna ayrnild:
103 hasta sadece medikal tedavi ald:
7 hasta medikal tedavi ve girisimsel

¥

2 hasta cikarnldi(randomizasyon -
veritabanm kapatlmasindan sonra)

1 hasta cikanld: (randomizasyon
veritabani kapatilmasindan sonra)

4 -

114 primer analize dahil edildi
(Tedavi niyeti)

(Tedavi niyeti)

109 primer analize dahil edildi

Sekil 1: Tedavi profili.
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AVM’de kismi obliterasyonun kanamaya karsi koruma
saglamadigi bilinmektedir. Cerrahi disi tedavilere bu alismadik
taraflilik ve kir oranlan hakkinda veri olmamasi tam olarak
kapatimamis AVM sayisinin fazla oldugunu ve dolayisiyla

Tablo 1: Temel Karakteristikler

Girisimsel Medikal
tedavi (N=114) tedavi (N=109)

Yas (y1l) 45 (12) 44 (12)
Kadin 48 (%42) 44 (%40)
Beyaz(etnisite) 98 (%86) 87 (580)
Sag elli 109 (%96) 100 (%92)
Klinik bagvuru

No&bet 50 (%44) 45 (%41)

Basagrisi 56 (%49) 59 (%54)

Fokal defisit 21 (%18) 10 (%9)

Diger 3 (3%) 8 (7%)

Asemptomatik 44 (%39) 49 (%45)
Modifiye Rankin skoru

0 55 (%48) 51 (%47)

1 59 (%52) 58 (%53)
Spetzler-Martin dereceleme skoru

[ 32 (29%) 33 (30%)

Il 44 (39%) 27 (25%)

n 28 (25%) 34 (31%)

v 8 (7%) 15 (14%)
AVM morfolojisi

Maximum AVM

biyukltgi (mm) 25(12) 28 (1)

AVM biytklugii <3 cm 78 (%68) 60 (%55)

AVM taraf, sol 48 (%42) 50 (%46)

Lobar AVM yerlesimi 104 (%91) 99 (%91)

Iyr::;t;::)riyal AVM 7 (%6) 5 (%5)

Duyarli AVM yerlesimi 54 (%47) 51 (%47)
Eszamanli arteriyal anevrizmalar

iliskili anevrizmalar 15 (%13) 21 (%19)

Alakasiz anevrizmalar 4 (%4) 7 (%6)
Vendz drenaj sekli

Yizeysel 78 (%70) 69 (%63)

Derin 34 (%30) 40 (%37)

devam eden kanamalarla neticelendigini distndirtmektedir.
Dolayisiyla hastalarin “tedavi sekline goére olan” Kaplan-Meier
gbzlenen olay hizlan girisimsel tedavilerdeki morbidite oranla-
rini ve ek olarak radyocerrahi ve tam olmayan embolizasyon ile
iliskili kanamalarin latans morbiditesini de yansitmaktadir (Sekil
2). Bu nedenle bdyle bir girisim grubunun son durumunun tek
morbiditesi dogal kanama riski olan bir gézlem grubundan daha
iyi olmasi mimkin degildir (13). Besleyici arter anevrizmalari ve
vendz ¢ikis obstriksiyonu hakkinda bilgi bulunmamaktadir ve
tedavi gruplarinin icinde incelenmemistir. Bunun nedeni vaka
sayisinin ¢ok az olmasidir. Galisma kanamamis AVM’lerde goz-
lemin girisimden daha glivenli oldugu sonucuna varmistir ve bu
mantiga gére 6rnegin sag temporal polde 1-2cm’lik bir AVM’nin
orta serebral arterden gelen besleyicisinin Uzerinde 7-8mm’lik
bir de anevrizmasi varsa bu AVM medikal olarak mi tedavi edi-
lecektir (6)?

Belirtilen bilgi eksikligi ve tedavilerin heterojenitesinin tedavi
kolunun neyi temsil ettiginin anlasiimasini imkansizlastirdidi ileri
sUrtlmuistir. Girisim grubunda 6lim ve inmede saptanan bu 3
katlik artisin cerrahi digi tedavilerin komplikasyonlarini yansittigi
ve AVM mikrocerrahisini suglu géstermemesi gerektigi belirtil-
mektedir (10,13,20).

Calismanin takip siresi en bariz gizli tuzak olarak degerlendi-
rilmektedir: 33 aylik takip 6mur boyu kanama ve inme riski olan
bir hastalik i¢in ¢ok kisa bir stiredir. ARUBA calismasina segile-
bilir nitelikte hastalar Uizerinde radyocerrahinin etkinligi Gzerine
yapilan ¢ok merkezli bir calismada bazi hastalarda radyocer-
rahinin uzun émirli klinik fayda saglayabilecegdi ve ¢alismanin
medikal kolundaki kanamamis tedavi edilmemis beyin AVM’li
hastalar igin radyocerrahinin potansiyel faydasini anlayabilmek
icin 15-20 yillik takip suresi gerekliligine isaret edilmektedir (7).

Onde gelen vaskiiler cerrahlarin, galigmanin yayinlandigi Lan-
cet dergisine gdnderdikleri editoriel elestiride: serebrovaskiler
ndrosirtrji RKG sunaginda kurban mi ediliyor? diye sormuslardir
(10). Mikronérosirlrjinin cerrahi olarak tedavi edilebilir serebro-
vaskuler hastaliklarda giderek azalan bir tedavi segenegi haline
gelmekte oldugunu ve bunun nedeninin kavram kargasasi ve

100
o0 -
B0 .
Hazard oram 0.19; %493 Giivenlik arahid 0.09-0.38
704
g
& g Girigimseltedavi
z
= 40 R e
- ,"'
2 - o
o o -
20 F4 Medikal tedavi
10 ol BT o e e
& 12 18 24 2 W 8 o 60 66 72
Risk altmdaki say1 Aylar
Girigimsel tedavi 88 73 63 55 3® M % M 16 W & 4 ©
Medikal tedavi S W 9% 79 6 6 &4 ¥ OB W n» 9§ o0

Sekil 2: “Tedavi sekline gére”Kaplan-Meier olay oran degerlendir-
mesi.
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bazi RKG’larin yanlis yorumlanmasi oldugunu belirtmektedirler.
RKC’larin yeni bir farmakolojik girisimin etkinligini 6lgmede altin
standart olarak degerlendirildikleri ancak ilaglarin RKC’larinda
calismaya uygun olmayan hastalarin klinik karar temelinde
asla calisma diginda tedavi edilmedikleri belirtiimistir. Ancak
norosirlrjikal olarak tedavi edilebilir en dnemli serebrovaskiler
hastaliklarin RKG’larinda 6nemli sayida hastanin randomize
edilmedikleri halde galismanin yapildidi merkezlerde tedavi edil-
dikleri bilinmektedir (Tablo 3 ). Bu durum; gergekte tim hastala-
rin kiictk bir kismi i¢in yapilmis bir RKG’dan aciklik kazanmasi
gereken gercek belirsizlik- klinik esitlik var mi sorusunu ortaya
koyar. ARUBA calismasinda 114 hastayi tedaviye (girisim) niyet
edilmis ancak sadece %4 hasta tek basina ve %11 hasta ise
cok-yontemli tedavilerinin parcasi olarak mikrocerrahi tedavi
almisken konservatif tedavinin herhangi bir girisimden Ustin
oldugu sonucuna varilimigtir. Dahasi hastalarin %80’i ¢alisma
disinda tedavi edilmisler ve yilda merkez basina sadece bir
hasta randomize edilmistir. Bu ¢alisma temelinde ¢ikarilabilecek
sonuglarin katilan merkezlerdeki karar verme stireclerinin opak
olmasi nedeniyle genellestirilerek tim kanamamis AVM’lara
uygulanamayacag belirtilmistir (10). 1750’den fazla beyin AVM
ameliyat gerceklestirmis olan elestirinin yazarlan sadece zah-
metli serebrovaskiler operasyonlarin degil ayni zamanda teda-
viye karar verme sireglerinin de ylksek hacimli serebrovaskdiler
merkezlerde olmasi gerektigine inandiklarini vurgulamiglardir.
Yazarlar bundan sonra yapilacak nispeten nadir ama cerrahi
olarak tedavi edilebilir ve potansiyel olarak hayati tehdit eden bir
serebrovaskiler hastaligin RKC’sinin yiksek derecede objek-

Tablo 2: Randomizasyona Gére inme ve Oliim Oranlari

Girisimsel tedavi (N=114)

Tibbi tedavi (N=109)

tif, glvenilir ve kabul edilmigs tedavi kalitesi 6l¢Utleriyle birlikte
en iyi tedavi merkezlerinin ve norosirlrjiyenlerin tanimlanarak
yapilmasi gerektigine ve ancak o zaman tim (eger mimkiinse)
hastalarin galisma kollarina randomize edilmeleriyle RKG’nin
ilerleyebilecegine isaret etmektedirler. RKG’'nin amacinin yik-
sek hacimli tedavi merkezlerinde tiim hastalar icin en iyi tedavi
segenegini tanimlamak olmasi gerektigini belirtip tedavi edilen
hastalarin tanimlanmamis kiguik bir bélimine ait tatmin edici
olmayan tedavi stratejilerin tim hastalara uygulamanin yanlsli-
gina dikkat gekmektedirler (10).

Calismanin mikrocerrahi disi tedavilere yanl olmasi hastala-
rin %81°nde tek basina embolizasyon (%32), tek basina radyo-
cerrahi (%33) ve kombine embolizasyon ve radyocerrahi (%16)
kullaniimis olmasi gergeginden kaynaklanmaktadir.

Dusik dereceli beyin AVM’lerinde mikrocerrahi yillardan
beri altin standart olarak degerlendiriimektedir (4,11,13,16,18).
%68‘i dusik dereceli AVM (Spetzler-Martin (SM) derece 1,1l)
olan girisim grubunda yalniz 17 hastaya (%18) cerrahi tedavi
(5’i pur cerrahi digerleri kombine) uygulanmis olmasi disik
dereceli AVM’lar icin glincel ve standart tedavi olan mikrocer-
rahi rezeksiyon uygulanmasindan farkl bir tedavi yaklagimidir.
Mikrocerrrahi rezeksiyon birgcok beyin AVM'u igin ilk sira tedavi
veya kriter standarttir ¢tink ylksek kir oranina sahiptir, komp-
likasyonu dustktir ve hemen sonug alinir (13,20). Ayrica en iyi
sonucun alinabilecedi hastalari segmek amaciyla AVM dere-
celeme sistemlerinin yaratiimasi, yapismayan bipolar forseps

Hazard orani (%95 Giiven aralig)

Olim ve inme 35 (%30.7)

11 (%10.1) 0.33 (0.8-0.61)

Olim
TUm nedenler 3 (%2.6) 2 (%1.8) 0.70 (0.12-4.09)
AVM ile iligkili 2 (%1.8) 0 -
ik inme
Tumii 34 (%29.8) 9 (%8.3) 0.28 (0.14-0.55)
Hemorajik 25 (%21.9) 6 (%5.5) 0.25 (0.11-0.59)
iskemik 9 (%7.9) 3(%2.8) 0.35 (0.10-1.25)

Tablo 3: Serebrovaskiler Norosirlrjide Secilmis RKClar

Kayit BEL(

Ulke

Merkez

(yl) sonu(yil)

Ekstrakranial-

Yilda merkez
Calisma basina Ort.
disinda tedavi randomize takip
edilen hasta edilen hasta (yil)
(ort.)

Cerrahiye

Hasta .
randomizasyon

: : 71 12 1977-82 1985 1377 663 >1900 4 4.7

intrakranial bypass

Kanamis intrakranial 43 10 1997-2002 2002 2143 1070 >7416 9 1

anevrizmalar

Kanamamig AVM 39 9 2007-13 2013 226 5 >1170 1 2.8
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ve AVM Klipleri gibi cerrahi enstriimanlarin gelistiriimesi, AVM
anatomisinin sifresini ¢dzecek alt tiplerin taninmasi, ve cerrahi
yaklasimlarda, stratejilerde ve AVM diseksiyonunu guvenli hale
getirecek tekniklerdeki iyilesmeler neticesinde cerrahi sonuglar-
da zaman iginde iyilesme olmustur (9,10,22,23). ARUBA calis-
masinda cerrahi uzmanlik eksikligi barizdir. Girisim grubundaki
hastalarin 2/3’sinde dlsik dereceli cerrahi AVM varken sadece
%18’ine cerrahi uygulanmistir. Bu calismadaki 6lim ve inme
oranlari bildirilen cerrahi sonuglara uymamaktadir. UCSF’da
Dr.Michael Lawton &nderliginde ARUBA ya segilebilir 74 hasta
(61 hastaya girisim 13 hasta gézlem) Uzerinde yapilan mikro-
cerrahinin agirlikli tedavi yontemi oldugu galismada ARUBA’dan
farkl sonuglar elde edilmistir. Tedavi edilen hastalarda inme ve
6lum riski ve klinik kétilesme derecesi ARUBA'dan daha dusik
bulunurken gdzlenen ve tedavi edilen hastalarin son durumlari
arasinda farklilik saptanmamistir. Yazarlar bu sonucu cerrahinin
primer roline, cerrahiye dikkatli hasta secimine ve kendi ylksek
hacimli AVM merkezlerinde gelistirdikleri teknik uzmanliga bag-
lamiglardir (21).

1235 dislUk dereceli AVM (zerine yapilan bir derlemede
cerrahi morbidite ve mortalite sirasiyla %2.2 ve %0.3 olarak
bildirilmistir ve ortalama kir orani %98.5 olarak saptanirken
postoperatif veya ge¢ dénem kanama oranlari %0.3 olarak

TNDer Nérovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Bilteni

saptanmistir (18). Bu ¢alismada dislk dereceli AVM’ler icin
toplam 1235 hastayi igeren cerrahi serilerin yaninda 1297 has-
tada embolizasyon (Onyx) ve 1051 hastayi iceren radyocerrahi
serileride mortalite, morbidite, kir orani ve kanama agisindan
g6zden gegcirilmis ve en disik mortalite, morbide ve kanama
ile en ylksek kir orani cerrahi serilerde saptanmistir (Tablo 6).

AVM’li hastalara uygulanan tedavi modalitelerinin ndbet
kontrolli Gizerine olan etkilerini arastiran bir metaanaliz de genel
olarak mikrocerrahi tedavi alan hastalarda en ylksek nd&bet
kontrol orani saptanmigtir (3).

Olgularin %93’Unun <SM derece Il oldugu ARUBA calis-
masindan elde edilen sonuglar beyin AVM tedavisi hakkinda
2011 yilinda yayimlanan ve 13698 hastanin dahil edildigi bir
sistematik derleme ve metaanaliz sonuglar (%84’ kanamis ve
%61’i < Spetzler-Martin derece ll) ile karsilastiridiginda ARUBA
calismasinin sonuglarinin daha kot oldugu goérilmektedir (26)
(Tablo 4).

ilging bir sekilde ARUBA galismasindan 2 ay sonra JAMA’da
yayinlanan ve bu kez iskogya’dan gelen cok benzer baska bir
calismada 16 yasindan blylk kanamamis beyin AVM’lu 204
hasta (103 hastaya girisim yapilmis) tizerinde 12 yillik takip sire-
sinde yine konservatif tedavinin daha iyi klinik sonuglarla birlik-

Tablo 4: Metaanalizde Tedavi Tipine Gore Komplikasyon, Obliterasyon, Olgu Fatalite ve Kanama Oranlari

Norolojik araz&oliim Obliterasyon Olgu fatalite Intrakranial kanama
Genel 0.68 1.4
Mikrocerrahi 7.4% 96% 11 0.18
Embolizasyon 6.6% 13% 0.96 1.7
SRS 51% 38% 0.50 1.7

Tablo 5: UCSF da ARUBA ya Segilebilir Hastalar Uzerinde Yapilan Mikrocerrahinin Agirlikh Tedavi Yéntemi Oldugu Galigma ile ARUBA

Calismasinin Kargilastiriimasi

ARUBA UCSF

Girisim Medikal Girisim Medikal
%14.7%
Olim ve inme %30.7 %10.1 (Cerrahi igin %11.6, %7.7
Radyocerrahi icin %26.7)
iicin 9
Obliterasyon ? ? Cerrahi igin %93

Radyocerrahi igin % 28.6

Tablo 6: Dusik Dereceli AVM’lerde Baslica Cerrahi, Embolizasyon (Onyx) ve Radyocerrahi Serilerinde Mortalite, Morbidite, Kiir ve Ortalama
Kanama Oranlari

Hasta sayisi Morbidite (%) Mortalite (%) Kiir orani(%) Kanama(%)
Cerrahi 1235 2.2 0.3 98.5 0.3
Embolizasyon 1297 6.2 1.6 29.5 8.0
Radyocerrahi 1051 6.5 1.2 75.2 7.2
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Tablo 7: Beyin AVM’lerinin 3 Asamali Siniflama ve Tedavi Onerisi

Sinif Spetzler-Martin Derecesi Tedavi
A 1&lI rezeksiyon
B i cok segenekli tedavi
C V&V tedavisiz*

* Sinif C AVM ler igin tedavi istisnalar tekrarlayan kanamalar, ilerleyici
nérolojik bozukluklar, ¢calma ile iliskili sikayetler ve AVM ile iliskili anev-
rizmalardir.

teliginin alti gizilerek ARUBA ile benzer sonuglar bildirilmigtir (2).
Sasirtici sekilde iskog calismasinda ARUBA calismasina atifta
bulunulmakta ve referans verilmektedir. Dikkat ceken sey Subat
2014’te yayinlanan ARUBA calismasinin 23-30 Nisan haftasinda
yani 2 aydan kisa bir siirede iskog calismasinda yer alabilmesi
ve iskog calismasina destek olarak gésterilmesi ve higbir sekilde
ARUBA calismasinin eksik yonlerine elestiride bulunulmamasi-
dir (2,15).

ARUBA calismasinin baslattigi ve isko¢ calismasinin
destekledigi bu tartisma beyin cerrahisinin AVM tedavisinde
durdugu vyeri ve genel tedavi stratejisini degistirmemelidir
(10,11,18,21,23,24). Spetzler-Ponce sinif A AVM’lerde mikro-
cerrahi altin standart olmaya devam etmeli, sinif B AVM’lerde
multimodalite tedavi olguya gére secilmeli, sinif C AVM’lerde
ise eger tekrarlayan kanama, kan g¢almasiyla iliskili sikayetler ve
AVM ile iligkili anevrizmalar varliginda tedavi dustnilmeli aksi
takdirde gbzlem yapilmalidir (Tablo 7) (1,16,17,18,21).

Bu sonuglar sonrasi Dr.Michael Lawton disik dereceli (SM
derece 1,2) beyin AVM’larinda mikrocerrahi ile goézlemin karsi-
lastirlacagi yeni bir randomize calisma yapma istegini ortaya
koymus ve BARBADOS (Beyond ARUBA: Randomized Low-
Grade Brain AVM Study, Observatin versus Surgery) adl bir
calismayi baslatma c¢agrisi yapmistir. Calismayi organize etme,
fonlama ve baglatma ¢abalari devam etmektedir (25).

Son olarak kidemli bir serebrovaskiler nérosirirji uzmani
olan Dr. Roberto Heros’un daha 6nceki RKC’larin disiplinimize
yaptiklar etkileri g6zénlne alarak yaptigi tahminine gére ARU-
BA calismasinin dnemli sinirlamalarina ragmen buyuk ihtimalle
norosirtrji-disi toplulugun ¢ogunlugu c¢alismanin kanamamis
beyin AVM’leri igin girisimin gézlemden daha fazla morbidite
tasidigi sonucundan daha 6teye bakmayacaktir (8). Beyin cer-
rahlari i¢in aile hekimlerini ve kanamamig beyin AVM’si olan has-
talari girisim icin ikna etmek potansiyel olarak agsiri zor olacaktir.
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Uluslararasi Subaraknoid Anevrizma Galismalarinin (ISAT)
Tarihcesi ve Elestirilerinin Derlemesi

GiRIiS ve AMAC

Intrakranial anevrizmalardan kaynaklanan subaraknoid kana-
malarda yeniden kanamayi onlemek icin iki yéntem kabul
gOrmustlr. Birincisi, norosirlrjikal olarak anevrizma boynunun
kliplenmesi, ikincisi ise endovaskdler koil-embolizasyon ydnte-
miyle anevrizma lUmeninin kapatiimasidir (3,5).

Rlptire intrakranial anevrizma tedavisinde kullanilan bu iki
tedavi seklinin karsilastinldidi ilk prospektif, cok merkezli, rando-
mize kontrollli galisma, ISAT tir. Birlesik Krallik Ulusal Arastirma
Konseyi tarafindan finanse edilen bu calismada, 12 Eylul 1994
- 1 Mayis 2002 tarihleri arasinda 2143 rupture intrakranial anev-
rizma hastasi, hem endovaskiler, hem de cerrahi girisim uygu-
lanabilen 43 merkezde randomize edilmistir. Calismanin amaci,
her iki tedavi modalitesine uygun hastalarda endovaskuler koil-
embolizasyon ve nérosirurjikal klip uygulamalarinin, etkinlik ve
glvenlik yoniinden karsilastiriimasi olarak belirlenmistir (29).

CGalismanin birincil hedefi olan 1 yillik klinik sonuglarda,
bagimsiz sagkalim agisindan endovaskuler tedavinin Ustinligu
gosterilmistir. Bu sonug sonrasi, 2002 yilinda yeni hasta kaydi
ve randomizasyonu durdurulmustur. Daha sonra hasta takibine
devam edilmis ve calismanin 5 yillik sonuglan yayinlanmistir.
Calismanin ikincil hedefi olan tedavi sonrasi tekrar-tedavi oran-
larinin karsilastinldigr 2009 yilinda yayimlanan bu makalede,
endovaskiler tedavi géren grubun daha fazla yeniden tedaviye
ihtiyaci oldugu, ancak bu durumun hastalarin bagimsiz sagka-
imlan Uzerinde kotulestirici bir etki olusturmadidi bildirilmistir
(25). Son olarak ise 2015 yilinda, ¢alismanin uzun dénem sonug-
lar yayimlanmis ve bu makalede, iki tedavi grubunun fonksiyo-
nel bagimsizlik Gzerine etkisinde anlamli fark olmadigi, ancak
cerrahi tedavi goren grupta daha fazla 6lum gergeklestigi ve
endovaskuler grubun 10 yillik takipte bagimsiz sagkalim para-
metresi bakimindan daha Ustiin bulundugu bildirilmistir (22).

Riptire anevrizma tedavisi kararinda, ISAT diinya 6lgeginde
blylk bir degisim ve paradigma kaymasi etkisi yaratmistir. Bu
sUrecte, endovaskdler koil-embolizasyon ydnteminin anevriz-
ma tedavisinde uygulanmasinda oransal olarak blyuk bir artig
yasanmig, buna paralel olarak girisimsel n&roradyologlarin
sayis| artmig ve tedavi kilavuzlarinda her iki tedaviye de uygun
anevrizmalarda endovaskuler tedavinin ilk segenek oldugu bil-
dirilmistir (3).

Bu calisma, birgok tartismayi ve elestiriyi de beraberinde
getirmistir. Ozellikle nérovaskiiler cerrahlar tarafindan yénelti-
len bu elestirilerde, ¢alismanin tasarimi, ylritilmesi, analizi ve
sonuglari sorgulanmis ve bu elestiriler, editére mektup, derleme
ve yorum formatlarinda uluslarasi hakemli dergilerde yayimlan-

mistir. Bu yazida, hem ISAT sonuglarinin bildirildigi makaleler,
hem de ISAT’: elestiren, onaylayan, ona katki sunan makaleler
derlenerek, rlptlre anevrizma tedavisinde gelinen son durum
tartigilacaktir.

YONTEM

2000-2016 arasinda yayimlanan “pubmed” ve “web of scien-
ce” veritabanlarinda bulunan makaleler, ‘ISAT’ ve ‘International
Subarachnoid Aneurysm Trial’ anahtar kelimeleri kullanilarak
taranmis ve bu makaleler, ISAT ortak g¢alisma grubu tarafindan
yayinlanan ve ISAT hakkinda diger yazarlar tarafindan yayinla-
nan makaleler olarak 2 baglik altinda toplanarak derlenmistir.

BULGULAR

Uluslarasi subaraknoid anevrizma calismasi (ISAT) sonugla-
rnnin calismayi ylriten arastirmacilar tarafindan yayimlandigi
makaleler derlendi. Bu ¢alismalarin primer sonuglari, Tablo 1’de
6zetlenmistir. Daha sonra ise, ISAT hakkinda yazilan makaleler
taranarak ISAT ve sonuglari hakkinda yapilan elestiriler siniflan-
dirildi. Bu elestiriler Tablo 2°de ézetlenmisgtir.

ISAT Sonugclarinin Bildirildigi Makaleler

ilk makale, 2002 yilinda, “the Lancet” dergisinde yayimlandi (29).
Bu calismada, hastalarin fonksiyonel durumu modifiye Rankin
skalasi (mRs) kullanilarak degerlendirilmistir (26). Bu skalaya
gore, mRs skoru 0-2 arasinda olanlar bagimsiz, 3-6 arasi olanlar
6li veya bagimlidir. Makalede, endovaskiler tedavi géren 801
hastanin 190’inin (%23,7) 1 yil sonunda &lU veya bagiml oldu-
gu, buna karsilik, cerrahi tedavi géren 793 hastanin 243’lnln
(% 30,6) 6li veya bagimli hale geldigi bulunmustur (p=0,0019).
Norosirurjikal tedaviye kiyasla, endovaskuler tedavi géren hasta
grubunda 1 yil sonunda rélatif ve mutlak risk azalmasi, sirasiyla
%22,6 ve %6,9 oldugu hesaplanmistir. Bu bulgular 1siginda, 1
yillik takibe ulasilan hastalarda (2143 hastadan 1594°u), 1 yillik
bagimsiz sagkalimin endovaskuler grupta belirgin olarak daha
yiksek oldugu ortaya konmus ve ulagilan bu sonugtan sonra
calismaya yeni hasta kaydi durdurulmustur (26).

ikinci makale, 2005 yilinda, ISAT ortak calisma grubu tarafin-
dan “the Lancet Neurology” dergisinde yayimlanmistir. Bu maka-
lede, takipleri devam eden 2143 hastanin sagkalim, bagimlilik,
ndbet, tekrar kanama, subgruplar ve anevrizma oklizyonu para-
metreleri bakimindan 1 yillik sonuglar bildirilmigtir. Bu makalede
de ilk makalede yayimlanan sonuclar destekler nitelikte bulgu-
lar elde edilmigtir. Bir yilik élim-bagimlilik yéninden rolatif ve
mutlak risk azalmasi, endovaskiiler tedavi lehine sirasiyla %30,9
ve %7,4 bulunmustur. Erken sonuglardaki endovaskdler lehine
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sagkalim avantajinin 7 yillik takiplerde de devam ettigi istatis-
tiksel olarak gosterilmistir. Endovaskuler tedavi géren grupta,
epilepsi oraninin daha dislk oldugu, ancak yeniden kanama
oraninin daha ylksek oldugu ortaya konmustur (24).

Yeniden kanama, 6lim, bagmliik ve standart mortalite
oranlari bakimindan intrakranial anevrizmalarin kliplenmesi ve
koillenmesini karsilastiran ISAT uzun dénem sonuglari, 2009
yilinda yayimlandi (25). Bu makalede 1994-2002 vyillari arasin-
da 43 merkezde tedavi goéren 2143 riUptlre intrakranial anev-
rizma hastasindan 2004°Gnin minimum 6 yil, maksimum 14
yillik takiplerinden elde edilen bulgular bildiriimistir. Bu bulgu-
lara gore, tedavinin 1 yil sonrasindan itibaren 24 tekrar kanama
meydana gelmistir. Bunlardan 10’u endovaskiler gruptan, 3’0
ndrosirurjikal gruptan olmak Uzere toplam 13’0 tedavi edilen
anevrizmalardan kaynaklanmistir. Dort tekrar kanama, daha
onceden varolan bagka bir anevrizmadan, 6°si yeni olusan anev-
rizmalardan kaynaklanmistir. Bes yillik takip sonucunda, endo-
vaskuler grubun %11’i, ndrosirurjikal grubun %14’G 6lmustir.
Bu da 5 yillik élim riskinin, endovaskiler grupta istatistiksel
olarak anlaml bir bicimde daha dusik oldugunu gdstermistir
(rélatif risk 0,77, p=0,03). Ancak 5 yillik takipte, hayatta kalan
hastalarin bagimsizlik oranlar arasinda istatistiksel fark ortadan
kalkmistir (endovaskuler grup %83, nérsirurjikal grup %82). En
az 1 yil hayatta kalan riiptiire anevrizma nedeniyle tedavi géren
hastalarin standart mortalite oraninin, genel poptlasyonla kiyas-
la daha yiiksek oldugu bulunmustur (25).

Ruptire anevrizma nedeniyle endovaskdler veya noérosirurji-
kal yontemlerle tedavi edilen hastalardaki karsilastirmali epilepsi
oranlarini bildiren makale, 2011 yilinda yayimlandi. Bu ¢alisma
cercevesinde, tedavi edilen 2143 hastanin tedavi 6ncesi, tedavi
ile taburculuk arasinda gegen zamanda, taburculuktan 1 yil son-
rasina kadar ve takip eden her yildaki ndbetler sorusturularak
kaydedilmistir. Hastalarin %10,9’unun randomizasyon sonrasi
ndbet gecirdigi, endovaskuiler grupta bu oranin %8,3, nérosi-
rurjikal grupta ise %13,6 oldugu bulunmustur (p=0,014). Nébet
geciren 235 hastanin yalnizca 19’unun nébetinin, gegirilmis olan

Tablo 1: ISAT Yayinlarinin Primer Sonuglari

yeniden kanamaya bagh oldugu bildirilmistir. Her iki grupta da
OSA anevrizma lokalizasyonun, ndbet gegirme lzerinde artmig
bir risk faktérl oldugu gosterilmistir (endovaskuler grupta %6,1;
ndrosirurjikal grupta %11,5) (13).

Bir altgrup calismasi olarak 8 ISAT merkezinde néropsiko-
lojik ISAT (N-ISAT) calismasi yuritilmustar. Degerlendirilen 474
fonksiyonel olarak bagimsiz hastanin 152’sinde (%32,1) kognitif
bozukluk saptanmistir. Ayni zamanda endovaskdler grupta kog-
nitif bozuklugun daha az goértldtgi bildiriimistir (endovaskuler
grupta 70/262, nérosirurjikal grupta 82/212) (14).

Mevcut ISAT hastalarinin takibi strerken, ISAT calisma grubu
tarafindan ISAT-2 adinda yeni bir ¢calisma basglatiimasi kararlas-
tinimis ve 2013 yilinda ISAT-2 ¢alisma protokoll yayimlanmistir
5).

Son yayimlanan uzun dénem ISAT sonuglarinin bildirildigi
makale 2015 yilindadir. Bu makalede, yalnizca Biiylk Britanya’da
bulunan 22 merkezde tedavi edilen 1644 hastanin 10-18,5 yillik
uzun dénem takip sonuglari bildiriimistir. On yillik takipte, endo-
vaskuler tedavi géren 809 hastanin 674’Unin (%83) ve cerrahi
olarak kliplenen 835 hastanin 657’sinin (%79) hayatta oldugu,
Ulusal istatistik Ofisi tarafindan dogrulanmistir. Hayatta olan
hastalardan her yil génderilen soru formunu cevaplayan 1003
bireyden endovaskdler tedavi géren 435’i (%82) ve nérosirurjikal
tedavi géren 370’i (%78), fonksiyonel olarak bagimsiz oldukla-
rini belirtmiglerdir (mRs: 0-2). Endovaskiler grubun 10 yillik
bagimsiz sagkalim oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
Tedaviden 1 yil sonrasi itibariyle, 33 hasta yeniden subaraknoid
kanama gegirmistir. Bunlardan 17’si hedef tedavi edilen anevriz-
madan kaynaklanmistir (22).

ISAT’a Yonelik Elestiriler

ingilizce literatiirde bulunan ISAT hakkindaki makaleler, yonlen-
dirdikleri elestirilerin tirli bakimindan siniflandiridi. Daha 6nce
ISAT elestirileri ile ilgili tek derlemenin, Raymond J ve ark. tara-
findan 2012 yilinda yayimlandigi géraldu (27).

ISAT Yayini Primer Sonuc

20022 .

2 aylik ve 1 yillik sonuclarda, bagimsiz sagkalim, endovaskuler lehine

2005% 0

1 yillik sonuglarda, bagimsiz sagkalim endovaskiiler lehine

+ Koillenen hastalarda, yeniden kanama orani daha yiksek, ama her iki grupta bu oran duistik.

+ 5 yillik 6lim orani, endovaskiler grupta daha dusuk.

25
2009 + Ruptlre anevrizma tedavisi gecgiren hastalarin standart mortalite orani, genel popilasyona gore
ylksek.
Epilepsi® + Nobet riski, endovaskuler grupta daha az.

+ OSA anevrizma lokalizasyonu, her iki grupta da nébet riskini artirir.

Nérokognitif (N-ISAT)™

+ Bagka bir 6zrii olmayan hastalarin 1/3’linde kognitif bozukluk mevcut.
+  Kognitif bozukluk, nérosirurjikal grupta daha yiksek.

- Iki grup arasinda, bagimlilik agisindan fark yok.

2015%

+ Ol veya bagiml hastalarin orani nérosirurjikal grupta yiiksek.

+ Tekrar kanama orani, endovaskiiler grupta yliksek, ama bu risk disik.
+ 10 yillik bagimsiz sagkalim orani, endovaskdler grupta yiksek.
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Bu derlemedeki elestiri yapan makaleler listesi, yeni yayim-
lanan makaleler de dahil edilerek revize edilmistir (Tablo 2). Bu
elestiriler, calismanin tasarimi, ytritilmesi, analizi, sonuglari ve
bu sonugclarin yorumlanmasi Ust bagliklar altinda incelenmistir.

Calismanin tasarimina yonelik elestirilerin hasta se¢im (ran-
domizasyon) kriterlerinin belirsiz olmasi (1,21,28), tedavi mer-
kezleri arasinda hasta seciminde farkl kriterlerin kullaniimasi
(1,17), nérosirurjiyenlerin mesleki yetersizliklerinin galisma sonu-
cuna yansimis olma ihtimali (10,11), klipleme sonrasi anevrizma
oklizyon oranini belirlemek igin rutin anjiografik incelemenin
yapilmamis olmasi1, 1 yillik modifiye Rankin skala skoru kargi-
lastirlmasinin uygun bir primer ¢alisma hedefi olmadigi yéniinde
(31) oldugu belirlendi.

Calismanin yuritilmesi bashg altinda, istenilen sonucu vere-
cek tarafli hasta segimi yapildigi (“cherry-picking”) (11,17,18),
posterior sirkiilasyon ve OSA anevrizmalarinin ¢ogunun ran-
domizasyon digi birakilarak anevrizma lokalizasyonu agisindan
dengesiz bir érneklem olusturuldugu (1), cerrahinin geg¢ yapildigi
(15), bunun da sonuglan etkiledigi, yillik vaka sayisininin disik
oldugu kiglk merkezlerin de ¢alismaya dahil edilmesinin hata
oldugu, anevrizma cerrahisinin en ¢ok ve en ileri dlizeyde uygu-
landigi Amerika Birlesik Devletleri ve Japonya’dan higbir merke-
zin galismaya dahil edilmedigi yoniinde elestirilere rastlanmistir

().

Yapilan intent-to-treat analiz yéntemi ve subgruplarin yeterli
oranda analiz edilmedigi ydniinde elestiriler de yapilmistir (11).

Elestirilerin buyik bir ¢ogunun calismanin sonuclarina ve
sonuglarinin yorumlanma bigimine yodnelik oldugu belirlendi.
Elde edilen sonuglarin tUm rlptire intrakranial anevrizmalarin
tedavisinin yénetimi i¢in degil, calismaya dahil edilen kiiglk bir
populasyon igin genellenebilecedi yonunde elestirilerin yogun
oldugu gérilda (11,18). Ayni zamanda endovaskdler tedavinin
Ustinliglu yoninde yeterli kanit olmadig (18,30), bu sonuglarin
ndrogirurjiyenler ve girisimsel néroradyologlar arasinda tartisma
ve hukuki sorunlar yaratabilecegi (28), calismanin yapildigi 1994-
2002 yillan arasindaki tedavi ydntemlerinin degistigi ve sonug-
larin gulincel pratikte kullanilamayabilecegi (17), uzun dénemde
endovaskiler tedavinin Ustlnliginin yasanacak rekanalizas-
yon ve tekrar kanamalar sonucunda tersine donebilecegi ve
sonuglarin yanlis yorumlandigi (31), endovaskuler tedavinin
sonuglarinin, cerrahi tedaviyle esit oldugu veya cerrahinin daha
Ustln oldugu yénlinden gorus ve elestiriler derlenmistir (2).

TARTISMA
Tarihge:

intrakranial anevrizmaya yénelik ilk gelistirilen cerrahi teknik,
proksimal arterin ligasyonuydu. Bu teknikle ilk ameliyati gergek-
lestiren, 1885 yilinda Victor Horsley’dir. 1927°de Egas Moniz’in
serebral anjiografiyi gelistirmesiyle, ndrovaskiler cerrahinin
gelismesine yol agmistir. Bu tarihten sonra, 1931 yilinda Dott,
anevrizma cevresine kas sararak “wrapping” adiyla anevrizma
duvarini gi¢lendirme teknigi gelistirmistir. Dandy, 1942 yilinda,
anevrizma tuzaklama (“trapping”) teknigini gelistirmistir. Bu
pasif metodlarin ylksek basarisizlik orani olmasi, anevrizmanin
dogrudan tedavisinin gerekliligini ortaya ¢ikarmistir (12).

Bir internal karotid arter anevrizma boynuna ilk kez giimus
kKlip uygulayan insan, 1937’de Walter Dandy olmustur. ilk
prospektif calismayl 1965’te McKissock yayinlamis ve cerrahi
tedaviyle konservatif tedavinin klinik sonuglarn arasinda fark
gbzlemlemedigini bildirmistir. Takip eden yillarda, anevrizma
kliplerindeki yapisal degisilikler ve mikrocerrahinin gelismesi ile
anevrizma kliplenmesi daha uygulanir bir tedavi haline gelmistir

(29).

Noérosirurjikal klipleme, intrakranial anevrizma tedavisinin
altin standart tedavisi haline gelmigsken, 1990’da Amerika Birle-
sik Devletleri’nde Guglielmi ayrilabilir koil (GDC) ile endovaskuler
teknigin sunulmasiyla alternatig bir tedavi segenegi dogmustur.
1992’de Avrupa’da uygulanmaya baslayan bu teknik, tedavinin
sonugclar, 6zellikle uzun dénem anjiografik okliizyon orani ve
dayanikliigiyla ilgili siphelerle kargilanmigtir. Bu ylzden, endo-
vaskuler koil-embolizasyon, ancak 1995’te FDA onay! alabilmis-
tir (29).

Endovaskdiler tedavinin etkinlik ve gtvenliginin, riptire int-
rakranial anevrizmalarda kabul edilmis olan cerrahi tedavinin
sonuglaryla karsilastinimasi gerekliligi, cok merkezli, prospek-
tif, randomize kontrolll bir gcalismanin hayata gegcirilmesine yol
acmistir. BlyUk Britanya Tibbi Arastirma Konseyi tarafindan
finanse edilen ve ana arastirmacilari Oxford Universitesi Néro-
vaskiiler Arastirma Unitesi adina néroradyolog Dr. Andrew
J. Molyneux ve nérosiriirjiyen Richard S.C. Kerr olan interna-
tional subarachnoid aneurysm trial (ISAT), 1994 yilinda pilot
calisma olarak baslamistir. Tam ¢alisma ise 1997’de baslamis,
calisma protokoll ise 1999°'da yayimlanmistir. 2002 yilinda ilk
klinik sonuglarin elde edilmesiyle, yeni hasta kaydi durdurulmus,
ancak tedavi edilen hastalarin takibine devam edilmistir (29).

Yayimlanan ilk prospektif koil-klip klinik sonuglarinin karsi-
lastirldigi makale, 2000 yilinda Koivista ve ark. (Finlandiya gru-
bu) tarafindan yayimlanan tek merkezli 109 hastanin dahil oldu-
gu galismadir. Bu galismainin sonucunda, iki tedavi yénteminin
sonuglar benzer bulunmus ve iki tedavinin de riptire anevrizma
tedavisinde uygulanabilecegi vurgulanmistir (16).

Calismanin Tasarimi

Bu calismanin finansmani Birlesik Krallik Tibbi Arastirma Kon-
seyi (UKMRC) tarafindan, planlanmasi ve yuritilmesi ise gogu
Bulytk Britanya’da olmak Uzere 43 merkez tarafindan gercek-
lestirilmistir. Bu ¢ok merkezli, prospektif, randomize kontrolll
calismada, girisimsel ndéroradyologlar tarafindan uygulanan
ayrilabilir platin koiller ile embolizasyon ve nérosirirjiyenler tara-
findan kraniotomi ile yapilan cerrahi klipleme tekniklerinin, her
iki tedaviye de uygun rlptire intrakranial anevrizmali hastalar
Uzerinde olan etkileri, etkinlik ve glvenlik yoninden karsilasti-
rilmistir. Primer hedef olarak 1 yillik bagimsiz sagkalim Uzerine
etkilerin ortaya konmasi olarak belirlenmistir. Sekonder hedef,
iki tedavi modalitesi arasinda tekrar-kanama agisindan farklari
belirlemek ve tersiyer hedef olarak uzun dénem klinik sonuglar
olarak planlanmistir (22,25).

Calismaya dahil edilme kriterleri, kranial bilgisayarli tomog-
rafi (BT) veya lomber ponskiyon ile kanitlanmis ilk 28 guin igeri-
sindeki subaraknoid kanama varligi, DSA veya BT anjiografi ile
kanitlanmis intrakranial anevrizma, hem endovaskiler tedavi,
hem de cerrahi 6nerilebilecek anevrizma ve hasta 6zelliklerinin
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Tablo 2: Literatiirde Bulunan ISAT Elestirilerinin Siniflamasi

LECE )

Hasta secimi kriterlerinin belirsizligi

TNDer Nérovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Bilteni

Lasjaunias-2002, Ausman-2003, Britz-2003, Harbaugh-2003,
Barrow-2004, Heros 2008, Figueiredo-2010

Merkezler arasinda hasta se¢im kriterlerinin farkliligi

Ausman-2003, Britz-2003, Harbaugh-2003, Kirkpatrick-2003,
Lindsay-2003, Barrow-2004, Sade ve More-2004, Britz 2005

Calismadaki vaskdler cerrahlarin stipheli yetkinligi

Heros-2002, Ausman-2003, Britz-2003, Harbaugh-2003, Batjer-2003,
Kirkpatrick-2003, Solomon-2003, ter Brugge-2003, Barrow-2004,
Hernesniemi ve Koivisto-2004, Maurice-Wiliams-2004, Sade ve More-
2004, Britz-2005, Mitha ve Ogilvy-2005, Ausman-2008, Heros-2008

Klipleme sonrasi kontrol DSA yapilmamasi

Ausman-2003, Britz-2003, Debrun-2003, Maurice-Wiliams-2004

Uygunsuz primer hedef belirlenmesi (1 yillik
fonksiyonel durum)

Harbaugh-2003, Batjer-2003, Leung-2003, Lindsay-2003, Thomas ve
Ogilvy-2015

Yiiritme

Tarafl hasta segimi

Heros-2002, Britz-2003, Derdeyn-2003, Harbaugh-2003, Batjer-2003,
Kirkpatrick-2003, Kobayashi-2003, Lindsay-2003, Raabe-2003,
Barrow-2004, Maurice-Wiliams-2004, Sade ve More-2004, Britz-2005,
Mitha ve Ogilvy-2005, Laitt-2007, Ausman-2008, Heros-2008, Mocco ve
Hopkins-2008

Anevrizma lokalizasyonu dengesizligi

Ausman-2003, Mitha ve Ogilvy-2005

Cerrahinin, endovaskdler tedaviye kiyasla geg
yapilmasi

Ausman-2003, Lindsay-2003, Niemela-2005, Britz-2005, Tait-2007,
Figueiredo-2010

Kigik merkezlerin calismaya dahil edilmesi

Britz-2003, Barrow-2004

A.B.D.’den merkez olmamasi

Harbaugh-2003, Ausman-2003

intent-to-treat analiz yéntemi

Javadpour-2007, Tait-2007, Heros-2008

Subgrup analizi

Mitha ve Ogilvy-2005, Carter-2008

Sonuglar ve sonugclarin yorumlanmasi

Sonuglarin genellenmesinde kisitlilik

Heros-2002, Ausman-2003, Britz-2003, Derdeyn-2003, Harbaugh-2003,
Batjer-2003, Kobayashi-2003, Lindsay-2003, Raabe-2003,
Solomon-20083, ter Brugge-2003, Barrow-2004, Maurice-Wiliams-2004,
Britz-2005, Laitt-2007, Ausman-2008, Heros-2008

Endovaskuler tedavinin Gstunligi icin kanit yetersizligi

Heros-2002, Debrun-2003, Harbaugh-2003, Batjer-2003,
Kobayashi-2003, Leung-2003, Raabe-2003, Maurice-Wiliams-2004,
Sade ve More-2004, Tait-2007

Calismanin tehlikeli hukuki sonuglara yol acabilecegi

Lasjaunias-2002

Calismanin balon ve stent gibi endovaskdler tedavinin
gelismedigi cagda gerceklesmesi nedeniyle giincel
tedavi igin yorumlanmasinin olanaksizligi

Lindsay-2003

Endovaskdler tedavi igin uzun dénem sonugclarinin
tersine donecegdi

Niemela-2005, de Tribolet-2006, Mitchell-2008, Thomas ve Ogilvy-2015

Calismanin sonuglarinin yanlis yorumlanmasi,
gercekte iki tedavi arasinda sonuglarin esit veya
cerrahinin Ustiin oldugu

Bakker-2010, Hernesniemi-2011
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Tablo 3: Modifiye Rankin Skalasi (mRs) (Lindlay ve ark.” Tarafindan Modifiye Edildikten Sonra)

Skor Fonksiyonel Durum Hasta cevabi
0 Semptomsuz Hic bir belirtim yok.
1 Minér semptomlar Gunlik hayatimi etkilemeyen sikayetlerimvar.
2 Hayat tarzinda bazi kisitlamalar Hayatimi degistiren bazi sikayetlerim var, 6zbakimimi yapabiliyorum.
3 Hayat tarzinda kaydadeger kisitlamalar ;'3,’33& :Iirgin olarak degistiren sikayetlerim var. Kismen yardima ihtiyag
4 Kismen bagiml Ciddi sikayetlerim var. Yardima kesin ihtiyag duyuyorum.

5 Tam bagiml

Gece ve giindiiz devamli bakima muhtacim.

6 Olu

bulunmasi veya iki tedavi arasinda karar verilememesi ve hasta-
dan aydinlatiimig onam alinmasi olarak belirlenmisgtir.

Calismayi yUritecek merkez secgiminde yilda en az 60 vaka
yapilmasi, nérosirurji ve girisimsel néroradyoloji birimlerinin bir-
likte bulunmasi sart kosulmustur. Tedaviyi uygulayacak noérosi-
rurjiyenlerin akredite olmasi, endovaskiler girisimcilerin ise en
az 30 koil-embolizasyon tecriibesine sahip olmalari kriterleri
konmustur. Her merkez ortalama 1-3 milyon popdilasyonu, top-
lamda ¢alismaya dabhil edilen tim merkezler 80 milyon popiilas-
yonu temsil etmektedirler. Cerrahi grup i¢in 1070, endovaskuler
grup igin 1073 hasta randomize edilmigtir.

Randomizasyon, Oxford Universitesi tarafindan giinde 24
saat telefon ile saglanmigtir. Klinik son durum, modifiye Rankin
skalasi ile degerlendirilmistir. Her yil hastalara posta yoluyla geri
bildirim amaciyla soru formu génderilmis, bu sekilde toplanan
veriler, Oxford Universitesi Nérovaskiiler ve Néroradyoloji Aras-
tirma Unitesi’nde toplanmistir. Tiim veriler, primer arastirmacilar;
bir néroradyolog olan Dr. Andrew Molyneux ve bir ndrosirirjiyen
olan Dr. Richard Kerr tarafindan degerlendiriimistir.

Takip anjiografi, rutin olarak planlanmamistir. Endovaskui-
ler girisimden 6 ay sonra kontrol anjiografi yapiimig olmasina
ragmen, cerrahi sonrasi anjiografi uygulama karari, merkezden
merkeze farkliik géstermistir (25,29).

ISAT Yayinlan
ISAT Erken D6nem Sonugclar (2002 ve 2005)

ISAT ortak calisma grubu, ilk kez, 2002 yilinda “The Lancet”
dergisinde sonuglarini yayimlamiglardir (29). Bu makalede,
calismanin 2 aylik sonuglar ve 2143 hastadan 1594°lUnln 1 yil-
IIk sonuclan bildirilmigtir. Bu ara sonuclarda, birincil hedef olan
tedavi modalitelerinin hastanin klinik sondurumuna etkisi kargi-
lastinimis ve 1 yil sonunda endovaskdler tedavi gbéren hastala-
rnn %23,7’sinin, cerrahi tedavi goérenlerin %30,6’sinin 6l veya
bagimli (mRS: 0-2) olduklari bulunmus ve sonug olarak, 1 yillik
bagimsiz sagkalim agisindan endovaskdiler grubun daha Ustin
oldugu bildiriimistir. Bu sonug sonrasi, artik randomizasyonun
etik olmayacagi gérustyle, ISAT ydnlendirme komitesi, yeni
hasta kaydini durdurmustur (29). iki grup arasinda cinsiyet, yas,
tedavi 6ncesi WFNS skoru, anevrizma boyutu agisindan anlamli
fark bulunmamistir. Anlamli tek farkin randomizasyondan igle-

me kadar olan zamanda oldugu gérilmdstir (endovaskdler 1,1
glin, cerrahi 1,7 giin). Olgularin buylk bir bélimandn iyi klinik
durumda (WFNS 1,2), kiiglik boyutta (1 cm’den kiiguk) ve biytk
béliminin 6n sirkulasyon anevrizmalarindan olustugu ortaya
konmustur. Anevrizma lokalizasyonu agisindan %97,3’U anterior
sirkulasyon, %50,5’inin anterior serebral arter (ASA), %32,5’inin
internal karotid arter (IKA), ancak %14,1’inin orta serebral arter
(OSA) ve %2,7’sinin posterior sirkulasyon anevrizmalarindan
olustugu belirlenmistir. Randomizasyon icin temel kriterin her iki
tedaviye uygunluk oldugu g6z éniinde bulunduruldugunda, OSA
anevrizmalarinin gogunlukla cerrahiye uygun oldugu, posterior
sirkulasyon anevrizmalarinin endovaskiler koil-embolizasyona
uygun oldugu o6ngorilerek randomizasyon disi birakildiklari
sonucuna varilabilir.

Ayni grup tarafindan 2005 yilinda yayimlanan ikinci maka-
lede, tedavi edilen 2143 hastanin 1 yillik klinik sonuglar acik-
lanmis ve ikincil hedef olarak ndbet, tekrar kanama, anevrizma
oklizyonu ve subgruplara gére iki tedavi grubu karsilastirimasi
yapiimistir. Endovaskdler tedavi géren hastalarn 1 yillik 6la-
bagimli olma orani %23,5, cerrahi tedavi géren hastalarda ise
%30,9 bulunmustur. Endovaskdler grupta, cerrahi gruba gére,
olim-bagimliik parametresi bakimindan % 7,4 mutlak risk azal-
masl meydana gelmigstir. Bu istatistiksel sonug, endovaskuler
tedavinin 1 yilda modifiye Rankin skalasi baz alinarak yapilan
degerlendirmede daha iyi klinik sonug ortaya cikardigini goster-
mistir. Ayni calismada ndbet sikligi endovaskiler grupta daha az
iken, tekrar kanama oraninin daha yiiksek oldugu goésterilmistir.
Cerrahi grupta daha fazla 6lim meydana geldigi g&sterilmis ve
bu &limlerin ilk bir yilda en sik subaraknoid kanamanin getirdigi
bagimliigin komplikasyonlarindan (6r: pnémoni), 1 yildan sonra
ise kanser ve kardiyovaskuiler nedenlerden kaynakladigi gorul-
mustir. Erken dénem ISAT sonuglari, bagimsiz sagkalim Uzerine
endovaskiiler tedavinin Ustlinligund gdstererek, kanamis anev-
rizma tedavisi kararinda diinya Uzerinde bulylk bir etki yarat-
mistir. Ancak, endovaskiler tedavinin erken dénemde goésterilen
bu UstUnliginin yeniden kanama sonucu tersine dénebilecegi
kuskularini giderememistir (24).

Erken Dénem Sonuclara Tepkiler

Bu sonuglar, bir gok hekim tarafindan kabullenilmesine karsin,
karsi gorusler de seslendirilmistir. Bu elestirilerden biri, calisma-
ya dahil edilme oranlarinin merkezler arasinda %2’den %50’ye
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Tablo 4: ISAT Yayinlari Kronolojisi

TNDer Norovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

-2 aylik.

sonuclar

-1 yillik

kismi 5 willik,

sonuglar sonuclar,
2002 2009

2005 2010
1 willik kesin dropsikolojik
sonuclar sonuglar

Epilepsi 10 yillik
Sonuclarn sonuclar,
2011 2015

v v
2013

ISAT-2
protokolil

kadar genis bir aralikta farkliik gostermesiydi. Calismaya dahil
edilme agisindan net kriterler konmamis (fundus/boyun orani
gibi), her iki tedaviye de uygunluk gibi belirsiz bir kriter belirlen-
mistir. Bu da dogal olarak bu kriterin subjektif yorumlanmasina
yol agmistir. Molyneux ve ark., bu elestirinin haksiz oldugunu,
bu kriterin ¢alismanin glgli yani oldugunu, oransal farkin dogal
oldugunu belirtmislerdir.

Harbaugh ve ark., Avrupa’da yapilan bu ¢alismanin sonugla-
rinin Amerika Birlesik Devletleri’nde gegerli olmayacagini, ¢link
egitim ve tecrUbenin uUlkeler arasinda farkl oldugunu bildirmis-
lerdir (9). Lasjaunias ve ark., 2002 yilinda yaptiklari yorumda,
hastalarin yalnizca %20’sinin ¢alismaya dahil edilmesinin taraf
tutma tehlikesini beraberinde getirecedi ve bu galismanin
sonuglarinin tehlikeli ve dengesiz bir hukuk dogurabilecegini
belirtmislerdir (28).

Olumsuz elestirilerin yaninda olumlu gérisler de bu stiregte
aciklanmistir. Lindsay ve arkadaslari, endovaskdiler tekniklerde
gelisimin cerrahiye gore daha hizli gelistigi ve sonuglarin gele-
cekte endovaskiiler lehine daha da iyilesecedi 6ngorusiinde
bulunarak, néroradyologlarin artik, sadece tani koyucu degil,
ayni zamanda nérovaskiler takimin girisimci bir pargasi oldugu-
nu belirtmiglerdir17.

Ausman ve ark. ise hasta sec¢imini, merkez sec¢imini, cerrahi
yapilan hastalara postoperatif kontrol anjiografi yapilmamasini
elestirmis, ancak calismanin sonucunun endovaskiler lehinde
oldugunu bildirmiglerdir (1). Niemale, Hernesniemi ve ark., 2005
yilinda, ISAT’In anevrizma cerrahisini 6ldirmeyecegini, kicik
merkezleri 6ldirecegini savunmuslardir. Ayni zamanda calis-
madaki cerrahi gecikmeyi elestirmis ve DSA yerine BT Anjiog-
rafi yapilsaydi bu slrenin kisaltilabilecegini belirtmigler ve uzun
dénemde endovaskiiler tedavi sonuglar hakkinda kuskularini
dile getirmigleridir (15).

De Tribolet ve ark.’nin 2006 yilinda anevrizma cerrahisinin
hala etkili ve glivenilir, enovaskdiler tedavinin ise morbiditesinin

az olmasina karsin etkinliginin de az oldugu gorisuni agikladigi
editdryal yazisina karsl yorum olarak T. Doczi, gogu anevrizma
olgusunda artik cerrahiye gerek olmadigini yazmistir (6).

Mitchell ve ark., 2008 yilinda ISAT verilerini kullanarak yap-
111 analizde, 40 yasin altindaki geng¢ hastalarda cerrahinin daha
Ustlin oldugu ve mevcut ISAT verilerine goére bu hastalarn klip-
lenmesi gerektigini yazmistir (20).

Slphesiz, klinisyenlerin tedavi kararini belirleyen en énemli
unsurlardan biri cemiyetlerin acgikladiklar tedavi kilavuzlaridir.
ISAT sonuglar, Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Amerikan
inme Cemiyeti (ASA) 2009 tedavi kilavuzunu degistirmistir. Bu
kilavuzda, her iki tedavi yontemine de uygun intrakranial anev-
rizmalarda endovaskiler tedavinin tercih edilebilecegi kanit
dizeyi “1B” olarak yerini almistir (3).

Orta Donem ISAT Sonuclan (2009, Epilepsi Sonuclar,
N-ISAT)

Erken dénem calismalarda, endovaskiler tedavi lehine 1 yillik
disik 6lim-bagdimliik orani bulunmasina ragmen, koil tedavi-
sinin anjiografik okllizyon oranlarinin disik olmasi, hastalarin
daha fazla yeniden tedaviye ihtiya¢c duymalari, ilerleyen yillarda
cerrahi tedaviyi gbérece daha Ustln hale getirebilecegi disin-
cesine yol agmistir. Orta dénem analizin temel sorusu, “Yuksek
yeniden kanama orani, klinik sonuglarn endovaskiler tedavi
aleyhine déndurecek mi?” idi.

Bu makalede, endovaskuler tedavi lehine bulunan bulgular
sunlardir: 5 yillik 8lum riski, enovaskuler grupta daha azdir. 5
yilik bagimsiz sagkalim, daha yuksektir. Yeniden kanamala-
rn hepsi, ilk 5 yilda saptanmigtir. Dolayisiyla uzun dénemde
yeniden kanama orani azalabilir. Cerrahi lehine olan bulgular
ise, tekrar kanamanin daha az olmasi ve daha az tekrar tedavi
gerektirmesidir. Ruptlre anevrizma tedavisi géren hastalarda
tekrar kanama orani her iki grup i¢in de dusuktir. Bu oran, yeni
olusan anevrizmadan kanama olasiligiyla aynidir. Tekrar kanama
nedeniyle élimler arasinda iki grup arasinda fark yoktur. Fonksi-
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yonel bagimsizlik (mRs 0-2) agisindan da iki grup arasinda fark
bulunmamigtir.

Bu bulgular 1siginda 1 yillik sonuclardaki endovaskiler
lehine avantaj azalmakla birlikte, cerrahi gruptaki ylksek mor-
talite nedeniyle endovaskiiler tedavinin cerrahiye tsttnliginin
2009’da da devam ettigi belirtilmistir. Ancak uzun dénem sonug
ihtiyaci bu tarih itibariyle devam etmektedir (25).

ISAT alt grup ¢alismalarindan epilepsi sonuglari, 2011 yilin-
da yayimlanmig ve cerrahi grupta ndbet riskinin yiksek oldugu
ortaya konmustur (13). Diger alt grup c¢alismasi olan néropsi-
kolojik ISAT (N-ISAT) sonucunda ise kognitif bozulmanin yine
cerrahi grupta fazla oldugu gosterilmistir14.

Orta Dénem ISAT Sonugclarina Tepkiler

Bakker, ISAT 2009 makalesi lizerine makale yazan ilk yazar
olmustur (2). Bu sonuglara gore, artik endovaskdler koilllemenin
ndrosirurjikal klipleme Ustlinde hic¢ bir Gstinligunin kalmadigi
ve iki tedavi modalitesi arasinda esit karar verilebilecegini maka-
lesinde belirtmistir. Bu sonuca, ISAT analiz sistemini degistirerek
varmigtir. Cerrahi gruptaki yUksek 6lim oranini, herhangi bir
tedavi almadan &len hastalarin cerrahi grupta fazla olmasina (7’e
19) baglamis, bu 6limler ¢ikartilinca iki grup arasinda istatistik-
sel fark kalmadigini ileri sirmustar.

Hernesniemi, yaptidi yorumda, kétl sekilde randomize edil-
mis bir calisma olarak tanimladigi ISAT sonrasi cerrahi kliple-
meden vazgegen ndrosirurji camiasini elestirmis ve anevrizma
cerrahisinin azaldigini ve geriye kalanlarin zor vakalar oldugunu
belirtmistir (32).

Uzun D6nem ISAT Sonugclari (2015)

Tedavinin birinci yilindan sonra tekrar kanama oranlari, endo-
vaskuler grupta daha yuksektir (endovaskiler grup 0,0216,
ndrosirurji grubu 0,0064). Tekrar kanamaya baglh mortalite agi-
sindan iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadi. Endovas-
kuler tedavi sonrasi gérilen yeniden kanama oranindaki gérece
yukseklik, cerrahi gruba kiyasla daha kétl klinik sonuca yol
agcmadigi bulundu. Tedavinin 2. ayindan sonra &len 249 hasta-
nin 232’si kanser ve kardiak hastaliklar gibi bagka sebeplerden
oldukleri ortaya kondu. Dolayisiyla subaraknoid kanama gegiren
ve tedavi edilen hastalar SAK nedeniyle degil, 40 kat daha fazla
oranla baska sebepten 6lmektedir. Yasam tazi degisikligi, sigara
birakilmasi, hipertansiyon kontrolii bu hastalara 6nerilmelidir.
10 yillik sagkalim, endovaskdler lehine anlamli olarak daha yuk-
sektir (endovaskiler grup %83, cerrahi grup %79, OR: 1,35).
10 yilik bagimsizlik agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark
bulunmamaktadir. 10 yillik bagimsiz sagkaim (hem hayatta,
hem bagimsiz olma durumu) acgisindan endovaskdiler lehine
daha yuksektir (endovaskiler %68,2, cerrahi %61,7). Bu son
parametre, hasta ve yakinlari igin en énemli parametre oldugu
icin calismanin en dnemli sonucudur (22).

Uzun Dénem ISAT Sonugclarina Tepkiler

Thomas ve Ogilvy, calismanin hedefinin bagimsiz sagkalim para-
metresiyle degerlendiriimesini elestirmislerdir (31). Bagimsizlik
acisindan iki grup arasinda belirgin fark olmamasina ragmen,
cerrahi gruptaki yiksek mortalite orani nedeniyle ¢calismanin ana
sonucu olan bagimsiz sagkalim bakimindan endovaskdler teda-

vinin Ustinligd sonucuna ulasiimistir. Halbuki, 10 yildaki 6lGm-
lerin gogunun SAK ile iligkisi yoktur. Tedavi éncesi 6limler de
calismaya dahil edilmistir. Eger tedavi dncesi élimler harig tutul-
saydi, bu sonucun ortaya ¢cikmayacagini ileri sirmuslerdir. Ayni
zamanda yazarlar, riptlre anevrizmal hastaligin agresif, tekrar-
layabilen 6limcil bir hastalik oldugunu ve 10 yil icinde yeniden
kanama olmamasinin tam sifanin (kuriin) yerini tutamayacagini,
bu sifanin anevrizmanin tam obliterayonu ile saglanabilecegini
ve bunun i¢in de cerrahi tedavinin uygulanmasi gerektigini ileri
surmuslerdir. Ferns’in 2009°’da endovaskiler tedavide %20
rekanalizasyon orani gostermesi bu savi desteklemektedir8.
Thomas ve Ogilvy, ayrica, her ne kadar 10 yillik takipte distk
kanama orani saptansa da 20-30 yil yasamasi beklenen has-
talarda katastrofik kanamalari énlemek igin anevrizmanin tam
kapatiimasi gerekliligini ortaya atmiglardir (31).

ISAT’In ana arastirmacisi olan Molyneux, bu elestirilere
yanitlar vermistir. Bagimsiz sagkalimin hasta igin en onemli
parametre oldugunu, bu ylzden ¢alismanin asil hedefi olarak
secildigini belirtmistir. Bakker ve Thomas-Ogilvy’nin iglem énce-
si hastalarin gcalismadan c¢ikartiimasi énerisine, bunun calisma
protokoliine aykin oldugunu, sonuglari aldiktan sonra bdyle
bir girisimde bulunmanin retrospektif analize girdigini ve islem
oncesi 6lumlerin tedavideki gecikmeyle baglantisi olduguna dair
herhangi bir kanitin olmadigini savunarak iddialara yanit vermis-
tir. Molyneux, ayrica cerrahi kliplemenin, SAK'tan émUr boyu
koruma sagladidi inancinin yanlis oldugunu, ISAT calismasinda
klip kohortunda 4 hastanin tedavi edilen anevrizmadan tekrar
kanadigini belirtmistir (23).

ISAT’In Kiiresel Etkisi

Bu calisma en bilyiik etkisini kuskusuz ingiltere’de olusturmus-
tur. 2002 yilinda 4 ay farkla yapilan gézlemlerde, endovaskdler
tedavinin orani, %34’ten %54’e; ingiltere’nin alti buyuk merke-
zinde ise %49’dan %87’ye cikmistir. Bu Ulkede, endovaskiler
tedavi, yilllar igerisinde anevrizma cerrahisinin acik farkla ilk
secenegi haline gelmistir. Amerika Birlesik Devletleri'nde de
kuskusuz endovaskuler tedavi lehine degisim olmakla birlikte
bu etki daha sinirli olmustur. Bu ¢alisma sonunda endovasku-
ler girisimcilerin sayisi artmis, anevrizma tedavisi kictk dlgekli
merkezlerden, buytk &lgekli merkezlere kaymistir. Brinjikji
ve ark., A.B.D."de 2003’ten 2010’a tedavi edilen yillik ruptire
anevrizma sayisinin 9000’den 12000’e yukseldigini, blylk mer-
kezlerde tedavi oraninin 2001’de %27,4 oldugunu ve bunun
2007’de %70,1’e yUkseldigini, ancak bu tarihten sonra diisme
trendine girdigini ortaya koymuslardir. Biylk merkezlerde tedavi
oraninda yasanan bu duisuls trendinin, endovaskuler isglicinin
arttisina bagladiklarini ve bu gelismenin, kliglik merkezlerdeki
basar oraninin distkligld nedeniyle kaygi verici oldugunu vur-
gulmaktadirlar4.

Diger Prospektif Riiptiire Anevrizma Calismalari

Barrow rlptlre anevrizma cgalismasi (BRAT), tek merkezli, ran-
domize kontrollli, prospektif bir klip-koil karsilastirma c¢alisma-
sidir. ISAT’tan farki, tim populasyonu yansitmasidir. Spetzler ve
ark. tarafindan 3 yillik sonuglari 2013 yilinda yayimlanmis, henliz
iki grup arasinda anlaml bir fark bulunmamistir19.

ISAT g¢alisma grubu tarafindan ISAT-1I adinda yeni bir galisma
baglatiimistir. 2013 yilinda ¢alisma protokoll yayimlanmistir. Bu
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calismada ISAT’In temsil etmedigi hastalar ¢calismaya dahil edil-
mistir. En az 50 uluslararasi merkezin katilacagi ve yaklasik 12 yil
stirmesi beklenen bu calismanin sonuglari, nérovaskuiler camia
tarafindan beklenmektedir (5).

SONUC

intrakranial anevrizma riiptiirti sonrasi yeniden kanamayi énle-
mek igin anevrizmanin kapatilmasi gerekmektedir. Bu islem,
ndrosirurjiyenler tarafindan transkranial olarak anevrizma boy-
nunun Kklip ile kapatiimasi veya bulylk oranda girisimsel néro-
radyologlar tarafindan gercgeklestirilen endovaskiler koil ile
embolizasyon teknikleri ile gergeklestirilir. Bu iki tedavi modalite-
sini karsilagtiran ilk ve tek uluslararasi, ok merkezli, randomize
kontrollli, prospektif ¢alisma ISAT'tir. Bu ¢alisma sonucunda
endovaskiler tedavi goren hasta grubunda daha ylksek bagim-
siz sagkalim orani bulunmasi, klinik pratigi degistirmis, tedavi
kilavuzlarinda her iki tedaviye de uygun anevrizma vakalarinda
ilk secenek endovaskiler koil embolizasyon haline gelmistir.
Ancak caligmanin tasarimina, ylritilmesine, analiz yontemine
ve sonuglarinin yorumlanmasina diinya élgeginde bir gok elestiri
yoneltilmistir. Bu zaman diliminde 6zellikle endovaskdler tedavi
tekniklerinde bir ¢ok yenilik yasanmistir. Dolayisiyla elestiriler
Isiginda yeniden tasarlanan ve glincel tedavi yaklasimlarinin
uygulanacagdi yeni bir calisma ihtiyaci dogmustur. Bu dogrultuda
ortaya ¢ikan ISAT-Il sonuglari gelecek icin yol gdsterici olacaktir.
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Kanamis Anevrizmalarda Tedavi Yonetimi

anamig anevrizmalarda gegcerli iki tedavi yontemi bulunmak-

tadir. Endovaskdler tedavi ve cerrahi tedavi. Bu konuda 2002
yilinda yayinlanan ISAT (international Subarachnoid Aneurysm
Trial) calismasinda 1. Yl takiplerinde embolizasyon sonuglarinin
kliplemeye goére daha Ustin oldudu belirtiimistir. Sonrasinda
yapilan prospektif bir calisma olan BRAT (Barrow Ruptured Ane-
urysm Trial) calismasinda ISAT galismasina elestiriler yapilmistir.
Kuglk boyutlu anevrizmalarin calismaya dahil edilmesi, anterior
sirktlasyonla posterior sirkiilasyonun birlikte degerlendirilmesi,
calismadaki hastalarin klinik durumlarinin iyi olmasi baslica eles-
tirilerdir (1,2).

BRAT calismasinda 2003 ve 2007 vyillar arasinda tedavi
edilen non-travmatik SAK’1 bulunan 500 hasta ile galisma plan-
lanmig ancak tedavi edilen ve taburcu zamaninda takipte kalan
408 hasta ile ¢calisma baslamistir. Bunlarin 339’u anterior, 69°u
posterior sirkllasyondur. Hastalarin degerlendirmesi, taburcu
asamasinda, 6. ayda, 1., 3, ve 6. yilda yapiimistir. Son deger-
lendirme ise 10. yilda yapilacaktir. Calismada alti gizilen baslca
noktalar sunlardir.

1- Altinci yil sonunda zayif outcome (MRS>2) embolizas-
yonda %35, kliplemede %41°dir.

2- Kliplemeden sonra coil gereksinimi %1.9, coilden sonra
klip gereksinimi %38’dir

3- Anterior sirkllasyonda iki grup mRS puanlamasinda
anlamli fark yok ancak posterior sirkiilasyonda coil grubu
bitln takip dénemlerinde anlaml derecede daha iyidir.

4- Kliplenen hastalarin %4.6’s|, coillenen hastalarin %16.4’0
6 yil icerisinde tekrar tedavi gerektirmistir.

5- Altinci yiI sonunda non-invaziv ydntemlerle yapilan
kontrollerde kliplenenlerde %96, coillenenlerde %48
tam obliterasyon gorilmustdr. ISAT ¢alismasinda da coil
sonrasl tekrar kanama riskinin daha yiksek oldugu belir-
tilmigtir.

Bakker’de 2010 yilinda Neurosurgery, 2015 yilinda Lancet’te
yayinladigi iki yazisinda ISAT sonuglarini yorumlamis ve kana-

mis anevrizmalarin 1. yil sonuglarinda endovaskdler tedavi tstiin
goérinsede 5. Yil sonuglarinin benzer oldugunu belirtmistir. Has-
taya gore tedavi segiminin uygun olacagini, endovaskuler tedavi
mi, cerrahi tedavi mi sorgulamasinin belkide artik son bulmasi
gerektigini sdylemistir (3,4).

Grubumuzun kendi deneyimleri de benzer sekildedir. 2015
yilinda TND kongresinde sundugumuz 99 anevrizma, 86 hasta-
nin bulundugu ‘Anevrizma Tedavisinde Cerrahi ve Endovaskdler
Yaklasim Secenekleri’ isimli bildirimizde 34 hasta (%40) kana-
mig, 52 hasta (%60) kanamamigti. Kanamamig hastalarin %78’
endovaskuler yéntemle tedavi edilirken, kanamis hastalarda bu
oran %47 idi. Seksen alti hasta ele alindiginda %20’si klinik ve
radyolojik olarak ylksek dereceli oldugu halde toplam mortalite
ve morbidite %5’in altindaydi.

Bakker’in Lancet (2015) yazisinda belirttigi, BRAT galisma-
sinda detaylariyla anlatildigi gibi kanamis anevrizmalarda endo-
vaskdler tedavi mi, cerrahi tedavi mi tartismasindan ziyade has-
taya gore tedavi prosediri belirlenmeli, tedavinin yénetiminde
endovaskiler tedavi ve cerrahi tedavi segenekleri ayni masada
konusulmalidir.
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Divagnostik Serebral Anjiografi

13 Digital Substraction Angiography” (DSA) vaskuler yapilarin

ve lezyonlarin incelenmesinde kullanilan bir gérintileme
ydntemidir. Serebral anjiografi ilk olarak 1927 yilinda Portekizli
bilim adami Egas Moniz tarafindan Lizbon’da yapilmistir (1).
1950’lerde teknik daha da geligtirilmis ve vaskduler limen iginde
kalmak daha gtvenli hale gelmistir. 1950 ve 1960’larda serebral
anjiyografi, servikal karotis artere direkt perkitan girisimile yapil-
mis, servikal damarlara direkt igneyle girilmesinden transfemoral
arter uygulamasina gegis ise 1960’In sonlarina dogru baslayip
1970’lerde yayginlasmistir (3). Bu yillar serebral anjiyografinin
popularitesinde belirgin artis olmus ve vaskuler yapilarin incele-
mesinde altin standart haline gelmistir. Aradan gecen onca yila
ve minimal invaziv tekniklerdeki tim gelismelere ragmen DSA
serebral vaskuiler yapilarin incelenmesinde hala altin standart
olarak kabul edilmektedir (2). Dijital substraksiyon anjiyografisi
1980’li yillarda kullanima girmistir. DSA'nin amaci gevre kemik
ve yumusak dokular dijital ortamda silerek icerisinde kontrast
bulunan vaskdler yapilari ayrintili olarak ortaya koymaktir. Siste-
me adini veren sayisal ¢ikartma uygulamasi vaskuler yapi hari-
cindeki yapilarin ortadan kaldirimasindaki temel noktadir. Bu
uygulama gériintiler sayisal hale geldikten sonra ayni noktadaki
x-1sIni siddetlerinin logaritmasina karsilik gelen iki sayinin gesitli
ydntemlerle ¢ikartiimasi esasina dayanmaktadir. Elde edilen bu
goruntiler Gzerinden patolojinin daha iyi anlagilabilmesi igin ¢
boyutlu rekonstriiksiyon gibi bir takim islemlerin yapilabilmesi
de DSA'y1 daha da degerli hale getirmektedir.

Diagnostik serebral anjiografi endikasyonlari;

v" Norovaskuler hastaliklarin tanimlanmasi
AVM, AV fistll, stenoz)

v' Noro-invaziv iglemlerin planlanmasi

(Anevrizma,

v Ozellikle anevrizma cerrahisinde intraoperatif degerlen-
dirme

v Tedavi sonrasinda takip goruntilemesi

islem &ncesi dikkat ediimesi gereken 6nemli noktalar
mevcutdur. islem sirasinda nérolojik degisiklik olup olmadigini
anlamak icin islem dncesi mutlaka nérolojik muayene yapilmasi
gerekir. Hastaya iyotlu kontrast maddeye kargi daha 6nceden
reaksiyon gosterip gostermedigdi sorulmalidir. Serum kreatinin
seviyesi ve koagllasyon parametreleri degerlerine bakilmasi
gerekir. Tedaviler hari¢ islemden 6 saat dncesinden oral alimi
kesilmelidir. Periferik damar yolu agilmaldir. Femoral nabiz gibi
dorsalis pedis ve posterior tibialis nabizlari muayene edilmelidir.
Eger islemin uzun strmesi disUndiliyor ise foley kateter takiima-
sI gerekmektedir.

Non-iyonik kontrast ajanlar, iyonik ajanlara gére daha gtiven-
li ve daha az allerjeniktir (4). ioheksol distik osmolalite ve non
iyonik kontrast ajan olmasi sebebi ile serebral anjiografide en sik
kullanilan ajandir. ioheksol diagnostik anjiogramda 300 mg/ml,
norogirisimsel uygulamada ise 240 mg/ml dozunda kullaniimasi
uygundur.

Transfemoral anjiografide sheat kullanmanin 6nemi;

v Kataterlerin hizl degistiriimesine izin verir.

v’ Arteriotomi alanina daha az zarar verme potansiyelinde-
dir.

v Girigsim yerinde iglem sirasindaki kanama sikligini azaltir.

v Katater manipilasyonunu kolaylastirir.

v lleofemoral arter kivrilmasi veya ateroskleroz gibi katater
yénlendirmesinin olumsuz etkilenecegi durumlarda uzun
sheatler (yaklasik 24 cm) kullaniimalidir. En sik kisa sheat
ler (10-12 cm) kullanilir.

Diagnostik Serebral Anjiografi de kullanilan Teller ve
Kateterler

Kateterler

Serebral anjiografi i¢in gok sayida kullanilan kateter mevcutdur.
Diagnostik kateterler genellikle hidrofilik teller Gzerinden ilerletil-
melidir. Tel, kateter ucunun damar duvarina surtiinerek disek-
siyona yol agmasini engeller. Kateter ve teli, femoral arterden
girdikten sonra aortik arktan ilerletirken, telin ucu direkt floros-
kopik goriintileme ile takip edilmelidir. Kateter/tel birlikteliginde
tel kateter ucundan 8-10 cm’den daha az olacak sekilde ilerle-
tilmemelidir; ¢Unkl kisa tel uzunlugu mizrak gibi davranabilir ve
intimaya zarar verebilir.

5F agil incelen tip Angled taper ve vertebral katater ¢ok
amacli diagnostik kataterlerdir. Vertebral katater angled taper
katatere gore biraz daha serttir. Spinal anjiografide 4F veya 5F
Simmons 1 katater uygundur. Hasta yasi 50’den buiylkse, aortik
ark kivrimli ise ve sol ana karotis arterine en uygun simmons
2 veya simmons 3 kataterleridir. Sol ana karotis arter ve sag
vertebral artere 5F CK-1 katateri, sag subklavyen arter ve sag
vertebral artere 5F H1 (Headhunter) katateri, 65 yasdan daha
buyuk ve kivrimli anatomiye sahip hastalarda 4F veya 5F New-
ton katateri uygundur. Simmons 2 kateteri kasikta geri ¢ekildigi
zaman kateterin ucu damar igcine dogru ilerler ve kateter ileri
dogru itildigi zaman ise damardan cikar. Bu daha basit acili veya
koseli kateterlerin davraniglarinin tersine bir etkidir. Simmons
kateteri bir kablo Gizerinden anterograd ilerletilerek selektif ola-
rak internal veya eksternal karotis arterin kateterizasyonuna izin
verir. Katater gesitleri sematize olarak Tablo’1 de g&sterilmigtir.
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Tablo 1: Katater Cesitleri

VERT SIM1 SIM2 SIM3

N

Newt CK1 H1

Hidrofilik Teller

0.035 acili Glidewire (Terumo Medical) yumusak, fleksibl, ve
yOnetilebilirdir. 0.038 agil Glidewire (Terumo Medical) 0.035 in
den hafifce daha serttir; ek tel destegi ihtiyaci oldugunda fayda-
lidir. Ekstra-sert versiyonlar, daha fazla destek gereken durumlar
icin mevcuttur, ama ug kismin damarlari diseke etme riski nede-
niyle agir dikkatle kullaniimalidir.

Serebral anjiografide 6nemli noktalardan bir tanesi de
kontrast enjeksiyonudur. Kontrast madde enjeksiyonu iki yolla
yapllabilir. Elle enjeksiyon ve artik glinimuzde daha ¢ok kulla-
nilan mekanik enjeksiyondur. Elle enjeksiyonda kontrast madde
iceren 10 mP’lik siringa katetere takilmali ve siringanin i¢ ylziine
yapisan hava kabarciklarinin saliverilmesi icin orta parmakla ¢it
¢it yaparak birkag kez vurulmali. Siringa pistonu yukarda olacak
ve kabarciklar kateter girisinden uzaklagacak sekilde vertikal
pozisyonda tutulmali. Ana karotid arter gibi daha genis damarlar
icin, siringa Uzerindeki piston yeterli gli¢ uygulamak icin avug
iciyle bastirilabilir; vertebral arter gibi daha kiicik damarlar icin
pistonun bagparmak ile bastiriimasi yeterlidir. Yeterli anjiyografik
uygulama 4-6 ml'lik kontrast (%70) ve saline (%30) karisiminin
tek hizli enjeksiyonu ile yapilabilir. Hastaya anjiyogram sirasin-
da birgok kez nefes almayi birak (Hareket etme, nefes alma,
yutkunma) komutu verilmeli ve daha sonra tekrar nefes almaya
baslamasi séylenmeli. Serebral hava embolisinin &nlenmesi
icin; yilkama ve kontrast enjeksiyonlarini yaparken ¢ok dikkatli
olunmali, mimkiin oldugunca, kabarciklari serebral dolasimdan
uzak tutmak icin kateter desenden aorta da yikanmalidir. Siringa-
yI doldurduktan sonra, enjeksiyondan énce birka¢ dakikaligina
bekletmek kabarciklarin askiya alinmis gibi ortaya cikmalarina
ve goriinmelerine sebep olur (5). Mekanik enjeksiyonda ise gli¢
kontrast enjektdru arkus aorta anjiyoragmlari icin gereklidir ve
baz yerler diger damarlar igin de rutin olarak enjektdr kullan-
mayi tercih ederler. Mekanik enjeksiyon, operatoriin eline ve
vicuduna gelen radyasyon maruziyetini azaltabilir (6). Enjeksi-
yon sirasindaki basing ve akim hizi kateterin standart basing ve
akim hizini agsmamalidir. Ayni sekilde, eger musluk kullanildiysa,
enjeksiyon sirasinda standart basing ve akim hizini asmamalidir.
Damarlara gore gi¢ enjektori ayarlari Tablo2’ de gésterilmigtir.

Anjiografik Goriintiileme

iki diizlem (Biplane) anjiyografi serebral anjiyografi igin standart
tedavi modalitesidir. Bu, tek kontrast enjeksiyonu ile ayni anda

dikey gorintulerin elde edilmesini sadlar ve serebral damarlan-
may! yeterince goéruntilemek igin gereken zamani ve kullanilan
kontrast miktarini kisitlar. Monoplanar (Tek dizlem) serebral
anjiyografi ancak biplane ekipmanlari mevcut olmadiginda
kabul edilebilir. Monoplane gérintileme kullanimi otomatik
optik kalibrasyon uygulayamadidi ve ayni anda dikey goriinti-
ler veremedigi icin kisith bir gértintileme bigimidir. Anjiyografik
gorintllere bakildigi zaman, gérintlnin parlakligi ve kontrasti
damarlar yar transparan olacak sekilde ayarlanmalidir. Goriin-
tileme sirasinda damar boyanmasinin varligina, vendz fazin
gorulmesine ve kemik anatomisinin gértntlyd engellememesi-
ne dikkat edilmelidir.

Standart Postero-anterior (PA) projeksiyon: Orbitanin
catisini ve petréz cikintiyr Ust Uste getirmek icin kranyal yénde
X-ray tipUne 15-20 derece ag! verilerek elde edilir. Bu projeksi-
yon, arteryel yapilarin iyi gérintilenmesi ve hastanin kafasinin
masa Uzerinde ne kadar agilandigindan bagimsiz olarak stan-
dart iz disume izin vermesi sebebiyle geleneksel anjiyografik
goruntileme saglar.

Diiz PA gorintiisii: Petrdz cikintiyi orbitanin ¢atisi ile degisik
baglantilarda yerlestirebilir, bu da intrakraniyal damarlarin hasta-
nin kafasinin nasil pozisyonda olduguna bagh olarak degisik
goérinumlerde ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bu gériinim X-ray
C kolunun agi almasina ihtiya¢g duymadigi icin sik sik kullanilir.

Caldwell projeksiyonu: X-ray tiptinln yaklasik 25 derecelik
kaudal agilanmasi ile yapilir. Orbital ve supratentoryal yapilarin
petrdz cikintilar tarafindan engellenmedigi bir gériintl saglamak
icin petrdz cikintilari orbitanin alt 1/3°G ile hizalar.

Towne’s goriintiisii: 30-40 derece kraniyal agilanma ile
petréz gikintilar orbitanin Gst kenar altinda hizalar ve posterior
serebral arterleri diizlestirdidi icin posterior fossayi goriintle-
mede standart PA gérintilemesidir.

Water’s gériintiisii: 45 derece kaudale egilimlidir ve petréz
cikintilar orbitanin biraz altinda pozisyon almistir; baziler arterin
tam uzunlugunu goéstermek icin mikemmel bir gértntuddir.

Sub-mentovertex goriintiisii: Hastanin gégsiine degecek
kadar c¢ok dik kaudal acilanma gerektirir. Hastanin kafasini
arkaya dogru egmesi bu gorlntiiyl elde etmeye yardimci olur.
Middle serebral arter bifurkasyou ve anterior kommunikan arter
icin cok kullanish bir gérintiddr.
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Haughton projeksiyonu: Lateral gorintldir ve karotid
sifon’u ve middle serebral arter bifurkasyonunu goérintileme
de yardimcidir (11). Hastanin kafasi enjeksiyon yapilan taraftan
uzaga yoneltilmelidir (50); bu gériintl karotid sifon’u acar. Belli
anatomik yapilarin optimal goérintileme igin kullanilan spesifik
yéntemler Tablo 3’de g&sterilmistir.

Ek problemleri olan bazi grup hastalarda anjiogram igin
dikkat edilecek hususlar mevcutdur. Heparin alan hastalar anji-
ogramdan 6 saat 6nce heparin inflizyonu durdurulmalidir. War-
farin alan hastalar INR<1.4 oluncaya kadar warfarin kullanabilir
(gerekli ise heparin infizyonuna veya dusik agirlikli heparine
gecilmelidir). Trombositopeni anjiografi igin minimum trombosit
sayis! 75.000/mikrolitre’den fazla olmalidir. insiilin tedavisi alan
hastalarda ise hastanin oral alimi kesilerek, islem sabahi insilin
dozu olagan dozunun yarisina indirilmeli, islem sabah mimkin
oldugunca erken yapilmali ve daha sonra hastanin normal diye-
tine ve tedavisine devam edilmelidir. Gebe hastalarda hastanin
ve yakininin bilgilendiriimis onam fetlise zarar verebilecegi ile

Tablo 2: Standart Gu¢ Enjektort Ayarlar

Damar Gii¢ Enjektora Ayarlan

Arkus aorta 20 ml/s; total of 25 ml

Ana karotid arter

8 ml/s; total of 12 ml

Subklavian arter

6 ml/s; total of 15 ml

internal karotid arter

6 ml/s; total of 8 ml

Eksternal karotid arter

3 ml/s; total of 6 ml

Vertebral arter

6 ml/s; total of 8 ml

Tablo 3: Standart Gérlinimler

ilgili teorik riskleri icermelidir. Uterusu kursun &nlik ile orterek,
serebral anjiografi sirasinda fetusun maruz kaldigi radyasyon
0.1 rem’den aza indiriimelidir. Genelde, fetal malformasyon
10-20 rem esik degerinin Ustiinde gergeklesir. Fetlise radyasyon
maruziyeti su an ki tavsiyelere gére maksimum 0.5 rem dozudur.
iyotlu kontrast ajanlar fizyolojik olarak stabil olup fetiise karsi
cok az riske sahiptir. Fetal dehidratasyondan kaginmak icin
yeterli hidrasyon saglanmalidir.

TEKNIK

Ponksiyon éncesinde hastanin inguinal bélgesi sterilize edilerek
ortulur (Sekil1).

Sekil 1: Sterilizasyon 6rti sekli.

Hedef Optimum Goriiniim

Standart PA
Karotis bifurkasyonu, Anterior intrakraniyal dolasim

Lateral

Caldwell
ICA kaverndz segment, ICA oftalmik segment

Lateral

ICA bifurkasyonu, Anterior kommunikan arter anevrizmasi, Posterior kommunikan arter anevrizmasi

Transorbital oblik

Orta serebral arter anevrizmasi

Transorbital oblik

Submentovertex

Orta serebral arter

Haughton ile lateral

Waters ile oblik

Vertebral arter orijini Towne
Water
Posterior dolagim, Baziler arter, Baziler apex anevrizmasi
Lateral
Towne
PCA, SCA, AICA, PICA
Lateral
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inguinal pili tizerinden femoral nabiz palpe edilir.

Lokal anestezigi 6nce bir kabariklik olusturmak suretiyle
deriye verilerek sonra artere dogru derince enjeksiyon yapilir
(Sekil 2).

171’lik bistdri ile kasik pilisine paralel 5 mm’lik bir insizyon
yapilir. Konik yiizli yukari gelecek sekilde Potts ignesini yerlesti-
rilir. 45 derecelik aglyla hastanin zit omzu yéninde deriye dogru
ilerletilir. Hasta 6zellikle heparin ya da antikoagilan tedavi ali-
yorsa tek duvar ponksiyonu yapmaya galisilir. inenin ucundan
kan gelmesinden ve milin hafifce firlamasindan sonra igne 1-2
mm ilerletilir. Mil ¢ikanlir ve yavasca pulsatil kan gelene kadar
igne geri gekilir. Kirmizi, pulsatil arter kani ile karsilasildigi zaman
ignenin iginden yavasga J-telini 8-10 cm ilerletilir. 5F’lik sheath
ile igne degistirilir ve kataterizasyona hazir hale getirilir (Sekil 3).

ilgili vaskiler yapiya katater yardimi ile ulasilip kontrast mad-
de verilerek anjio gérlintiist saglanir (Sekil 4).

Komplikasyonlar;

v" Norolojik: En sik olarak kataterin sebep oldugu trom-
boemboli veya hava embolisi sonucu gelisen serebral iskemik
olaylardir. Aterosklerotik plaklarin pargalanmasi ve damar disek-
siyonu, gegcici korlik ve amnezi diger nérolojik komplikasyon-
lardir (7,8,9).

v" Norolojik olmayan: Kasik ve retroperitoneal hematom,
alerjik reaksiyonlar, femoral arter psédoanevrizmasi, alt ekstre-
mite tromboembolisi, nefropati ve pulmoner embolizmdir (10).

Hava embolisi: Hava embolisinden stiphe ediliyorsa, kan ve
hava yuzey alaninin olusturdugu ylzey geriliminin damar igin-
deki kan akimini durdurup stroke’a sebep olmasini engellemek
icin acil mudahale gerekir. Hava embolisi floroskopik olarak
tespit edilecek kadar bulytikse ve damar da kolayca ulagilabilir
ise, gaz embolisini aspire etmek icin mikrokateter kullanilabilir
ve kalan hava kabarciklarini pargalamak igin heparinize salin’le
(1 litre saline 10,000 U heparin) yikama yapilabilir. Hizli ve hazir
olarak uygulanabilir metodlar olarak heparinizasyon (havadan
dolayr durgunlagsan damarda pihti formasyonunu &nlemek
icin) ve oksijen verilmesi ve hipertansiyonun indiklenmesi
(vazospasm tedavisinde oldugu gibi) vardir. E§er miUmkinse,
hiperbarik oksijen odalarinin iyi klinik sonuglara sebep oldugu
gOsterilmigtir (22-23). Bir rapora goére hatta, hiperbarik tedavide
gecikme olmasina ragmen yarar gézlenmistir (24). En 6nemli sey
hava embolisinin oldugunu tanimak ve daha sonra hangi tedavi
modaliteleri mimkinse onlari kullanmaktir.

Anafilaktik kontrast reaksiyon: iyotlu kontrast madenin
IV uygulamasinda anafilaktik reaksiyon orani %0.7-2 olmasina
ragmen, serebral anjigrafide anafilaktik reaksiyon orani cok daha
dustktdr. Bu IV uygulamada bolus kontrastin pulmoner yataktan
gegcisinin, gbreceli olarak daha seyreltiimis doz verilen arteriog-
ramdan daha fazla anafilaktik reaksiyona sebep oldugundan
dolayidir. Kontrast maddeye karsi daha 6nce var olan reaksiyon
bu tlr yan etkilerin ortaya ¢cikmasinda en énemli risk faktériddr.
iyotlu kontrast maddeye daha énce reaksiyon gdsteren hasta,
iyotlu olmayan kontrast maddelere karsi reaksiyon géstermeye-
bilir. lyotlu kontrast maddeye karsi sensitivitesi olan hastalarda
Gadolinyum serebral anjiografilerde kullaniimaktadir. Steroidler-
le yapilan premedikasyon ciddi kontrast reaksiyon riskini azalta-

TNDer Norovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

Sekil 3: Pott ignesi yerlestirimi.

Sekil 4: Kontrast madde verildikten sonra elde edilen gorintd.

-29 -




TNDer Nérovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

bilir. Daha 6nce iyotlu kontrast maddeye karsi reaksiyon éykiisu
olan hastalarin %10-18 inde steroidle yapilan premedikasyona
ragmen yine kontrast reaksiyon gelismektedir. Premedikas-
yon rejimi; Prednizon 50 mg PO (veya hidrokortizon 200 mg
IV) kontrast uygulamasindan 12, 6 ve 1 saat énce verilmelidir.
Difenhidramin 50 mg IV, IM veya PO kontrast uygulamasindan
1 saat 6nce verilmelidir. Steroidler preosediirden en az 6 saat
once verilmelidir; prosedirden 3 saatten daha az zaman énce
verilen steroidler yan etki riskini azaltmaz.

intraoperatif anjio sirasinda akut kontrast reaksiyon: Bulgu
ve semptomlari tanimak énemlidir. Bunlar;

v Deri bulgulari (Kizariklik, Urtiker, Kasinti)
Mukozal 6dem

Jeneralize 6dem

Ani bilin¢ kaybi

Hipotansiyon+ tasikardi (anafilaktik reaksiyon)

Hipotansiyon + bradikardi (vasovagal reaksiyon)

D N N N N

Respiratuar distress

Etkili tedavi problemin hemen taninmasina ve hizl bir sekilde
mudahale edilip tedavi edilmesine bagldir. Akut kontrast reak-
siyonunda, semptomlara goére tedavileri dizenlemek gerekir.
Urtiker gelismesi durumunda difenhidramin ve epinefrin tedavisi
verilmelidir. YUz ve laringeal 6dem olmasi durumunda epinefrin
subkutan veya intramuskiler, maske ile oksijen bunlara yanit
yok ise kardiopulmoner arrest ekibini ¢agirmak gerekir. Bron-
kospazm da ise maske ile oksijen tedavisi, inhaler beta ago-
nist ajanlar, eger yanit alinamiyorsa 0,1-0,3 mg olacak sekilde
subkutan veya intramuskuler epinefrin yapilmasi gerekir. Ciddi
hipertansiyon meydana geldi ise hastada nitrogliserin tb dil alti
verilebilir. Hastanin nébet gecirmesi halinde dakikada 6-10 It
oksijen, diazepam veya midazolam verilmelidir.

Kontrasta bagl nefropati gelismesi

iyotlu kontrastla indiiklenen nefropati genellikle islemden
sonraki 3-4 giin icinde meydana gelen bdbrek fonksiyonlarinda-
ki akut kétllesme olarak ortaya gikar (12). Kontrastla indiiklenen
nefropati serum kreatininde bazale gére %25-50 oraninda artma
veya serum kreatininde 0.5-1 mg/dl gibi artis anlamina gelmek-
tedir (13,14). Genel populasyona gére renal yetmezlikli hastalar
kontrastla indliklenen nefropati gelisimine 10 kat daha egilim-
lidirler (15). Bobrek yetmezlikli hastalar (kreatinin = 1.5 mg/dl)
anjiyografi sirasinda kontrastin indiikledigi hasara bagl olusan
nefropati riskini minimize etmek igin dnlem alinmasi gerekir (16).
Non iyonik, dusiik osmolaliteli iodixanol ve opramide gibi kon-
rast ajanlar iohexol ile karsilastirildigi zaman daha az nefrotoksik
olduklar gésterilmistir (17). islem sirasinda miimkiin oldugunca
daha az miktarlarda kontrast madde kullaniimalidir. Antioksidan
N-Asetilsisteinin serbest radikalleri tiketerek ve intrarenal vazo-
dilatasyonu saglayarak fonksiyon gosterdigi diistiniimektedir.
Asetilsisteinin non iyonik disik osmolaliteli kontrast madde
kullanilarak yapilan radyolojik islemlerde serum kreatininin
yUkselmesini azalttigi randomize galismalarla gosterilmistir (18).
Kontrast ajanin uygulanmasindan énce ve sonra profilaktik
olarak asetilsisteinin (600 mg PO BID) ve %0.45 saline’nin IV

uygulanmasi sadece saline alanlara goére belirgin olarak serum
kreatininin diismesine sebep olur. Hemofiltrasyonun anjiyografi
sonrasi kreatinin ytksekliklerini azalttigi gosterildi (19). Diyalize
bagh renal yetmezIikli hastalar i¢in anjiyogram sonrasi diyaliz
planlamak icin hastanin nefroloji doktoruyla birlikte hazirliklar
yapiimalidir. Kontrast nefrotoksisite icin en buyuk risk faktértine
sahip hastalar hem diyabet hem de bdbrek yetmezligine sahip
hastalardir (20,21).
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Serebral Arterlerin Anatomisi ve Akim Ozellikleri Uzerine

AMAC

Asinda bu konuyu sadece bir merak Uzerine inceledik. Tamamen saglikli ayni zamanda normal ve dengeli bir willis poligonuna
sahip bir insanda neden ve nasil kommiiniikan arterler agik kalabilsin. Ozellikle posterior kommuiniikan arterler (PCoA); Posterior
serebral arterler (PSA) kani tamamen Baziller sistemden, orta serebral arterler ve anterior serebral arterler ise benzer bir sekilde
kani tamamen Karotislerden aliyorsa neden rudimenter degil? Bu soru ile yola ¢cikip merakimizi ve 6grendiklerimizi bu yazisi ile

meslektaglarimizla paylagsmak istedik.

GiRIiS
Gergekte basitce; dolasim sisteminde arteri bir boru ve kani
icinden gecgen bir akigkan olarak ve de sisteme arteriol
diizeyinde bir vana ekleyerek inceleyecek olursak kan akimi-
nin genel 6zelliklerini tahmin edebiliriz. Asagidaki sekilde tim
dolasim sisteminin yada sistemin kapali bir organ &zerindeki
bélimiiniin genel ézellikleri verilmistir. insanlar diger tim meme-
liler gibi kapall dolasim sistemine sahip oldugundan belirli bir
zaman diliminde kan akimi tim dizeylerde toplamda ayni olmak
zorundadir. Dolasim sistemi dallandik¢a dallarin gapi kugllse
de, toplam kesit alani artmakta (arteriol, kapiller); dallar birlestik-
ce toplam kesit alani azalmaktadir (kapiller, venil). Dogal olarak
ayni debiyi saglamak icin kan hizi egrisi, toplam kesit egrisinin
ayna goruntisline benzer bir sekil alacaktir. (Debi = kan akimi=
toplam kesit X kan hizi). Kan basinci vana éncesinde yiksek
vana sonrasinda disuUk olacak ve direngte vana dizeyinde en
ylksek olacaktir.

Bu basit distince tarzina biyolojik sisteme bakigimizi yakin-
lastirdikga ve zaman araliklariyla oynadikga bazi degiskenleri
ekleyebiliriz. Muhtemelen eklenmesi gereken ilk degisken

ARTER

ARTERIOL

KAPILLER

"KAN AKIMI
cm3/ san.

TOPLAM KESIT
cm?

Keyeniir . el KAN HIZI l"|.| o
elimizdeki akigskan yani kan olmalidir. Bilindigi Uzere kan akim om/sen ﬁ
ozelligine bakildiginda Newton’sal bir akiskan degildir. Iginde ' u
kedisine non-Newton’sal 6zellik kazandiran partikdillere sahiptir
(eritrosit, trombosit vb.). Diger bir degisken borunun kendisi yani
damarlardir. Kan kalpten sabit bir basingla pompalanmadigi BASING
icin sistol ve diyastol arasinda bir basing dalgasi cizer. Arterial din /cmz
damarin yapisi 6zellikle proksimal aortta daha belirgin olmak
Uzere aslinda fizyolojik basing araliklarinda lineer elastik bir 6zel- -
lik tasir, yani sistol sirasinda genisleyip diyastol sirasinda daralrr. DIRENG

Bir baska degiskende biyik damar sistemlerinin mimarisidir.
Tek basina intrakranial arterial belenmeyi disindigimizde
aslinda tek bir arter tarafindan degil de ana olarak 4 buyk arter-
den beslendigini ve bunlarin Willis poligonu ile birbirleri ile iligki
icinde oldugunu ve de poligona ulagana kadar tamamen ayri yol
ve yapl izledigini biliyoruz.
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Akiskanlar mekaniginden kisaca bahsedecek olursak, akiskanlar kayma gerilmesi altinda strekli bicim degistirerek akarlar. Bu
akma kabiliyetinin sonucunda bulunduklari bélgenin veya kabin seklini almaya c¢alisirlar. Bunlar duragan denge halinde kay-
ma gerilmesine dayanamamanin sonucudur. Kisacasi bir akigkan kayma gerilime ugradigi siirece akmaya devam eder. Eger
Newton un viskozite kanuna g6z atacak olursak; Kayma gerilmesi, viskozite ile kayma hizinin garpimina esittir. Bu formul-
den su Ozeti cikarabiliriz: Sabit bir sicaklikta bir akiskan, uygulanan kayma gerilmesiyle dogru orantili bir hizda sekil degistirir.
Hizli bir kuvvet uygulanirsa akigskan 6zelligini degistirmez. Bu yasaya Newton yasasina uygun akiskanlar denir. Newton’sal
olmayan akigkanlarda durum daha farkldir. Bu akigkanlarin viskozitesi kaymanin hizina ve zamana gére degisebilir. Dolayisi
ile kandaki 6zellikle hiicresel partikiller kana Newton’sal olmayan 6zellikler kazandirir. Tek basina plazma disiUnildiginde
Newton’sal olarak kabul edebiliriz. Non-Newton’sal 6zellik hesaplamalar icin dezavantaj olsa da kapiller diizeyde doku Perfliz-

yonuna katkida bulunur.

Bilindigi Uzere; intrakranial néral yapilar iki karotis ve iki ver-
tebral arterden olusan 4 blylk damar tarafindan kanlanir. Bu
damarlar Willis poligonu ile birbirine baglanmaktadir (anterior ve
posterior kommuiniikan arterler). Normal sartlar altinda kommi-
niikan arterlerin her iki ucunda kan basinglari dengelidir ve her
bir karotis ve de vertebral arterlerin birlesmesi ile olusan baziller
arterler kendi bolgelerini beslerler. Yani dengeli veya yaklasik
olarak dengeli bir poligonda, bu U¢ blylk damarlardan kom-
minikan akimi ile fizyolojik olarak 6nemli bir kan gegisi sag-
lanmaz. Buradaki akim dinamiklerini en iyi dijital substraksiyon
anjiyografilerde (DSA) gorebiliriz. Damar igerisinde akiskan kanin
hareketi yani akimi blylk &lgtide damarin direncine ve basing
farkina baglhdir. Tek basina direng dikkate alinirsa damarin ¢api
ve uzunlugu en 6nemli etkendir. Bu agidan bakildiginda ana-
tomik varyasyon oranindan badimsiz olarak, akim dinamigin-
deki en sik varyasyonu anterior kommiinikan arterden (ACoA)
kacgiglar olmasini beklemekteyiz [PCoA:ortalama uzunluk:13,9
(12-17) mm, ort. ¢ap: 1,17 (0,5-3,25) mm]. Gercekten de DSA
incelemelerinde dengeli ve saglikli anatomilerde dahi bu gegis-
leri gorebiliyoruz. Tabii olarak bunun en dnemli etkeni ACoA'nin
oldukga kisa olmasidir.

Anatomik Altyapi

intrakranial arter sisteminin kendine ézgii oldugu yadsina-
maz bir gergek olmakla beraber dolasim sisteminin bir parcasi
oldugunu unutmamak gerekir. Dolayisi ile 6zellikle kan akimini
incelerken kani pompalayan kalpten baglamak gerekir.

Hepimizin bildigi gibi aort sol ventrikilden aort kapag ile
ayrilir, stiperior mediastende perikardiumdan cikarak ilk énce
assendan aortik ark’i olusturur. Aortik ark’in tig major dali vardir:
brakiosefalik arter (BSA), sol kommon karotid arter (KKA), ve
sol subklavian arter (SKA). Brakiosefalik arter sternoklavikuler
eklem diizeyinde sag kommon katotis artere ve sag subkalvian
artere bollunerek sonlanir. Sag vertebral arter (VA), sag SKA'dan
ayrilir. Sol VA'da ayni sekilde sol SKA’dan ayrilir ancak vakalarin
%5’inde direkt aorttan ayrilabilmektedir. Sonrasinda vertebral
arterler C6-C2 vertebrallarindaki formenlerinden gecgerek C1
Uzerindeki sulkusuna ulasip loop’larini tamamlayarak duraya
girer. Vakalarin %50 sinde sol VA dominant iken %25’inde sag
kalan dominanttir. Kalan %25’inde ise dominant taraf yoktur.
Burada basin fizyolojik sinirlardaki rotasyonlarinda dahi VA'nin
tranvers kesit alaninda degisimlerin olabilecegdini unutmamak
gerekir.

Her iki VA duradan gegctikten sonra posteriorinferior serebel-
lar dallarini vererek birlesir ve baziller arterleri olusturur.

Kommon karotis arterler karotis kilif igerisinde ilerleyerek
karotis bulb’i olusturup internal karotis arteri (IKA) ve eksternal
karotis arteri (EKA) olusturur. Her ne kadar EKA dallarinin bir-
¢ok varyasyonu tanimlanmis ise de EKA'nin gergcek anomalisi
nadirdir ve genellikle nonbifurkasyon seklindedir. Bu durumda
EKA dallari kommon karotisten ayri ayri ¢ikar. IKA karotis kanal
yarimi ile kranium icine girer ve kaverndz sinlsten gecgerek
subaraknoid mesafeye ulasir. Bu bliyilk arterin hipoplazisi (ilk
defa Tode1787’de bildirmistir) veya aplazisi (ilk defa Quain
1884-de bildirmistir) gorilebilir. Kafatasina girdikten sonra trans-
vers ve intrakaverndz bolimlerinden ufak dallarini verip anterior
klinoid>in hemen &6ncesinden ve medialinden kavernéz sintsu
terk eder. Arterin subaraknoid segmentinin capi 2,8-3,3 mm
uzunlugu 8-18 (ort.13,4) mm’dir.

Optalmik arter ilk intradural dalidir ve EKA dallari ile zengin
anastomozlari vardir. Posterior kommiinikan arter IKA'yi posteri-
or sirklilasyona baglar. Vakalarin yaklasik beste birinde posteri-
or serebral arterden daha dominanttir.

Karotis arter sonunda biflirkasyonunu iki dala ayrlarak
tamamlar. Anterior serebral arter (ASA) optik kiazmanin veya
sinirin Ustiinden gegerek karsi ASA ile ACoA yardimi ile baglanir.
Bosna 1977°de infraoptik seyir bildirmisti. ASA'nin ¢api 0,7-
3,75 (ort. 2,1) mm boyu 8-18,5 (ort.13,5) mm-dir.

ACoA, Willis poligonunun sekil agisindan en sik anatomik
varyasyon gosteren parcasidir, duplike olabilecegdi gibi Y sekilli
veya pleksus seklinde de olabilir.

Orta serebral arter (OSA) siklikla karotis arterin devami
seklinde yorumlanir. 5-24 (ort.16,2) mm uzunlugunda 1,5-3,5
(ort.2,7) mm genisligindedir. McCormick %0,3 vakada olmadi-
gini séylemistir.

PCoA poligonun genislik ve seyir agisindan en degisken
pargasidir. Eger bu arter PCAnin prekommuiniikan segmentin-
den daha genis capta ise Fetal tipte oldugu sdylenir (Fetal tipte
oldugunu séylemek igin arter capinin 2mm-den biiylk olmasinin
yeterli oldugunu séyleyenlerde mevcuttur). Bu arterin uzunlugu
12-17 (ort.13,9) mm genisligi 0,5-3,25 (ort.1, 7) mm’dir.

Hemodinamik agidan 6zetleyecek olursak; Kalbin sol karin-
cigindan cikan kan sag ve sol tarafta ayr yollar izlemektedir. ilk
blyuk farkhlik Aort ¢ikisinda gérilmektedir, burada sol kommon
karotis direk aorttan ¢ikarken sag kommon karotis brakiosefalik
arterden cikar. Anterior sirkilasyon ile posterior sirkilasyon ise
daha baslangictan itibaren farkli bir seyir izleyerek Willis poligo-
nuna ulasir. Sonugta iki karotis be bir baziller arter olmak tizere
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U¢ blyulk arterden beslenen bu poligon tim beyni beslemektedir.
Ancak arterleri basit bir borular sistemi ve kanida basit bir sivi
cozeltisi olarak dislinsek dahi poligona kan getiren iki karotis
ve basiller arterden olusan bu gl besleyiciler arasinda faz farki
olusmaktadir. Bununla beraber populasyonun yaklasik olarak
yarisinda poligonun arterlerinden birinin hipoplastik,aplastik
veya degisken sekilli olmasi ideal hemodinamik ¢alismalari bile
spesifik bir vaka icin yetersiz kilabilmektedir.

Hemodinamik Galismalardan Cikan Yorumlar;

Oncelikle sunu belirtelim; yukarida fazladan yazilan niimerik
boyutlar kolay karsilastirma yapabilmek igindir. Yani besledi-
gi alan goze alindiginda hemodinamik olarak ¢ok aktif olan
OSA'nin ortalama ¢api 2.7 mm, ve ASA'nin ortalama capi 2.1
mm iken normal sartlar altinda hemodinamik gerekliligi tartisilir
posterior kommuinlkan arter ortalama capinin 1.7 mm olmasi
yani nerede ise ASA'ya yaklasmasi gercegine embriyolojik acgik-
lamalar yetersiz kalmaktadir ve baslangi¢ sorusunun hakliligini
ortaya koymaktadir. Yukarida anlatilan Gg¢li besleyicilerin basing
dalgalar arasindaki faz farki kommunukan arterleri agik tutmak
icin gerekli hemodinamik potansiyeli ortaya gikarmaktadir. On
ve arka sistemin anatomisindeki farkliliklar barizdir. Anterior
kommunuikan arter icin bu faz farkinin en ¢ok aort ¢ikisindan
kaynaklandidi degisik calismalarda ve modellemelerde gosteril-
mistir.

Yapilan hemodinamik calismalarda normal anatomi, varyas-
yonlar ve okllizyonlar (izerine ¢ikan sonuclar da séyledir.

Normal bir poligonda, poligonun afferent arterlerindeki akim
kendi rezistansina bagli iken efferent arterlerinin akimi periferik
rezistansa bagldir. En yiiksek kan akimi OSA‘dadir. OSA'yi sirasi
ile ACA ve PCA takip eder. Kommunukan arterlerden faz farki
ile olan gegigler sadece bu arterleri agik tutacak sekilde afferent
arterlerin akiminin %1-5’ine tekabil etmektedir. Muhtemel var-
yasyon olarak kommiuinlikan arterlerden birinin hipoplastik yada
aplastik olmasi durumu akim sonuglarini nerede ise hic etkile-
memektedir. A1 veya P1’lerin birinin eksik olmasi durumunda
kommunulkan arter gegisler dogal olarak artar. Bu durumda
yapilan modellemelerde efferent arterlerde %15 dlizeylerine ula-
san akim degisiklikleri olugsmaktadir. Tabi iki in-vivo kosullarda
bu durum periferik rezistans degisikligi ile rahatlkla dizeltile-
bilmektedir.

Okliizyon durumlar incelendiginde,serebral otoregilasyon
mekanizmalari hesaba katiimadiginda; bir vertebral arterin
tikanmasi normal veya varyatif poligonda ¢ok minimal akim
degisikliklerine yol agmaktadir. Ancak, yine de bdyle bir durum-
da en fazla etkilenen efferent her iki PSA'dir ve PCoA’larin ikisi
de kritik rol oynar. Tek tarafll mesela sag karotis tikanikhgi igin
ayni seyi sOylemek mimkin degildir. TUm anatomik varyas-

yon olaslliklarinda da sag tarafli karotis tikanikligi en ¢cok sag
OSA’da akim azalmasina neden olur. Boyle bir durumda ACoA,
PCoA’dan daha kritik rol alir ve soldan saga gegcis, posteriordan
antriora gecise oranla ¢ok daha fazla olmaktadir. Bunun nedeni
ACoAnin ¢ok daha kisa olmasi ve direncinin daha az olmasidir.
Daha 6ncede ifade edildigi gibi ACoA’nin ¢capi ve geometrisi cok
degiskendir. islevsel cap degisik calismalarda 04-06 mm ara-
sinda bildirilmistir. Ancak bu deger daha uzun olmasi nedeniyle
PCoA igin 0.8 mm Ustiinde olmalidir. Dogal olarak Hipoplastik
A1’e eslik eden ipsilateral IKA oklizyonu efferent arterin (ipsila-
teral OSA'nin) en fazla etkilendigi durumdur.

Son olarak; Pubmed’'de yayinlanan hemodinamik galisma-
lar hakkinda bilgi vermek istiyoruz, hemodinamik calismalar
ozellikle 2000’li yillarda hiz kazanmistir. Genellikle U¢ asamada
ilerledigini goriiyoruz, Gériintileme calismalar sonrasinda pik-
sel diizeyinde klinik nimerik degerlerin elde edilmesi, bilgisayar
ortaminda similasyon modellemeleri ve klinik nimerik deger-
lerle korelasyonu ve de son asamada hastaliklarin ve yapilan
tedavilerin (embolizasyon, stent, by-pass vs.) degerlendirilip
yorumlanmasi. Bu calismalara devam edilmesinin vaskuler
hastaliklarin tedavisinin gelismesine oldukga biylk katki sagla-
yacagdi dusiincesindeyiz.
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Anevrizma Cerrahisi intraoperatif Komplikasyonlari

Kranial arteriyal anevrizmalara bagll subaraknoid kanama
sikligi bir yilda 100.000 kiside 10-15 civarindadir. Ulkemiz-
de her yil ortalama 10.000 kisinin kranial anevrizmaya bagli
kanama riski tasidigi kabul edilebilir. Bu hastalarin yaklasik
1/3’0 herhangi bir saglik kurulusuna basvuramadan kaybedilir.
Bir saglik kurulusuna bagvurabilen kanamis hastalarda da 6lim
orani %25-40 arasindadir (1). Dolayisiyla anevrizmasi kanamig
hastalarin yariya yakini kaybedilmektedir. Burada 6nemli bir
nokta henliz kanamamis olan ancak hastayi yine de risk altinda
birakan anevrizmalarinin erken teshis edilmesi ve tedaviye yon-
lendirilmesidir.

Anevrizma sikhgl farkll calismalarda degiskenlik gosterir.
Toshio Nakagawa ve arkadaslar tarafindan 1994 yilinda
yayinlanan makalede; doért ylz génulli, 1992 Mart, 1988 Eylul
aylarl arasinda klinik ve radyolojik degerlendirmeler yapildi. 27
asemptomatik, yirtilmamis intrakranial anevrizma raporlandi.
Anevrizmalar da 13 olguda (%48) ICA, 6 olguda (% 22) ACOM,
6 olguda (% 22) orta serebral arter ve 2 olguda (%7) baziler
arterde anevrizma saptandi. Degerlendirme anevrizma insidansi
%6,5 olarak bildirildi. Anevrizmanin yerlesim yerine gore
mortalitesi ve cerrahi plani degisir (2). Anevrizma blyUkligu de
onemlidir. Anevrizmalar biyUkligine gore kiglk anevrizmalar
¢ap! 11 milimetre ve daha az olanlar, blyik anevrizmalar 11-25
milimetre olanlar ve dev anevrizmalar daha ¢api 25 milimetreden
blyuk olanlar seklinde siniflandirilir.

Anevrizmalarin tedavisi glinUmuzde cerrahi olarak ve endo-
vaskuler teknikler ile tedavi edilmektedir. Kanamis anevrizma-
larda primer tedavi ydntemi cerrahi operasyon iken kanamamis
anevrizmalarda tedavi sekli degisik gdsterir. Tedavi yontemi-
nin segimi anevrizmanin bulydkligine, sekline, konfiglirasyo-
nuna, hastanin yasina, ek hastaliklarina, klinik durumuna ve
cesitli etkenlere baghdir. Anevrizma cerrahisi norosirurjik op-
erasyonlar arasinda mortalite ve morbiditesi en yiksek cerrahi
girisimlerdem biridir. Cerrrahi icin tecriibe ve dikkat en dnemli
unsurlardir. Cerrahi dncesi 6n hazirlik yapilmasi anevrizma klip
planinin sekillendirilmesi, anatomik oryantasyonun saglanmasi
ve tecribeli bir néroanestezi ekibi gereklidir. Operasyon sonrasi
da anevrizma cerrahisinde cerrahi kadar énemlidir. Yogun
bakim takibinde vazospazm ve tekrar kanama gibi mortalitesi
yuksek komplikasyonlari engellemek icin &zenli takip gerekir.

Anevrizma cerrahisinde 6ncelikle hastanin gelis muayenesi
ve Klinigi 6énemlidir. Kanamis ve kanamamis anevrizmalarda
yaklagsimlar degiskenlik gosterir. Kanamis anevrizmalarda rady-
olojik goérintiilerde kanama nedeni ile anevrizma boynu sekli
gorilmeyebilir. Kanamamis anevrizmalarda radyolojik tetkikler
yeterli ise ek tetkike gerek yoktur. Anevrizmanin konfiglrasyo-
nun, yerlesiminin ve boynunun net gorllemedigi durumlarda
DSA‘ ya ihtiyag duyulabilir. Operasyon karari hastanin genel du-

rumuna ve radyolojik gértintiilemelere gére karar verilir. Cerrahi
karar verildi ise bir an énce cerrahi plan belirlenmelidir. Ameli-
yathanede uygun hazirliklarin yapilmasi ve ndroanestezi ekib-
inin hazirda bulunmasi ¢ok 6nemlidir. Cerrahi sirasinda yakin
monitdrizasyon gereklidir (3). Cerrahi operasyon biyuk dikkat
ve itina ile yapiimalidir. Anevrizma cerrahisinde komplikasyon-
lar mortal seyreder. Cerrahin tecriibesi ve hizi mevcut gidisat
buyulk oranda etkiler.

Anevrizma cerrahisi sirasinda komplikasyonlar:
1 Néronal komplikasyonlar
>» Kontlizyon
» Kanama
» Laserasyon
» Odem
» Beyin sismesi
2 Primer vaskuler komplikasyonlar
» Anevrizma Kanamasi
» Major Arter Kapanmasi
» Perforan Lezyon
» \endz Lezyon
» CVS
3 Kilipe bagl komplikasyonlar
» inkomplet klipleme
Klip kaymasi
Anevrizma boynunda laserasyon
Néral doku ve kranial sinir kliplenmesi

Perforanlarin klip icine alinmasi

YY VY VYYy

Klip agzinin tam kapanmamasi
» Klipe bagli vaskdler distorasyon
4 Sekonder komplikasyonlar
» Hidosefalus
» Hiponatermi
» Epilepsi
» Serebral iskemi ve Enfakt

Serebral anevrizmalarin kraniotomi ile klipaji yillardir kullanila
gelen en 6nemli cerrahi tedavi seklidir. Cerrahi ekipmanlar ve
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intraoperatif monitdrizasyon tekniklerindeki gelismeler bu
cerrahiyi daha da guvenilir bir hale getirmistir (4). Anevrizmayi
tamamen kapamaya yonelik cerrahi yeniden kanama riskini
anlamli oranda azaltsa da, intraoperatif ve postoperatif
komplikasyonlar hala cerrahi tedavinin faydalarini kisitlayan
onemli faktorlerdir. Hastalarin buyik ¢ogunlugunda en az bir
ndrolojik veya cerrahi komplikasyon gelismektedir, bu nedenle

tedavi sonuclarinin iyilestirilebilmesi bu komplikasyonlarin
erkenden teshis ve tedavisi igin surekli tetikte olmayi
gerektirmektedir.

Anevrizma tedavisinde amag¢ anevrizma kesesinin

tamaminin, glvenli bir sekilde ve sirekli olarak oklizyonunun
saglanmasidir. Bu amagla cerrahi tedavi, endovaskdler tedavi
veya her ikisi birlikte uygulanabilir. Tedavi segiminde her
anevrizma ayri ayr ele alinmall hasta igin en givenli ve en etkili
tedavi modalitesi secilmelidir. Anevrizma boyutu, lokalizasyonu,
hastanin yasi, beraberinde sistemik hastalik varlidi, intraserebral
veya intraventrikiler hemoraji varligi ve hastanin klinik ve
radyolojik evrelemesi karar vermede etkilidir.

Anevrizma cerrahisinde kranitomi gorus alani agisindan
blylk énem tasir. Kranitomi sonrasi kemik drillenmesinde de
amag gorus alaninin genisletiimesidir. Amag¢ anevrizma boynunu
iyi gérmek perforanlarin yerini iyi tespit etmek ve minimal hasar
ile klipaj isleminin yapilasidir. Kranitominin sekli ve intraoperatif
riptur oraninda iliski mevcuttur. Madhugiri ve arkadaslarinin
yaptigi 41 makale arastirmasinda 9488 anevrizma raporlandi.
TUm grup icin genel intraoperatif riptir (IOR) orani 9.20%
idi. 7535 hasta pterional kranitomi ile opere edildi.1953 hasta
ise transorbital kranitomi ile opere edildi. Pterional kraniotomi
yaklagsimi (PTCA) grubunda, IOR orani %10.09 ve SBCA
grubunda, IOR %5.78 olarak gerceklesti. Kranitomi sekli bu
noktada 6nemlilik arz eder (5). Anevrizma cerrahisinde kranitomi
sonrasi dural acilis ve diseksiyon bir o kadar dnemlidir.

Anevrizma  ameliyatlarinda esas kural, anevrizma
kliplenirken perforanlarin gériilmesi korunmasi ve ana damarin
aclk kalmasidir. Operasyonun aninda hava ve pihti embolisi
olmamasina dikkat edilmelidir. Klinoid, paraklinoid, oph
segment ve PCoA anevrizmalarinda temporal lop mobilize
edilirken loptan sfenoid kanada uzanan CS’ye giren kopri
venler yirtihp abondan olarak kanayabilir. Bu venler koagile
edilip kesilmelidir. Bu bdlge anevrizmalarinin kliplenmesi zordur.
Klip koyarken N. okulomotorius ve N optikusun konumuna
dikkat edilmelidir. Anterior Serebral Arter (ACA) anevrizmalari
frontal kortekse yapisik olduklarindan lop ekarte edilirken
riptlr meydana gelebilir. Erken anevrizma rlptliri nedeniyle
aniden beyin siser Intra kranial basing (ICP) artis bulgulari
ortaya cikar ve acilen hapsolan kanin drenaji gerekir hemen
lobektomi veya Kortikal insizyonla hematom bosaltilir. Kan
aspire edildikge problem olmaz ancak beyin dokusu icerisinde
hapsolursa hasta kaybedilir. ACA A1 segmenti (A1) Uzeri girus
(gy) rektusla 6rtaluddr. A1 in ICA'dan ayrilima yeri Orta Serebral
Arter M1 segmenti (ACM1) de oldugu gibi araknoid bantla
sarilidir. Bu bantlar oftalmic trigonu gecgerek optik sinire yapisir
Kint diseksiyonda optik sinir ve A1 travmatize olur. Ayni bant
lamina terminalis girisinde tlinel yapar 2-3 mm sonra posterior
inferior yuzden medial lentrikilostriat arterler (LSA) cikar.
Lezyon olmamasi igin A1 anterior yonden diseke edilir. ACA A2

segmenti (A2) proksimalinden ¢ikan heubner bunlarla birlikte
LT icine girer. Anevrizma klinoide, infundibuluma yapisir bunlan
lezyona ugratabilirler. Anterior, inferior, lateral projeksiyonlu
anevrizmalarda interhemisferik sisterna agilir. Superiora projekte
anevrizmalarda gyrus rektus alinir. A2 orbito, frontal, frontopolar
arterler gorullr, fundusa yapisik pihti alinirken anevrizma
kanayabilir. Fazla ekartman yapmak gerektiginde olfaktor
traktus diseke edilir. Bazen A1 hipoplazik oldugundan heubner
A1 ile karisabilir. Anterior komunikan arter (ACoA) anevrizmalari:
1) %13 oraninda anevrizma anteriora projekte olur optik sinir,
klinoid ve stalka yapisabilir ekartmanda riptir olur. 2) %23
sUperior projeksiyon: gyrus rektus anevrizmayi Orter, karsi A2
ve heubner korteksle ve anevrizma ile 6rtllu oldugundan iyi
gorlilmez. Orbita frontal, frontopolar arter fundusa yapisiktir,
diseke edilir. Klip ACoA’e parelel olarak konur. 3) Posterior
projeksiyon median kallozal arter orbita frontal, frontopolar,
hipotalamik arterler boynun altindadir. Klip ACoA dik konur. 4)
inferior projeksiyon hipotalamik perforanlar ayrilip ondan sonra
klip konur. 5) Kompleks Projeksiyon Azygos A2 oldugundan
¢ogu anevrizma buradan cikar. A2, A3 bilesigindeki anevrizma
frontal lop ekarte edilirken yapisma yerinden yirtilir. Sylvian,
%47 genis gevsek, %27 dar, %16 frontal, %10 temporal tip
olarak bulunabilir. Bu asamada vendz yapilarinda zarar gérmesi
mimuinddr. Sylvian ven: %62 Temporal, %25 frontal, %9 derin,
%4 miks yerlesimlidir (6).

Anevrizma Domu: a) Anterior siiperior, medial veya lateral
projeksiyonlu, b) Posterior ¢) inferior projeksiyonlu olur. LSA’leri
lezyona ugratmamak igin arterin posterior lateralinde kontrolsuz
bipolar kullanmamalidir

Baziler arter anevrizmalarinda talamo perforanlar yukari
arkaya ilerler. One projeksiyonlu anevrizmalarda bu perforanlar
zedelenmez ancak posterior projeksiyonda siklikla lezyona
ugrarlar. Dev anevrizmalarda Anterior Superior Serebellar
Arterler (ASCA) fundustan ¢ikar ince perforanlar keseye yapisir.

Anterior Superior Serebellar Arter (ASCA) Anevrizmalarda:
Bu arterin slperiorunda perforan yoktur. PCA’in inferiorunda
perforanlar vardir, anevrizma fundusu Uzerinde 3. kranial sinir,
P1’e yaylanir. Subtemporal transtentorial yaklagsimda temporal
lob ekarte edilirken labbe veni yaralanabilir.

Vazospazm (CVS): Genellikle SAH’den sonra 3-10 gln
araliginda goérilir bu dénemde operasyondan kaginilir. SAH’de
ozellikle HbO2’'ye bagl damarlarda hipersensitiv denervasyon
ve operasyonda mekanik stimulusyonlarla CVS ortaya gikar
veya mevcut spazm artar (7).

Kranial Sinir Lezyonu: Bazen supraklinoid ICA, N.
optikusu ,optik kanala girerken indentitiye eder. Sendrom
yapmaz. Ozellikle BA bifurkasyon anevrizmasinda pterional
girisime orbitozigomatik yaklasim ilave edildiginde frontal ve
temporal lobun ekartmaninda optik sinir lezyonuna neden
olabileceginden énemlidir. ICA klinoidal oftalmik, PCoA segment
anevrizmalarinda optik sinir retraksiyonu gerektiginde optik
kanal roofu alinir. Anterior, posterior klinoid intra, ekstradural
drillenir. ICA durasi, falsiform ligament, eksternal karotid ring
insize edilir, kaverndz sints parsiyel agilir. Béylece karotis ve
optik sinir mobilize edilerek retrakte edilebilir hale gelir. Spatulle
optik sinir arasinda silastik sheet konur. Optik sinir 10 dakika
retrakte edilirse 5 derece gevsetilir (8).
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ICA anevrizmasi ICA ve bazen basilar artere midahale
etmek icin posterior klinoidle birlikte petroz piramid alinir.
Anevrizmaya klip koymaya kolaylik saglar. PCoA, oftalmik
arter, klinoid anevrizmalarinda 3. sinir lezyonu olabilir. ASCA
anevrizmalarinda interpedinkiler fossada 3. sinir zedelenebilir,
AICA anevrizmalarinda 6. kranial sinir, PICA anevrizmalarinda ise
12. kranial sinir lezyonlari gérulebilir. Bu bélge anevrizmalarinda
ender olarak 7, 8, 9. kranial sinir parazisi ve hemifasial spazm
ortaya c¢ikabilir. ASCA ve AICA arasi anevrizmalarda 6. kranial
sinir tutulusu siktir. Subtemporal transtentorial operasyonda
tentoryum kenarindan seyreden 4. kranial sinir Kkesilebilir.
Lateral, suboksipital, transmastoid, transpetrozal yaklagimda da
5-12. kranial sinir parazisi ve hemifasial spazm gérilir. PCA’in
P1-2 segmentindeki anevrizma amelyatlarinda 3. ve 6. kranial
sinir parazisi hemifasial spazm ortaya cikabilir. lll, VI, VIII. kranial
sinirlerinin ekarte edilmesinden kaginiimalidir.

Klipe Bagl Komplikasyonlar: Etraf straktirlerle iliskisi kliple-
meden dnce anevrizma boynu goérilmelidir. Boynu birakmayan
ama arter ve anevrizma arasi anatomiye uygun klip secilmelidir.

1) inkomplet Klipleme: Residilel boyun kalr, defalarca
denenerek uygun klip tatbik edilir, gerekirse bipolarla anevrizma
boynuna sekil verilir. Her seye ragmen gudik kaliyorsa adale,
akrilikle desteklenir. inkomplet anevrizma kliplemesi

2) Klip Kaymasi: Daha cok genis tabanli ve boyunlu
anevrizmalarda klip kayar, parent arterlerde distorsiyon ve
kinge neden olur. Bu damarlar ya tikanir veya daralir. Gegici klip
koymadan 6nce anevrizma yavasca ekarte edilebilir, ancak bu
islem akima kargl nazikge yapiimalidir. Béyle anevrizmalarda
gegici klip konarak fundus igindeki kan bosaltilir, cevre doku ve
perforanlardan diseke edildikten sonra bipolarla boyuna sekil
verilerek klipteki kayma &nlenir. E§er aterom plag), kalsifikasyon
ve tromboz varsa ayni islem endarterektomiden sonra tekrarlanir.
Blylk anevrizmalarda klip bacaklarini gérmek icin ayna
kullanilabilir. Anevrizma arkasinda perforanlarin kesenin ve ana
arterin yapisi gorilir. Ana arterlerin acik olup olmadigi doopler
veya operativ anjio ile kontrol edilir. Klip kapmaya devam ederse
gegici klip konup, anevrizma kesesi aspire edilip bipolarla sekil
verildikten sonra klip konulmaldir.

3) Anevrizma Boynunda Laserasyon: Boyun ince, zayifsa
ince keskin kliple zedelenebilir veya klip kontrol edilirken yirtilir.
Bu durumda multipl tandem fenestre veya greft klip kullanilir.
Genis boyunlu blyik anevrizmalarda boyun duvar kalin ise
gecici klip koymadan spatulle anevrizma retrakte edilebilir. Bu
esnada boyun zayifsa pulsasyonla yirtilabilir, anevrizma kesesi
cevre dokuya yapisiksa kese ve boyun yirtigi cok gordldr.

4) Klip Bacaginin Anevrizma Kesesi icine Girmesi: Boyun iyi
diseke edilmemigse, buytk multilobule anevrizmada klipin bir
bacagi keseye dogru itilirse bu durum ortaya cikar. Gegici klip
konarak, kese iyice diseke edilerek boyun hazirlanir ve yeniden
klip konur.

5) Noral doku ve kranial sinirlerin yanlighkla kliplenmesi: bu
nedenle klip konduktan sonra mutlaka ¢evre dokular gézden
gegirilir.
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6) Perforanlarin klip igine alinmamasina dikkat edilir. Bazen
buylk anevrizmalarda gézden kacan perforanlar kliplenebilir.
BuyUk anevrizmalarda klip ucu gortimuiyorsa mikrogirurji aynasi
ile bakilir. Postop suuru kapali olan hasta vazospazm mi (CVS)
yoksa perforan okllizyonu mu oldugunu ayirmada postoperatif
suuru kapal hastada arterial tansiyonu ylkseltmek énemlidir.
Kan basinci arttiginda hastanin suuru diizeliyorsa CVS dir, yoksa
perforanlarda problem vardir.

7) Klip bacaklarinin tam kapanmamasi: Boynu kalin blyik
anevrizmalarda boyunda kalsifikasyon tromboz olmasi halinde
gorulebilir. Endarterektomiden sonra yine kapanmiyorsa, yuksek
akimla agiliyorsa Uzerine baski yapacak ikinci bir klip konulabilir.
En sik komplikasyon gorilen vaskuler yapilar sirasinda MCA
%16,7, ICA %8,2, ACA %7,1 dir. Vaskuler lezyonda prognozun
en kotl oldugu damarlar sirasiyla vertebrobaziler (VB) %14,3,
MCA%12,5, ACA %12 ve ICA %8,3 tir. En ¢ok anevrizma
riptird ACoA de gorulir. Anevrizma kliplendikten sonra sonra
papaverin kullanildiginda ayni taraftaki pupil dilate olabilir, bunu
g6z 6nuinde bulundurmak gerekir.

Geg riptirde kanama bdlgesine pamukla bastirilip beklenirse
kanama durdurulabilir. Aksi takdirde aspiratér ile kanayan
anevrizma bolgesine hafif bastinlp yirtikk boélgenin katlanip
kanamanin durmasi saglanir. Gegici klip ile klipleme sonrasi
kanayan yer gorllmezse, MCA anevrizmasinda oldugu gibi
limen insulaya pamukla bastirlip operkulumun altina dogru itilir
ve beklenerek kanama durdurulur. Kanama aninda iki aspiratére
gerek vardir. Kanamanin durmamasi halinde ana damara klip
konur, retrograti dolum varsa, distal branslara da klip konulur.
Gegici klip konmadan 6nce néroprotektivier kullanilabilir, kan
basinci ylkseltili. Gegici klip perforanlarin distaline perforan
olmayan yere konur.

Fridriksson S ve arkadaglarinin yaptigi calismada; 1 takvim
yili iginde isvec’te bes nérosiriirji merkezinde tedavi edilen
anevrizma hatalarinda (7.4 kisi/100,000 nufus/yil 422 hasta)
yapilmistir. Bu kurumlarda tedavi protokolleri ¢ok benzer. Bu
seride, hastalarin %84.1 ameliyata alindi ve ameliyat sirasinda
%30 vakada komplikasyon olusmustur. Teknik komplikasyon-
lardan kotl sonug cerrahi tedavi edilen hastalarin %7.9‘unda
gérilmiistir. intraoperatif anevrizma riiptiirii %12-%60 oraninda
degisiklik gosterir. %12 hastada dal sakrifikasyonu olusur. Bu
komplikasyonlar nemli élclide anevrizma taban geometrisi ve
cerrahin yetenegii ile iligkilidir. Riptir intraoperatif en mortal
komplikasyondur.

SONUG

Anevrizma cerrahisinde mortalite ve morbidite hastanin cerrahi
oncesi genel durumuna cerrahi operasyondaki yeterli tedaviye
ve sonrasinda yakin takibine baghdir. Cerrahi sirasindaki
komplikasyonlar cerrahin yetenegine, anatomik varyasyona
gore degisir. Amag cerrahi sirasindaki komplikasyonlari minimize
etmektir. Bunun icin ise cerrahi plan, yeterli tecriibe ve dikkat
cok 6nemlidir.
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Anevrizma Tedavisinde Farkli Tedavi Modalitelerin Kullanimi

ntrakranyal anevrizmalarin —kanamis/kanamamis- tedavisi ve

hasta yonetimi Gzerine farkll calismalar devam etmekte, cesitli
kilavuz rehberler dnerilmektedir. Basta endovaskdler teknikler
olmak Uzere tedavi ve takipte yenilikler devam etmektedir. Bura-
da, kanamig anterior komminikan arter anevrizmasi Uzerinden
anevrizma tedavisindeki tecriibelerimizi olgu érnekleri ile sizlerle
paylasmak istedik.

Bilindigi Uzere kanamig anevrizmalarda temel tedavi prensibi
anevrizmanin sistemik dolasimdan c¢ikariimasidir. Anevrizma
boynunun tam kapanmasi amagclanmali, gerek endovaskiler
gerekse cerrahi midahale mimkin olan en kisa sirede yapil-
malidir. Bu temel prensipler ardindan hastanin yasi, genel saglhk
durumu, kanamanin miktari, intraserebral hematomun varligi
(kitle etkisi), anevrizmanin yeri, bluyUkligd, sekli, konfiglrasyo-
nu, kollateral damarlarin yapisi, ana arterin ya da ¢ikan arterlerin
anevrizma ile anatomik komsulugu, iliskisi, hekimin tecribesi
gibi farkli parametreler tedavi yéntemini (cerrahi ya da endo-
vaskuler) ve yéntemin teknigini (direkt koilleme, stentle koilleme
gibi) belirler (1,2,3).

Olgu 1; 34 yasinda erkek hasta subaraknoid kanama nede-
niyle acil serviste gorllerek yogun bakima yatirildi. Hastanin
bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) Fischer grade 2 subarak-
noid kanamasi mevcuttu. Glaskow Koma skoru (GKS) 15 olan

hastaya dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) yapildi. DSA'da
anterior komminikan arterde, sol internal karotis gortintileme-
de dolan, posterior yénelimli, dar boyunlu sakkuler anevrizma
tespit edildi (sekil 1A). Hastaya endovaskiler yol ile koilleme
planlandi. Mikro guide wire (Agility 0, 014soft) rehberliginde mik-
rokatater (Prowler PL select) anevrizmanin domuna yerlestirildi.
Daha sonra guide wire ¢ekilerek anevrizma koil (Deltapag, orbit
galaxy) ile dolduruldu (sekil 1B). Kontrastli incelemede anevriz-
manin kapandigi, ekstravazasyon olmadigi, Dyna BT cekilerek
ekstravazasyon olmadidi, divizyonlarin agik oldugu gérdldi.
Hasta servis takipleri ardindan Modifiye Rankin skoru (MRS) 0
ile taburcu edildi.

Olgu 2; 45 yasinda kadin hasta getirildigi acil serviste
gorilerek subaraknoid kanama tanisiyla yatirildi. Hastanin
BBT’sinde intraserebral hematom kompenenti olan Fischer gra-
de 4 kanamasi vardi. Norolojik muayenesi GKS 12, Hunt-Hess
3 olarak tespit edildi. Hastaya acil DSA yapildi. DSA’da anterior
komminikan arterde, sag internal karotis goruntiilemede dolan,
anterior-siiperior yonelimli sakkiler anevrizma tespit edildi (sekil
2). Hasta operasyona alinarak anevrizma boynu kliplendi. Ope-
rasyon sonrasi MRS 2 ile taburcu edildi.

Olgu 3; 40 yasinda erkek hasta, subaraknoid kanama 6n
tanisiyla acil serviste konsilte edildi. Hastanin BBT’sinde Fisc-

Sekil 1: A) Anterior komminikan arterde
posterior yonelimli, dar boyunlu sakkuler
anevrizma. B) Anevrizmanin islem sirasinda
koillenirken DSA goriintisa.
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her grade 1 kanamasi vardi. Muayenesinde GKS 15, Hunt-Hess
skoru 1 idi. Yaptigimiz DSA’da anterior komminikan arterde, sol
karotis goriintlilemede goriilen, sag A2 dalin kismen anevrizma
ile inkopere oldugu, superior yonelimli sakkiler anevrizmatik
dolma fazlaligi tespit edildi (sekil 3). Anevrizmanin endovaskuler
yol ile kapatilimasi karar verildi. Mikrokatater (Prowder LP ES)
ile anevrizma boynuna yerlesildi. Koil (Mircosphere 7mm) ile
anevrizma kesesi doldurulmaya c¢alisildi ancak koil anevrizma
boynuna dislnce, ayrn bir nérovaskiler guide wire rehberli-
ginde mikrokatater (Prowler select plus) ile A1-A2 segmentine
Enterprise stent yerlestirildi. Daha 6nce anevrizma boynuna
hapsedilen mikrokatater ile koilleme islemi gerceklestirildi. Stent
esliginde koilleme yapilan hasta klopidogrel ve ASA tedavisi ile
MRS 0 ile taburcu edildi.

Olgu 4; 37 yasinda erkek hasta subaraknoid kanama tani-
slyla takip edildigi merkez tarafindan kanamanin tgiinci ginin-
de sevk edildi. Hastanin beyin tomografisinde Fischer grade
2 kanamasi vardi. GKS 13, Hunt-Hess skoru 3 idi. Hastaya
yapilan DSA'da anterior komminikan arterde stiperior yénelimli,
amorf sekilli, dar boyunlu sakkuiler anevrizma tespit edildi (sekil
4A). Ayrica anterior serebral arter proksimalinde daha belirgin
ciddi vazospazm mevcuttu. Hastaya bunun Uzerine anevrizma
boynunun éniline cift Ilimen balon yerlestirildi (Sekil 4B). Balon-
remodeling yéntemi ile koilleme islemi basariliyla yapildi, balon
anevrizma boynundan geri alindi. Balon ile anterior serebral
artere anjioplasti yapildi. Mikrokatater ile nimodipin intraarteryal
olarak verildi. Yogun bakinda sedasyon sonrasi extliibe edilen
hasta ek medikasyona gerek kalmadan MRS 1 ile taburcu edildi.

Anevrizma tedavisi; gelisen teknoloji, literatirdeki uygulama-
lar ve yayinlanan rehberler esliginde gelismeye devam etmekte-
dir. Cerrahi ya da endovaskuler tedaviyi segerken hastanin ve
anevrizmanin karakteristik 6zellikleri dikkate alinmali ve multi-
disipliner distnulmelidir. Anevrizma hem endovaskiler koillen-
meye hem de mikrogirirjik kliplenmeye uygunsa endovaskdler
koillenmenin tercih edilmesi gerektigini sdylenmektedir (1).
Burada cerrahi tecriibe, hasta secimi gibi yandas faktorleri de
unutmamak gerekir. Ornek olgu 1’de sunulan anterior kommini-
kan arter anevrizmasi mikrosUrurjik olarak kliplenebilirdi. Fakat
endovaskiler koillemek de dar boyunlu, iyi gradeli olan has-
tada uygun bir secenekti. intraserebral hematom ya da artmis
intrakranyal basin¢g durumunda ise cerrahi tedaviyi disiinmek
gerekir (1,2,3). Olgu 2 bu nedenle operasyona alinmistir. Genig
boyunlu, divizyon dallar ile inkopere olan anevrizmalar daha
once endovaskdler tedavi igin kontrendikasyon tesgkil ederken
artik farkli yéntemlerle bu anevrizmalarin endovaskiiler tedavisi
uygulanabilir hale gelmistir. Sunulan G¢tinci olguda direkt koille-
me mimkin olmayinca stent agilmis ve stent rehberliginde koil
ile anevrizma kesesi doldurulmustur. Yiksek tromboemboli riski
nedeniyle stent kullanimi 6zellikle riiptire anevrizmalarda tercih
edilmemektedir. Preoperatif ddnemde baglayan ve postoperatif
uzun dénemde devam eden antikoagulan kullanimi kanamasi
fazla hastalarda riskli bir duruma yol acabilir. Her ne kadar lite-
ratlrde farkli gérusler olsa biz Fischer Grade yiksek hastalarda
stent kullanmamaya calisiyoruz. Gerek antikoagllan tedavi
vermemek gerekse sunulan dérdlnci olgudaki gibi ciddi vazos-
pazm olgularinda remodeling- balon esliginde koilleme yapi-
labilir. Farkli marka ve &zellikli stentler (enterprise, neuroform,
solitaire, leo plus), balonlar (tek, ¢ift limen), akim y&nlendiricileri

Sekil 2: Anterior komminikan arterde, sag internal karotis gorintile-
mede dolan, anterior-siiperior yénelimli sakkiler anevrizma.

Sekil 3: Anterior komminikan arterde, sol karotis gériintiilemede
gorilen, sag A2 dalin kismen anevrizma ile inkopere oldugu,
superior yénelimli sakkller anevrizma.
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(silk, ..) ve farkli tekniklerle (iki katater, G¢ katater..) endovaskuler
tedavi yapilabilir.

intrakranyal anevrizma tedavisi multifaktryel ve multi-
disiplinerdir. Anevrizmanin kapatiimasi teknik bir durumdur.
Oysa anevrizmatik subaraknoid kanama komplikasyonlari ile
gastrointestinal sistemden solunum sistemine giden sistematik
bir hastaliktir. ister cerrahi klipleme ile isterse endovaskdiler ile
endosakkdler ya da endoliiminal anevrizma kapatilirken nérosir-
jiyen, multidisipliner takimin i¢inde ve miimkinse de uygulayici
olarak bulunmalidir.

BiLGi
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Sekil 4: A) Anterior komminikan arterde
superior yonelimli, amorf sekilli, dar boyunlu
sakkiler anevrizma. B) islem sirasinda balona
ait katater izlenmekte.
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Sunulan hastalarin tedavileri, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nérovaskiiler ekibin (N6roloji — Nérosirtirji) ortak kararlar ile

gerceklesmistir.
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Endovaskiiler Girisimlerin Komplikasyonlari ve Yonetimi

Endovask[]ler komplikasyonlarin cogundan uygun ve dikkatli
anjiografik teknik kullanilarak kacinilabilir. Erigkin tanisal
anjiografide gegici %2.5, kalici %1 oraninda nérolojik defisit
gelisme riski vardir, yayinlarda belirtilen oranlar gok daha dusuk-
tlr. Yanisira bodbrek yetmezligi %0.2, cerrahi tedavi gerektiren
arteriyel tikanma %0.2, AV fistll/ps6doanevrizma gelisimi %0.2,
transflizyon veya cerrahi gerektiren hematom gelisimi %0.5 gibi
ndrolojik olmayan komplikasyonlar vardir. Kabaca tim majér
komplikasyonlar %2 civarinda goérilir. Anevrizma tedavisinde
ise risk orani %8.4-18.9 arasidir (2). Subaraknoid kanama has-
tasinda, balon-stent asisted teknik kullaniminda, kigik veya
biytk anevrizmalarin tedavisinde risk orani daha yliksektir. Sik
gorulebilecek komplikasyonlar ve yénetiminden bahsedilecektir.

VASKULER GiRi$S VE KAPAMA CIHAZLARI iLE
OLABILECEK KOMPLIKASYONLAR

Femoral arter kateterizasyonu ile ilgili komplikasyonlar %2
civarindadir (1,3). Bunlar siklik sirasina gére kasikta hematom
gelisimi, retroperitoneal kanama, pseudoanevrizma gelisimi ve
arteriyel diseksiyon gelisimidir. Antiagregan ve antikoagtlan
kullanan hastalarda bu risk daha fazladr.

Retroperitoneal kanama hayati riske neden olabilir. Has-
tada abdominal veya flank agr gelisirse hizli olarak abdominal
tomografi ile kontrol etmek gereklidir. Yakin kan tablosunun izle-
mi ve gerekirse transflizyon yapilmalidir. Kan tablosunda disls
gec olabilir dolayisiyla hipotansif seyretmeye baslayan ve sivi
replasmani ile yeterli cevap alinamayan hastada retroperitoneal
kanamadan slphelenilmelidir. Hastanin tedavisi nedeniyle engel
bir durum yoksa protamin ile heparin antagonizasyonu, platelet-
plazma transflizyonu, K vitamini tatbiki uygulanabilir.

inguinal ligaman anterior siiperior ilaik spine ile pubik tiiber-
kul arasindaki hatta denk gelir ve inguinal ligamanin Ustlinden
giris yapilmasi retroperitoneal hematom gelisim riskini arttinr.
Femoral artere tek duvar ponksiyonu ile giris teknigi retroperito-
neal kanama riskini azaltir.

islem sonrasi kasiga cilt giris deliginin 1-2 cm Ustiinden
olacak sekilde 15 dakika basi yapilmalidir. Antiagregan alan has-
talarda bu stire genellikle 40 dakika civarinda olmalidir. Kanama
kontroll sonrasi hastaya dis basi kum torbasi ile uygulanabi-
lir. Genellikle bunun 5 saat civar kalmasi istenir. Kum torbasi
alindiktan sonra 1 saat daha gézlem yapilir ve sorun olmadigi
gorildikten sonra hasta mobilize olabilir.

Femoral giris yeri kapama cihazlar kullaniimis ise hasta 1
saat sonra mobilize olabilir.

islem yapilmis hastalarda heparin kesildikten 2 ila 6 saat
sonra veya aktive pihtilasma zamaninin 180 saniyenin altina
indigi zaman kasik kateterinin gekilmesi kanama gelismemesi
acisindan daha uygun olacaktir.

Pseud6anevrizma

islem sonrasi kasikta biyilyen pulsatil kitle gelismesi duru-
munda ultrason yaptiriimali ve vaskuler cerrah ile konsulte edil-
melidir. Pseudodoanevrizma gelisimi riskinin azaltiimasi icin igin
yine uygun kapama tekniklerinin uygulanmasi ve iglem sonrasi
24-48 saat kalga fleksiyonundan kaginilmasi gereklidir. iki cm
altindaki pseudoanevrizmalar manuel kompresyon veya trombin
enjeksiyonu ile tedavi edilebilir. Daha bulylk pseudoanevrizma-
lar ise cerrahi veya endovaskdler tedavi gerektirir.

Pseudoanevrizma formasyonuna bagl fistll gelisimi olabilir,
yine vaskdller cerrah ile konstilte edilmelidir. Antikoagtlan alan
hastalarda fistul gelisimi riski daha fazladr.

Femoral veya iliak arterde damar duvar zedelenmesi
veya diseksiyon gelisimi olabilir. Mikroponksiyon yéntemi ve
¢ift duvar ponksiyonu ydnteminde diseksiyon riski daha azdr.
Tek duvar ponksiyon yénteminde kanin geldigi gorildikten son-
ra ponksiyon ignesinin 1-2 mm daha ilerletiimesi, bakis agisinin
45 derece degistirilmesi, telin yumusak bir bicimde ve dondu-
rilerek ilerletiimesi zedelenme riskini azaltacaktir. Diseksiyon
gelisimi mevcutsa grafiler ile takip edilmeli ve vaskuler cerrah
ile konstulte edilmelidir. Akim azalmasina yol agan bir diseksiyon
gelisiyorsa tedavi edilmelidir.

Yogdun periferik aterosklerozu olan hastalarda distal plak
tromboembolisi gelisebilir. Distal nabizlarin alinamamasi duru-
munda ultrason yaptirtiimalidir. Popliteal arter sonrasi tikaniklk-
lar genellikle antiagregan ve sicak tutma tedavisi ile izlenebilir.
Ancak daha proksimaldeki trobuslerin endovaskiler veya cerra-
hi tedavisi gereklidir.

Heparin alan hastalara angiografi yapilacaksa, heparin
islemden 6 saat 6nce kesilmelidir. Acil girisim yapilacaksa ponk-
siyon mikroponksiyon seti ile yapilmalidir.

Coumadin alan hastalarda INR 1.4’tn altina ininceye kadar
islem ertelenmelidir eger gerekli ise bu esnada hasta IV veya
SC heparin alabilir. Distk molekuler agirlikli SC heparine ter-
cih edilir, yine islemden 6nce en az 6 saat tercihan 8 saat 6énce
kesilmelidir.

Hastada trombositopeni varsa transflizyon yapiimali ve
minimum deger 75.000 olmalidir.

KONTRAST AJAN KOMPLIKASYONLARI

Kontrast nefropatisi: kontrast kullanimi sonrasi 3-4 glin iginde
serum kreatininin % 25-50 artmasi veya serum kreatininin 0.5-1
mg/dl ylkselmesi olarak tarif edilir. Bobrek yetmezligi hasta-
larinda bu risk 10 kat daha fazladir. Bu risk non-ionik disuk
osmolar kontrast ajanlarla daha azdir (visipaque, ultravist vb).
Mimkiin olan en az dozda kullaniimalidrr. ikinci islem planlani-
yorsa mimkinse arada 48 saat sire olmalidir. Hastalarda yarar
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tartismali olmakla birlikte profilaktik olarak asetilsistein (assist,
mucomyst vb) kullanilabilir (2*600 mg oral veya 900 mg 1000 cc
SF icinde 8 saat inflizyon) islem &ncesi ve sonrasi 1 veya 2 giin
verilebilir. Ayni zamanda hasta kalp yetmezligi olanlada + 500
cc’yi gegmeyecek sekilde SF ile hidrate edilir.

Yine tartismali olmakla birlikte metformine bagl laktik asido-
zis gelismemesi icin minimum 8 saat tercihan 48 saat éncesinde
ilaci kesmeli, islem sonrasi 48 saat ve kreatinin degerlerinin
normal oldugunu goriinceye kadar verilmemelidir (islem sonrasi
24 saat verilmemesi seklinde uygulanmada vardir).

Diger oral antidiabetik ilaglar her cerrahi uygulama Oncesi
oldugu gibi 24 saat 6nceden kesilmelidir.

Kontrast allerjisi:

Bilinen kontrast allerjisi olan hastalarda islem 6ncesi 24-48
saatte antihistaminik ve steroid tedavisi baglanmali islem sonra-
st duruma gdre 2 ila 7 glin devam ettirilmelidir.

Hafif kontrast allerjisinde antihistaminik ve gerekirse antie-
metik yapilir, IV sivi verilir.

Daha ciddi durumlarda oksijen destegi verilir, 0.1-0.3 mg
1/1000 lik SC adrenalin yapilir (1mg/ml adrenalin: 1/1000,
0.1-0.3 ml yapilir) (Ciddi kardiovaskdler rahatsizigi olanlarda
kullaniimasi sakincalidir). Hipotansiyon gelisirse 0.1 mg 1/10000
IV adrenalin yavas olarak yapilir (1mg/ml adrenalin 9 ml SF ile
sulandirilir, 1 ml yapilir). Sivi yiiklemeye devam edilir, bacaklar
kaldinlir. Bradikardi gelisirse atropin yapilir (0.5-1mg IV, 2 mg’a
kadar tekrarlanabilir). Allerji siddeti hafif gegmeye basladiginda
antestezi destegi istenmelidir.

Adrenalin ve atropinin 0.25 mg, 0.50 mg, 1 mg ampdilleri
vardr.

KOiL KOMPLIKASYONLARI

Anevrizmaya fazla miktarda koil kondugunda lokal reaksiyona
bagl perianevrizmal 6dem gelisebilir. Bas agrisi, g6z agrisi,
gecikmis kranial sinir defisiti ve kafa ici basing artimina sebep
olabilir. Bu durumda profilakik kisa sureli steroid kullanimi uygun
olacaktir.

Koil protriizyonu koilin loopunun disar sarkmasidir. Eger
kisa segment ve dolasimi etkilemeyecek derecede ise 5-10 dk
ara ile yapilacak takiplerde daha fazla parcasi disari gikmiyorsa
ek girisim yapilmadan antiagregan ile izlenebilir. Eger anevrizma-
ya daha fazla koil koyma ihtiyaci varsa sonradan konan koillerin
sarkan kismi igeri alabilme ihtimali olmakla birlikte genellikle
daha fazla disariya sarkmasina sebep olurlar. Bu durumda has-
taya stent planlanmamigsa ve hazirlikli degilse oral ve parenteral
antiagragan ylkleme sonrasi anevrizma boynu cevresine stent
yerlestirilerek koiller duvara sabitlenebilir.

Anevrizma riptirid koil konulma esnasinda gercgeklesirse
balon kullaniimakta olan durumda balon sisirilir, balon yoksa koil
bir kismi anevrizma diginda bir kismi anevrizma i¢inde olacak
sekilde yerlestirilir. Hizlica diger koiller anevrizma igine yerlestiri-
lir Kanama aninda heparin protamin ile antagonize edilir.

Koil stretching koilin ucunun takilmis olmasi nedeniyle
geriye cekilmesi istendiginde koil sarmallarinin agilmasi ve
cekmeye calistikga uzamasidir. Bu durumun gérilme siklidi
%2 civarindadir, yeni teknoloji koiller ile oran dusmdistir (2).
Koil stretching durumunda yapilabilecek manevralar: stent ile

duvara sabitlemek, balon destekli yéntemle kalan koil kisimlarini
anevrizma igine koymaya c¢alismak, monorail snare teknigi ile
koili ¢cikarmaya calismak (koil kateteri hub kismi kesilir, koilin
Ustinden microsnare gegirilir ve koil mikrokateterine oturtulur,
mikrosnare kendi katateri ile birlikte ilerletilir, steching olan
koil kisminin distaline ilerlenir ve snare ile koil tutulurak c¢ekilir,
geliyorsa ve kalan koilleri anevrizmadan oynatmiyorsa, her iki
mikrokateter beraber geri ¢ekilir). Diger bir ydntem uzayan koil
kismi intrakranial arterlerin disina gekilmesidir (eksternal karotid,
aksiller, femoral arter) ve burada birakilr.

Koilin sarkmasi durumunda hastayr antiagregan ile takip
etmek uygun olacaktir.

DAMAR DISEKSIYONU

Diseksiyon kateter, tel veya stentin intimada meydana getirdigi
hasar sonucu meydana gelebilir.

Diseksiyonda tromboz riski, akimi belirgin azaltma risk tespit
edilmezse, antiagregan tedavi ile izlenebilir ve gogu diseksiyon
3-6 ayda iyilesir. Eger aksi bir durum gelisirse veya diseksiyon
sonrasinda kateter ile tedavi etme durumu s&z konusu ise
diseksiyon alanina stent tatbik edilebilir.

EMBOLI

Hava embolisinin 6nlenmesi agisindan kateterlerin heparinli SF
ile inflzyonu, enjeksiyon oncesi katerden kan aspire edilerek
temizlenmesi &nemlidir. Enjektérde hava olmadigindan emin
olunmali ve enjeksiyon esnasinda olabilecek havanin yukarda
kalmasi amacl ters olarak dik sekilde enjeksiyon yapiimalidir.
Eger hava embolisi ok miktarda ise mikrokateter ile aspire edil-
meye calisilabilir. Hipertansiyon indlklenebilir. Jugller venden
retrograd basingli arteryel kan verilebilir. Transkranial dopler ve
hiperbarik oksijen tedavisinin faydasini belirten yazilar vardrr,
kullanilabilir. Gerekiyorsa hasta uyutulabilir.

Trombiis formasyonunun engellenmesi igin yine heparinli
SF inflizyonu, kan ACT seviyesinin takibi ve gerekli ise ek hepa-
rin dozunun yapilmasi gereklidir (kiloya 70-100 Unite heparin
tatbiki ve ACT'yi bazal seviyenin 1.5- 2 kati civarinda veya > 250
tutulmasi). Kateter etrafindaki vasospasma bagl akim kistilan-
masi varsa, kateter bir miktar geri gekilmelidir. Islem esnasinda
trombdis gelisimi oldugunda eger akimda azalmaya yol agmiyor
ve ¢6zllme egilimindeyse dikkatli bir sekilde takip edilebilir. Aksi
takdirde Aggrastat (Tirofiban), Integrilin (Epitifibitide), ReoPro
(Abciximab) gibi antiplatelet ajanlar ile tedavi edilebilir ve takiben
inflizyon verilebilir. Ozellikle kanamig olan anevrizmalarin tedavi-
si esnasinda gelisen trombUs tedavisi icin trombolitik tedavi ok
onerilmez (acttilyse ( alteplase), Urokinaz vb). Anevrizma igindeki
koillerin oynatiimamaya 6zen goésterilmesi sartiyla mekanik
tromboembolektomi yapilabilir. Bu hastalarin yine postoperatif
antiagregan ile takip edilmesi uygun olacaktir.

KAYNAKLAR

1. Cox N. Managing the femoral artery in coronary angiography.
Heart Lung Circ 17 ( Supp. 4): S65-S69, 2008

2. Harrigan MR, Deveikis JP, Ardelt AA. Handbook of
Cerebrovascular Disease and Neurointerventional Technique,
Springer Dordrecht Heidelberg London New York, 2009.

3. Deshaies EM, Eddleman CS, Boulos AS. Handbook of
Neuroendovascular Surgery, Thieme Medical Publishers, Inc,
New York, 2012.

-43-



Derleme

Dr. Zeki SEKERCI
Dr. Erhan TURKOGLU

S.B. Digkapi Yildinm Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Beyin ve Sinir
Cerrahi Klinigi, Ankara, Turkiye

Koil ile Tam Tedavi Edilen Niiks/Rezidiiel Anevrizmalarin
Mikrocerrahi Yontemle Tedavisi

Intrakraniyal anevrizmalarin endovaskdler tedavisi, ilk kez 1974
yilinda Serbinenko tarafindan tariflenmistir (1). Endovaskdler
koil tedavisinin dinya genelinde yaygin ve giderek artan kul-
lanimi mikrocerrahi klipleme gerektiren rezidlel ve/veya niks
anevrizmali olgularin sayisini artirmistir (2). ISAT ¢alismasinda
endovaskiuler koilleme sonrasinda subtotal okltizyon ve anjiog-
rafik olarak anevrizmanin tekrar dolmasi % 34 olarak bildirilmis-
tir (3). CARAT galismasinda koillenmis anevrizmalarin yillik tekrar
tedavi oranlar postkoilizasyon 1. yilda % 13.3, 2. yilda % 4.5
ve takip eden yillarda % 1.1 olarak bildiriimigtir (4). Koillenmis
anevrizmalarin dogal seyri ile ilgili net veriler olmasa da, 6zellikle
riptire olgularda koilizasyon sonrasi rezidiel anevrizma varlidi
yUksek hemoraji riski ve kitle etkisi semptomlar ile iligkilidir (5, 6,
7). RezidUel anevrizmalarin yaklasik olarak 1/3’ de tekrar girisim
gerektiren progresif bliyiime mevcuttur (8, 9).

Gundmizde koillenmis ancak tedavi gerektiren anevrizma-
larin tedavi secenekleri arasinda tekrar endovaskdler koilleme,
mikrocerrahi klipleme ve parent arter okllizyonu yer almaktadir
(Sekil 1). Parent arter oklizyonu gereken olgularda serebral
revaskiilarizasyon gerekebilecegi akilda tutulmalidir. Ote yandan
daha 6nce koillenmis anevrizmalarin mikrocerrahi kliplenmele-
riyle ilgili literattr verileri ve tedavi kilavuzlar oldukga yetersizdir.
Arnaout ve ark. tarafindan yapilan metaanaliz ¢alismasi benzer
olgularda endikasyon se¢imine, komplikasyona, tedavi sonugla-
rina ve teknik nlianslara 1sik tutmaktadir (2).

Mikrocerrahi klipleme igin en yaygin endikasyon anevrizmal
remnant varliyi ve obliterasyon sonrasi anevrizmanin tekrar
blylumesidir. Diger cerrahi endikasyonlar kitle etkisi ve koil
migrasyonudur. Endovaskiler tedavi sonrasi tekrar girisim
gerektiren olgularda primer tedavi ile cerrahi klipleme arasinda-
ki ortalama gecen siire 9.5 aydir (saatler- 9 yil) (10, 11). Ote
yandan, cerrahi klipleme sonrasi girisim gerektiren semptomatik
reklrrens arasinda gegen sire 9.7 yil- 10.5 yil arasindadir (12).

Mikrocerrahi pratiginde % 46 oraninda, endovaskuler tedavi
uygulanmis olgularda gegici klipleme sonrasi, koillerin ¢ikariima-
sini takiben anevrizmanin kliplendigi teknigi tercih edilmektedir
(Sekil 2). Eger klipleme her zaman mimkin degilse, anevrizmal
wrapping, bypass, trapping, ligasyon ve koagtlasyon uygulana-
bilecek diger tekniklerdir. Literatlr incelendiginde tim olgularin
% 8’nin direkt olarak kliplenemedigi ve alternatif cerrahi stra-
tejiler gerektirdigi anlasiimaktadir (2). Bu olgularda mikrocerrahi
sonrasl ortalama anjiografik obliterasyon orani % 93’ dur. Cerra-
hi sonrasi Glasgow Outcome Skoru (GOS) preoperatif skorlara
benzer olarak ortalama 4.55’dir. Cerrahi komplikasyonlar posto-
peratif intrakraniyal hemoraji (% 1.33), kalici norolojik defisit (%
2), gecici norolojik defisitler (% 1), intraoperatif riptir (% 1) ve

postoperatif yara enfeksiyonu (% 1)’dir. Cerrahi girisime bagli
morbidite % 8.1, mortalite % 2.7°dir. Olim nedenleri arasinda
koilleme sonrasi sekel, klipleme 6ncesi intrakraniyal hemoraji,
intraoperatif riptir ve erken postoperatif dénemde intrakraniyal
kanama yer almaktadir.

intrakraniyal anevrizmalarin endovaskdler yolla koil embo-
lizasyonu son yillarda oldukca yayginlasirken, tekrar tedavi
edilmesi gereken olgu sayisi da paralel olarak artmistir. Koil
embolizasyon ile tam olmayan anevrizma tedavisi ve/veya
anevrima reklrrensi subaraknoid hemoraji ve kitle etkisi gibi
potansiyel risklerden dolayr mikrocerrahi girisimi gerekli kilar
(18). Koil embolizasyonu takiben tam olmayan okllizyon ve
rekanalizasyon orani serilerde % 30’ dur (3, 14, 17, 18, 19). ISAT
calismasinda da koil embolizasyon ile tedavi edilen anevrizma
olgularinin % 26’ si subtotal oklide ya da boyun remnanti
mevcutken, % 8 olguda rezidiiel anevrizma dolusu izlenmistir
(3). Endovaskiler koilizasyon sonrasi; eger anevrizma riiptire
ise, anevrizma buyUkligu (<8mm) , genis boyun, baziler tepe,
internal karotid arter bifurkasyon ya da posterior sirkiilasyon
lokalizasyonu, hasta geng (< 52) ve sigara igicisi durumlarinda
rekanalizasyon riski 6nemli oranda artmaktadir (15). Pyysalo ve
ark. endovaskiiler yolla tedavi ettikleri 185 anevrizma olgusu-
nun uzun dénem Klinik ve radyolojik takiplerinde (ortalama 2 yil)
77’sinde tam olmayan okliizyon tespit etmiglerdir. Bu olgularin
yillik kanama riskleri % 0.1-% 1.3 arasinda degismektedir (17).
Mevcut kanitlar gostermektedir ki reklirren anevrizmal hemoraji
riski %2.3-8.3 arasinda degisirken, yillik risk % 0.8’dir (21, 22,
23). CARAT calismasina gore endovaskiler tedaviyi takiben
1. yilda yilik yeniden kanama orani % 0.11 iken, koillenmis
%70’den daha azi oklide edilebilmis olgularda kiimulatif rertip-
tlr orani % 17.6’ dir (4). Bazi ¢calismalarda gosterildigi gibi mik-
rokoillerin ekstrafundal subaraknoid bosluga extravazasyonu
dinamik inflamatuar siirece ve sonugta artan rertiptdr riskine yol
acmaktadir (11).

Daha 6nce koillenmis anevrizmalarda en sik (% 91) cerrahi
klipleme endikasyonu parsiyel okllizyon ve rekirrensken, koil
kitlesine bagli kite etkisi ya da endovaskiler tedavi sirasinda
yada sonrasinda olusan kanama nedeniyle cerrahi girisim son
derece nadirdir (19, 24, 25, 26, 27).

Anevrimalarin tedavisinde kliniklerin mikrocerrahi klipleme
veya endovaskiiler yolla koilleme tecribeleri cok dnemlidir ve
tercih edilen yol genellikle tecriibeyle dogru orantilidir. Endovas-
kiler yolla tedavi edilmis ve takibinde basari elde edilemeyen
olgularin % 60’da cerrahi klipleme uygulanmaktadir (6, 23, 24,
27, 28, 29, 30). Koilleme sonrasi mikrocerrahi klipleme kendine
6zgu teknik zorluklar igermektedir. Bunlar arasinda; koilin anev-
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rizma duvarina ve etraf dokulara yapismasi, anevrizma boynu
iceresinde koil kalmasi, koilin parent artere tagsmasi sayilabilir
(6, 31, 32). Tum seriler incelendiginde ancak koillerin % 13’niin
cikartilabildigi, koili gikartmaya zorlamanin parent arter yirtiima-
sina ve ndrovaskdler yapilara zarar verebilecegdi nedeniyle 6ne-
rilmemektedir. Boyun icerisinde koil variginda, klibin kapama

basinciyla koili parent artere dogru tasirabilecegi ve parent arter
stenozuna yol acgabilecegi akilda tutulmalidir (33). Anevrizma
domu ya da damar duvarina koilin yapismasi, ayriimayacak
sekilde birlesmesi koilleme sonrasi ortalama 2 hafta igerisinde
gerceklesmektedir. Bu nedenle, koilleme sonrasi 1-10. glnler
arasinda koillerin tamaminin ¢ikartiimasinin uygun olacagi, 2.

Sekil 1: intraoperatif fotograflarda; posterior komunikan arter anevrizmasi koil embolizasyonla tedavi edilen ve takiben rekiirrens gésteren
anevrizmanin; mikrocerrahi yontemle diseksiyonu (A), anevrizma domundan disari gikan koillerin parent arter ve anevrizma boynuyla iligkisi
(B, C, D), anevrizmanin kliplenmesi (E, F) ve ICG videoangiografi de anevrizmanin dolmadigi, tamamen oblitere edildigi gdsterilmektedir (G).
(Butun fotograflar Dr. Mustafa Bagkaya’nin arsivinden izni alinarak kullanilmigtir).

Sekil 2: intraoperatif fotograflarda; anterior komunikan arter anevrizmasi nedeniyle koil embolizasyonla tedavi edilen ve takiben rekiirrens
gosteren anevrizmanin; mikrocerrahi yéntemle diseksiyonu, anevrizma domundan disariya ¢ikan koillerin anevrizma boynu ve parent arterle
iliskisi ve anevrizmanin fenestre kliplerle tandem teknikle obliterasyonu (A, B, C, D) ve ICG videoangiografi de anevrizmanin dolmadigi,
tamamen oblitere edildigi gosterilmektedir (E). (Butiin fotograflar Dr. Mustafa Baskaya’nin arsivinden izni alinarak kullanilmistir).
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haftasini doldurmayan olgularda koillerin parsiyel ¢ikartiimasi
anevrizmanin mikrocerrahi kliplenmesini kolaylastiracagi unu-
tulmamalidir. Alternatif olarak anevrizma domunun agilarak,
koillerin parsiyel olsada cikartiimasi kliplemeyi kolaylastirabilir.
Koillerin ¢ikartiimasi sirasinda asiri traksiyon uygulanmasi anev-
rizmanin parent arterden kopmasina neden olabilir (18, 24, 25,
34). Hareket ettirilemeyen koil kitlesi de dzellikle baziler govde,
baziler apeks ya da karotid bifurkasyon gibi lokasyonlarda
6nemli sorunlardan biridir, cerrahi kliplemeyi zorlastirir ve komp-
likasyon oranini arttirabilir. Bu tir olgularda, endovaskiiler yolla
tekrar tedavinin gézden gegirilmesi yararl olacaktir (35, 36, 37).
Koillerin anevrizma boynunu doldurdugu, koil c¢ikartiimasinin
muUmkin olmadigi reklrren ya da rezidiel olgularda koil kom-
paksiyonu igin beklenebilir. Kompaksiyon ile kitlesel ve hacim
olarak daralan koiller ¢ikartiimadan ve parent arter okllizyonuna
yol agmadan guvenli klipleme saglanabilir (18, 25, 30, 33, 38).
Bulsara ve ark. tarafindan tarif edilen klip-koil oraninin >1. 3’
den blylk oldugu olgularda koil gikartiimasina gerek olmadan
basaril klipaj saglanabilecedi, bu indirekt indikatérin preope-
ratif planmada faydali oldugu belirtilmistir (39). Benzer sekilde
Veznedaroglu ve ark. tarafindan tariflendigi gibi anevrima rem-
nantinin anevrizma boyundan iki kat bilyUk oldugu olgularda
parent arter korunarak, optimal klipleme gereklidir (32). Ancak,
mevcut bilgilerimiz ve literatir 1s1§inda, tekrarlayici anevrizma
tedavileri ile ilgili olusturulmus tedavi kilavuz heniiz olusturulma-
mistir. Tedavide segilecek karar gogunlukla kliniklerin anevrizma
tedavisine bakigi ve klinik tecrtibeleri géz énlinde bulundurula-
rak verilmektedir. Endovaskiiler tedavi sonrasi tedavi gerektiren
anevrizmanin lokalizasyonu, boyun genisligi, fundus blyukIugu,
kite etkisi ve boyun igerisinde koil varhig multidisipliner calisma
ile belirlenmeli ve prosedurle iligkili hasta se¢imi, komorbiditeler
ve mortalite oranlar gézéniinde bulundurulmalidir.

Sonug olarak; intrakraniyal anevrizmalarin endovaskuler
tedavilerindeki gelismelere ragmen mikrocerrahi birgok anevriz-
manin tedavisinde ve endovaskuler tedavilerin basarisiz oldugu
olgularda énemini sirdiirmektedir. Ozellikle tam kapatilamayan,
rekanalize olan ya da koillemeye ragmen boyutlarinda artis olan
olgularda tekrar tedavi gindeme gelmektedir ve klinik kanitlar
gostermektedir ki bu olgular daha komplike ve yénetimleri daha
glctdr. Cerrahi klipleme koilleme ile tedavi edilemeyen olgular-
da, tam anjiografik obliterasyon igin oldukca etkili ve basarili bir
ydntemdir. Ancak, yukarida bahsedilen teknik zorluklar mutlaka
g6z 6nunde bulundurulmali, secgilmis bazi olgularda by-pass
gibi alternatif teknikler preoperatif planlamada degerlendiriime-
lidir. Koil cikartmanin potansiyel komplikasyonlarindan dolayi,
erken rekkurrens gosteren olgular hari¢ (koil sonrasi <2 hafta),
koiller ¢gikartiimak igin zorlanmamalidir. Hastanin yasi, eslik eden
komorbiditeler, kliniklerin tecriibe ve bilgi birikimleri baglangigta
belirlenen tedavi yéntemi gibi tekrarlayici tedavinin belirlen-
mesinde yén géstericidir. intrakraniyal anevrizmalarin optimal
tedavisi ve klinik basan igin multidisipliner calismanin énemi
blyUktdr.
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Ozel Denizli Cerrahi Hastanesi, Denizli

Subaraknoid Kanama Komplikasyonlari ve Tedavisi

Beyinde subaraknoid mesafe icerisine genellikle arteryel
nadiren de vendz nedenlere baglh olarak meydana gelen
kanamaya subaraknoid kanama (SAK) denilmektedir (1). SAK
100.000’de 6-16 oraninda goérilen ve acil tedavisi gereken
serebrovaskdiler bir hastaliktir. Hipertansiyon, sigara ve alkol
kabul edilmis risk faktorleridir (2). Subaraknoid kanamalar trav-
ma, anevrizma, vaskuler malformasyonlar, kanama bozukluklari,
beyin timdrleri, antikoagulan tedavi komplikasyonu olarak mey-
dana gelebilmekte vakalarin %20 ’sinde de herhangi bir neden
bulunamamaktadir (1,2).

SAK tedavisinde son yillarda yogun bakim ve anestezi alanin-
daki gelismeler, yeni néral dokuyu koruyucu ajanlar, SAK nede-
niyle ortaya ¢ikan vazospasm ve diger metabolik bozukluklarin
fizyopatolojisiyle ilgili glincel bilgiler tedavisinde ve yaklasiminda
degisikliklere yol agmistir. Bu bilgilere ragmen SAK hastalar igin
halen 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. SAK’In daha gok
medikal komplikasyonlari ve tedavilerinden bahsedilecektir.
SAK komplikasyonlari ve tedavileri Tablo1’de dzetlenmistir.

SAK Komplikasyonlari ve Tedavileri
1) Tekrar Kanama

SAK anevrizmaya bagl olustuysa, ilk 24 saat icinde rlptire
anevrizma tedavi edilene kadar, tekrar anevrizmanin kanama
olasiligi ok fazladir (%21.5) (3). Kan basinci 160 mmHg tzerin-
de ise risk artar. 24. saat’den sonra bu oran giinde %1,5 oranina
duser ve ilk 2 haftadaki kimulatif tekrar kanama orani %14'tir
(1). Tekrar kanama riski, klinik durum (grade), anevrizma boyutu
(blyUk olanlarda), ylksek tansiyon, ileri yas ve bayan cinsiyette
artis gostermektedir. Erken cerrahi, tekrar kanama oranini blylk
oranda azaltip vazospazm gelisimini 6nlemek icin “3H” tedavisi-
ni uygulamaya imkan saglamaktadir. Erken cerrahi ile intratekal
fibrinolitikler uzaklastirilan hastalarda vazospazm gelisme ihti-
mali azalmakta, hastalar daha hizli mobilize edilebilmekte, yatak
yaras| komplikasyonlarinin gelisimi énlenebilmekte ve hastane-
de kalis suresini kisaltilabilmektedir. Erken cerrahinin dezavan-
tajlar ise intraoperatif anevrizma ripttrd, retraksiyon hasarinin
fazla olmasi ve iskemi gelisme ihtimalini arttirmasidir (4-6).

2) Artmis intrakranial Basing

Subaraknoid kanama sonrasi intrakranial basing artmasinda
intraventrikller kanama, parankimal hematom ve iskemik beyin
O6demi gibi etkenler sorumlu tutulmaktadir. Kafa igi basincin
artmasi sonucunda serebral kan akimi azalir, serebral otoregu-
lasyon bozulur ve serebral oksijen metabolizmasinda azalma
olur (2,3). Serebral oksijen metabolizma hizindaki azalmanin
devam etmesi, subaraknoid alanda ki kanin toksik etkisine,
néronal mekanizmalara veya global serebral iskemiye bagl
oldugu disiiniilmektedir. intrakraniyal basing monitérizasyonu

6nemlidir. Normovolemi veya hipervolemi ile serebral kan aki-
minda belirli oranda artis saglanabilir. Hematomun bosaltiimasi,
ventrikller kateter yerlestiriimesi, sedasyon, farmakolojik tedavi
ve ventilasyonun ayarlanmasi uygulanabilecek tedavi yéntemle-
rindendir (1).

3) Serebral Odem

Kan beyin bariyerinin bozulmus olmasi vazojenik édeme yol
acar. Serebral endotel hicreleri arasinda tight junctionlarin
aclimasi, endotelial hicrelerden anormal vezikiler transport,
endotelial hlicrelerin apoptozisi, proteazlarin bazal laminasinin
yapisini bozmasi nedenler arasindadir (3). Sitotoksik (selller)
mekanizmalar da 6dem olusmasinda etkilidir.

4) Vazospazm

SAK sonrasi gelisen arteryal daralma, yilksek intrakraniyal
basing, serebral perflizyon basincin diismesi, serebral otore-
gllasyon bozulmasi, serebral 6dem, oksidatif stres, ndbetler,
mikrovaskdler hasar ve hiperglisemi gecikmis nérolojik bozuk-
luklarin ana nedenidir (1-3).

Vazospazm asemptomatik olabilecegi gibi morbiditenin
6nemli bir nedeni olan gecikmis serebral iskemiye de yol aca-
bilir. Vazospazm, subaraknoid kanama komplikasyonlarindan
en dnemlisidir ve anevrizmall hastalarin %30-40’inda olusur (3).
Subaraknoid kanama sonucu olusan vazospazmin en énemli
ydnl mevcut tedavi ydntemlerine cok az veya hi¢c cevap ver-
memesidir. Ge¢ fokal ya da diffiz iskemik norolojik kayiplar,
serebral arteryal vazospazm ile birlikte gider. Vazospazmin
semptomlari glinler boyunca yavas gelisir. Siddetlenen bas
agrisi bilingte bulaniklik, artan meningismus, ates ve fokal ndro-
lojik bulgular vazospazmin semptomlaridir (1,2). Bu durumda
subaraknoid kanamanin diger komplikasyonlari olan yeniden
kanama, hidrosefali, yaygin serebral 6dem, subdural ve intrase-
rebral kanamalari ekarte etmek amaciyla acil kraniyal bilgisayarli
tomografi endikasyonu vardir. Olgularin gcogunda anjiografide
vazospazm gorilmesine karsin pek ¢ogu asemptomatik seyre-
der. Bu durum kollateral dolasim yeterliliginden kaynaklanmak-
tadir. Geg serebral iskemi genellikle 3. glinde baslar, 4 ile 12.
glnler arasinda siddeti Ust diizeye ulasir (1-3) . Hipertansiyon,
hipervolemi, hemodilisyon tedavisi (3H tedavisi) subaraknoid
hemoraji sonrasi vazospasm tedavisinde kullanilir. Hastalar bu
dénemde beyin 6demi ve iskemiyi artiran etkenler olan hiponat-
remi, hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden korunmalidirlar. 21
gun her 4 saatte bir 60 mg nimodipine kullaniimalidir (7).

5) Parankimal Hematom

Pasqualin ve ark. anevrizmalarin %34 oraninda parankimal
hematoma neden olduklarini belirtmektedir (1). Bunlar icerisinde
de siklikla orta serebral ve anterior komunikan arter anevrizma
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Tablo 1: SAK Komplikasyonlari ve Tedavilerinin Ozeti

SAK Komplikasyonu Oneriler ve Tedavisi

Tekrar Kanama

Anevrizma erken tedavi edilmeli (cerrahi, koil), antifibrinolitik tedavi

Artmug Intrakraniyal Basing

ICP ménitorizasyon, Normovolemi/Hipervolemi tedavisi, hematom varsa bosaltiimali,
gerekirse sedasyon ve ventilasyon ayari

- 3H tedavisi, Hiponatremi, Hipoksi, Hiperglisemi, Hipertermiden korunmali, 21 glin her

4 saatte bir 60 mg nimodipine tedavisi yapilimali.

Vazospasm - Transkraniyal doppler USG, gerekirse DSA ve endovaskiiler tedavi (intra-arteryal
vazodilatatdr/anjioplasti) yapiimali
Parankimal Hematom Buytk boyutlu hematom bosaltiimali, ayni seansta anevrizma kliplenmeli

intraventrikiler Hemoraji

EVD takilmali, gerekirse t-PA verilmeli

Hidrosefali EVD takip gerekirse sant
Epileptik Nébetler Antiepileptik tedavi (fenitoin ve uzun dénem profilaksi 6neriimemekte)
Hiperglisemi Serum glukoz diizeyi 200 mg/dl Ustlinde ise instlin tedavisi (glisemi 80 mg/dI altinda

olmamali)

- invaziv arter ve CVP takibi, gerekirse Swan-Ganz kateteri ile monitorizasyon, Uygun

Solunum Sistemi Komplikasyonlari

sivi replasmani, dilretik, inotropik tedavi hastanin takiplerine gére yapilimali,
- EntUbe hastalarda atelektezi ve enfeksiyon agisindan gunlik AC filmi takibi, sik

aspirasyon, ates olursa aspirat kiltlri ve uygun antibiyoterapi

- Hipertansiyon kontrol edilmeli. Ortalama kan basinci 110 mmHg altinda, sistolik kan

Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

basinci 160 mmHg altinda tutulmali ve hipotansiyondan kaginiimali.

- EKG, ekokardiografi, kardiyak enzim takibi yapiimali.

Sivi-Elektrolit Dengesi Bozuklugu

(Hiponatremi) salin kullaniimali

3H tedavisi 6nemli, sivi kisitlanmamali, hidrokortizon/fludrokortizon asetat ve hipertonik

Ates

Sik enfeksiyon yénliinden taranmali, parasetamol gibi antipiretik ajanlar, ylizeyel veya
intravaskdler araglar ile sogutma uygulanmali

Derin Ven Trombozu

Elastik kompresyon c¢oraplar giydirilmeli, aralikli pnédmotik kompresyon, eger kanama

riski yoksa 24 saat sonra dustik molekil agirlkl heparin

Hemoglobin

Hb konsantrasyonu 8-10 g/dl tizerinde olmali, gerekirse kan transflizyonu

Kisaltmalar: ICP: intrakraniyal basing, 3H tedavisi: Hipertansiyon, hipervolemi, hemodiliisyon tedavisi, USG: Ultrasonografi, DSA: Dijital substraksiyon
anjiografi, EVD: Eksternal ventrikiler drenaj, t-PA: Doku plazminojen aktivatérd, CVP: Santral venéz basing, EKG: Elektrokardiyografi, Hg: Hemoglobin.

kanamalar goérilmektedir. Hipertansif kanamalardan her zaman
kolaylikla ayrilamayabilirler ve klinik olarak suphelenildigi durum-
larda mutlaka DSA yapilmalidir. Biiytk boyutlu hematomu olan
ve suuru bozulan hastalarda acil sartlarda hematomu bosaltip
ayni seansta anevrizmayi kliplemek gerekmektedir (1).

6) intraventrikiiler Hemoraiji

Anterior kommunikan ve baziller arter kanamalarindan sonra
(%13-28) bulyiik boyutlu ventrikiiler hematomlara bagl olarak
hidrosefali meydana gelebilir. Ventrikller drenaj takilmasi ve
anevrizma kliplendikten sonra ventrikile doku plazminojen akti-
vatori (t-PA) verilmesi uygulanacak tedaviler arasindadir (1).

7) Hidrosefali

Subaraknoid kanama sonrasi akut hidrosefali gelisiminde en
onemli faktorler subaraknoid ve intraventrikiiler mesafedeki
kanin miktardir. Anterior komunikan arter veya baziler tepe

anevrizmalara baglh kanamalarda siklikla gorulebilmektedir.
Olusumunda beyin omurilik sivisinin intraventrikller veya
subaraknoid mesafedeki dolasiminin engellenmesi sorumludur
ve SAK sonrasinda %20 oraninda gelismektedir (1). Tedavide
ventrikller eksternal drenaj takilmaktadir. RUptire anevrizma
kapatilmamigsa, ventrikil drenaji yeniden kanama oranini
artirdii akilda tutularak dikkatli ¢alistinimali ve 5 giinden fazla
kalmasi gerektigi durumlarda enfeksiyonun &nline gecmek igin
ya kateter degistiriimeli ya da kalici kateter yerlestiriimelidir (3).

8) Epileptik Nobetler

Posthemorajik dénemde antiepileptik tedavi dnemlidir. Nébet,
serebral metabolik stres, kan basincinda degisikliler ve 6deme
neden olarak kétilesmeye neden olur. SAK sonrasi rutin olarak
fenitoin ve uzun dénem profilaksi 6nerilmemektedir (7).

Medikal Komplikasyonlar: Subaraknoid kanamali hasta-
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larda medikal komplikasyonlar oldukga sik goérllmektedir. Bu
oran %40 olarak ifade edilmektedir ve bunlar icerisinde en sik
gorilenleri; ates, kardiyovaskiler problemler (hipertansiyon,
aritmi), solunum sistemi problemleri (atelektazi, pulmoner 6dem
ve pndmoni), anemi, karaciger enzimlerinde ylkselme, elektrolit
bozukluklardir (1). Klinik grade’i kétl olan hastalarda bu komp-
likasyonlarin gelisme ihtimali artar. Medikal komplikasyonlarin
norolojik komplikasyonlarla esit oranda mortaliteye sahip oldu-
gunun bilinmesi de bu konunun éneminin daha iyi anlagiimasi
icin oldukga énemlidir (1).

9) Hiperglisemi

SAK’ll hastalarda sik gorillr. YUksek kan glukoz seviyelerinin,
normoglisemik hastalara gére 3-7 kat daha fazla gecikmis
iskemik defisitlerin insidansini artirdi§i ve kétl prognoz ile
iliskili oldugu gosterilmistir (7). Hiperglisemi nedeni olarak,
hipotalamik-pituiter-adrenal(HPA) yolak otonom sinir sisteminin
aktivasyonu sonucunda kortizol gibi stres hormonlarinin salini-
minin artmasi ile iligkili oldugu distnilmektedir. Bu hormonlarin
artigl, glikojenolizis, glikoneogenezisi, proteolizis ve lipolizisi
uyarir ve glikoz seviyesi artar (3). Yiksek grade’li SAK’larda
hastalarda daha fazla hiperglisemi olabilmektedir.

Hiperglisemi, oksidatif stresi uyararak veya serebrovaskuler
reaktiviteyi inhibe ederek, sekonder hasara aracilik edebilir.
Serebral laktat Uretiminin artmasi ve lokal asidoz ile iligkili olan
hiperglisemi, mitokondriyal fonksiyonu inhibe edebilir ve KBB
gecirgenligi arttirabilir (3). Ancak, serebral mikrodiyaliz ¢alisma-
lari hiperglisemi (kan sekeri> 15 mmol / L) asiri ise laktik asidoz
olabilecegini gostermektedir (3). Ozellikle, bu galismalar hafif,
surekli hiperglisemi (7.8 mmol / L kan sekeri 6.1) olan SAK’li
hastalarda, laktat gibi anaerobik metabolizma belirteglerinin
daha yiksek diizeyde oldugu bulundu. Bu bulgular laktik asit
birikimi nedeniyle asidoz, gcogu hasta i¢in SAK sonrasi sekonder
yaralanma olasiligi nedeni oldugunu isaret ederken, serebral
otoregiilasyonun bozuldugu mekanizma olmak Uzere diger
hasarlandirici mekanizmalar (zerinde hiperglisemi etkisinin
daha fazla arastirnimasi gerektirmektedir (3).

Serebral iskemiyi artirdigi i¢in hiperglisemiden hastalarin
korunmasi gerekmektedir. Klasik olarak kan glukoz dizeyinin
200 mg/dl nin Gzerinde olmasi durumunda insulin tedavisi 6neril-
mektedir. Glukoz reglile edilirken hipoglisemiden kaginilimalidir.
Son galigsmalarda kan glukoz diizeyi 110-115 mg/dl diizeyinde
tutulmasi klinik sonucu olumlu etkilemektedir (serum glukoz
diizeyi 80mg/dI’nin altinda, 200 mg/dI’nin Uistinde olmamalidir)
(7).

10) Solunum Sistemi Komplikasyonlari

SAK’l hastada %50 oraninda goérildr. Pulmoner édem ve akut
respiratuar distres sendromu (ARDS) gorulebilir. SAK’In derecesi
arttikga solunum bozuklugu da artar (7). Kusma bu hastalarda
sik gorulebilir, 6zellikle bilinci kot olan (GKS 8 altinda olanlarda)
hastalarda aspirasyon pnémonisi riski nedeniyle mutlaka enttibe
edilmelidir (2).

Norojenik pulmoner édem gorilme olasiigi %34°dur (2).
SAK sirasinda ani intrakraniyal basing artisi ile asirn sempatik
aktivite sistemik hipertansiyon ve pulmoner vazokonstruksiyo-
na neden olmaktadir. Pulmoner venlerde vazokonstruksiyonun

fazla olmasi pulmoner kapiller basing artisina neden olarak
hidrostatik mekanizmalar ile protein dizeyi dusik sivinin alve-
ollere sizmasina yol agar. Akcigerler Uizerine dogrudan nérojenik
etkiyle pulmoner kapiller gegirgenlikte artis, bunun sonucunda
da eritrositler ve proteinden zengin bir sivinin alveollere siz-
masi, nérojenik pulmoner ddem gelismesinden sorumlu ikinci
mekanizmadir. Tedavisinde hasta entlbe edildikten sonra pozitif
ekspiryum sonu basinciyla yapay solunum yapilmalidir (2).

invaziv arter ve santral vendz basing ve kardiyak komplikas-
yonlu hastalarda Swan-Ganz kateteri ile monitérizasyon yapil-
malidir. Uygun sivi replasmani ile dilretik, inotropik ve vazoaktif
tedavi hastanin 6lcim sonuglar dogrultusunda yapiimaldir.
Entlbe hastalarda enfeksiyon ve atelektazi de gelisebilir. Pn6-
moni SAK olan hastalarda %14.7-21.5 oraninda bildiriimistir.
Hastalara yogun bakimda, giinlik akciger filmi gekilmeli, trakeal
aspirasyonla tikag olusumu engellenmeli, ates oldugunda alina-
cak aspirasyon kulturleri ile enfeksiyon tanisina uygun antibiyo-
terapi ile tedaviye erken baslanmalidir (2).

11) Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Minér EKG degisikliklerden, ciddi dilate kardiyomiyopatiye kadar
degisen ciddi sistemik komplikasyonlar SAK sonrasi gérilebilir

().

SAK’li hastada hipertansiyon saptanabilir. Hasta hipertansi-
yon hastasi olabilecegi gibi, SAK sonrasinda izlenen hipertan-
siyon hipotalamik diizensizlige, sekonder katekolamin ve renin
diizeyinde artis ile yakindan iligkilidir. Yiiksek IKB ve diisik
serebral perflizyon basinci nedeniyle de hipertansiyon izlenir ve
bu duruma bradikardi eslik eder (Cushing yaniti). Vagal refleks
sonucu gelisen bradikardi, diyastol sonu dolum basincini artirip
serebral perflizyon basincini ylkseltmek amaciyla olusur. Kan
basinci, stroke ile hipertansiyona bagl kanama riskini azaltma
ve beyin perflizyon basincini korumak igin kontrol edilmelidir.
Ortalama kan basinci 110 mmHg altinda, sistolik kan basinci
160 mmHg altinda tutulmasi ve hipotansiyondan kaginiimalidir
(7). IKB yliksek olan bilinci kapali hastalarda acelece ediimeden
eger sistolik kan basinci 200 mm Hg Ustlinde ise kontrolli bir
duslts saglanmaldir. Bu amagla intravendz kisa etkili alfa ve
beta bloker ajanlar kullaniimalidir. Labetolol ilk tercih edilecek
ilactir. Sistolik kan basinci 160 mmHg’ ya kadar dusutrdlmelidir.
Sodyum nitroprusid ve nitrogliserin kapasitans damarlarda dila-
tasyona neden olarak intrakraniyal basinci artirabilmektedir (2).

SAK hastalarinda, hemodinamik instabilite ve miyokard
disfonksiyonu nedeniyle EKG, ekokardiografi ve seri enzimler
(troponin T) ile siki takip edilmesi tavsiye edilir (7). %98’e varan
oranlarda EKG degisikleri gérilebilir. Kardiyak aritminin SAK
sonrasl ilk 48 saat ve 7-8.glinlerde ve dzellikle sinus tasikardisi
seklinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir (2,7). Her giin EKG takibi
yapildiginda sivri P, patolojik Q dalgalar, artmis QRS voltaj,
sivrilesmis, dizlesmis ya da tersine donmis T dalgalari, uza-
mis QT aralig, sinUs tasikardisi ve ST segment depresyon veya
elevasyonu sayilabilir (2,7). Bu degisiklikler hastalarin %4’inden
azinda 6nemli boyuttadir. K&t evredeki SAK hastalarinda QT
araligindaki artisin, ilerleyen giinlerde gelisen kardiyopulmoner
komplikasyonlarin géstergesi olabilecegi bildirilmistir (2). Miyo-
kard enfarktiisii SAK sonrasi gelisebilecek en agir kardiyovas-
kiler komplikasyon olup goérilme sikligr yaklasik %1°dir (2).
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12) Sivi-Elektrolit Dengesi Bozukluklari

SAK sonrasi en sik gorilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklari
hiponatremi ve hipernatremidir. Anterior komunikan arter anev-
rizmalarindan sonra siklikla goérilebilmektedir (2). SAK sonrasi
hiponatremi %4’lerden %34’lere varan oranlarda bildirilmistir.
Sebebi, beyinden atrial natriliretik faktoriin (ANF) fazla salinma-
sina bagl olarak b&ébrekten tuz kaybinin artmasi sonucu ortaya
¢iktigi saniimaktadir. ANF plazmada SAK’tan sonra 3. giinde en
Ust dizeye ulagsmakta ve 7. giinde bu diizey azalmaya basla-
maktadir (2). Vazospasm nedeniyle SAK’li hastalarda sivi kisit-
lamasindan kaginmak gerekir. Hidrokortizon veya fludrokortizon
asetat ve hipertonik salin tedavisinde kullaniimalidir (7). Sodyum
metabolizmasindaki bu dengesizlik genellikle vazospasm déne-
mine eslik eder ve 2-3 haftada kendiliginden diizene girer.

SAK sonrasl daha seyrek olarak diyabet insipite (DI) bagh
hipernatremi gordilebilir. Saatlik idrar ¢ikisi 250-300 cc Uzerin-
dedir ve idrar dansitesi 1005’in altina dismustir. Agir oldugu
durumlarda desmopressin asetat kullaniimasi gerekmektedir (2).

Hipokalemi SAK'dan sonra kusma, dolasimdaki artmis
katekolamin, renin, kortikosteroid diizeyi ve dilretik kullanimina
bagl izlenebilir (2).

13) Ates

SAK sonrasi en sik goérllen (hastanede yatis siresince %70)
non-ndrolojik bir semptomdur (7). Etiyoloji kesin olmamakla
beraber vazospasm gelistiginin gostergesi olarak kabul edil-
mektedir. Atesli hastalar, kotl klinik sonugla birliktedir (7).
Ayrica kateterler, enfeksiyon, derin ven trombozu, biliyer staz,
fenitoin kullanimi bu hasta grubunda atese yol agabilmektedir.
Bu nedenle sik olarak enfeksiyon yéninden taranmali ve varsa
tedavi edilmelidir (2). Tedavisinde parasetamol gibi antipiretik
ajanlar, ylzeyel veya intravaskuler araglar ile sogutma sistemleri
onerilmektedir (7).

14) Derin ven trombozu

%2-20 arasinda gortlir. SAK’lI bitlin hastalara profilaksi yapil-
malidir (7). Profilaksisinde, hastaya elastik kompresyon ¢oraplari
giydirilmeli, gerekirse aralikll pndmotik kompresyon ve intrakra-
niyal kanama riski (anevrizma oblitere edildikten sonra) ortadan
kaldinldiginda, 24 saat sonra diisiik molektl agirlikli heparin kul-
lanilmalidir (2,7). Kanama riski olan hastalarda vena kava filtreleri
kullanilabilir (2).

15) Hemoglobin

SAK’ll bazi hastalarda, asiri kan ¢ekilmesi, bazi nedenlere bagli
kan kaybi ve sistemik inflamasyon nedeniyle Hb distkligu
olabilir. Anemi, serebral iskemi riskini artirmaktadir. Bu nedenle
Hb konstrasyonu 8-10 g/dl tzerinde olacak sekilde kan trans-
flzyonu yapilmalidir (7)

Karaciger yetmezligi (%4), renal yetmezlik (%7-15), trombo-
sitopeni %4 oraninda bildirilmistir. %2-27 arasinda bildirilmig
vitreus i¢i kanamalarin olusturdugu Terson sendromu’da SAK’li
hastalarda gorulen oftalmik komplikasyondur (2).

TNDer Norovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

SONUG

SAK yiilksek morbidite ve mortalite ile seyretmektedir. Ozellikle,
sekonder hasar énlenmelidir. Tekrar kanamanin énlenmesi icin
anevrizma 24 saat icinde onariimalidir (klipleme veya endovas-
kiler koil ile). Cerrahinin kontrendike oldugu durumlarda tekrar
kanama riskini azaltmak icin antifibrinolitikler tedavide kullanila-
bilir. Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) veya hipervolemik tedaviyle
kombine edildiklerinde, gecikmis iskemik defisit riskini artirma-
maktadir. izotonik mayiler ve 3H tedavi serebral vazospasmi
onlemek icin énemlidir. Son zamanlarda yapilan klinik calisma-
larda, hipertansiyonun tek bagina 3H tedavisinden daha etkili
oldugu gosterilmistir. Ge¢ vazospasmi 6nlemek icin KKB’leri
(nimodipine, nicardipine gibi), endotelin reseptér antagonist-
leri (clazosentan) ve diger ilaclar (nitrite, sildenafil, antioksidan
tedavi, magnezyum, metilprednizolon, statin’ler) glinimizde
kullanilmaktadir. Eritropoetin (EPO) eritropoezi diizenleyen bir
glikoprotein blylme faktéradir. EPO, SAK’da néronal hasari,
vazospasmi ve iskemik defisitleri azaltarak néroprotektif etkileri
ve norolojik iyilesme lzerine etkisi vardir.

Gelismis norolojik ve noérosirurjikal miidahalelere ragmen
SAK'll hastalarda sonuglar kétl olabilmektedir. Coklu mekaniz-
malar potansiyel sekonder hasara katkida bulunur ve bunlarin
hepsi tim beyni etkiler. Sadece anevrizmayi oklide etmek SAK
tedavisinde yeterli degildir. Ortaya c¢ikabilecek medikal ve néro-
lojik komplikasyonlar agisindan hasta yakin takip edilmelidir.
Komplikasyonlarin erken dénemde tespit edilerek tedavi edil-
mesinin SAK’In morbidite ve mortalite oranlarini bliylik oranda
dustrecegi distunilmektedir.
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Anevrizma Cerrahisi Sonrasi Sedasyon ve Analjezi

erebral anevrizma nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan hasta-

larin postoperatif yogun bakim takibi sirasinda hemodinamik
stabilite ve serebral metabolizmanin dengede tutulmasi posto-
peratif dénemde gelisebilecek komplikasyonlari azaltmak igin
6nemli faktorlerdir. Bu amacla postoperatif dénemde hastanin
yeterli sedasyon ve analjezisinin saglanmasi yasamsal éneme
sahiptir.

Beyin esnek yapida olmayan kafatasi icerisinde yer aldigi
icin basincta degisiklik olmaksizin kafa ici hacmindeki degisik-
liklere uyum saglama kapasitesi oldukga diistkttr. intrakraniyal
girisimlerde kullanilacak anestezik ajanin se¢iminde intrakraniyal
basing (iKB), serebral kan akimi (SKA) ve PCO2’e karsi sereb-
rovaskiler reaktivite Uzerine etkilerinin yanisira, postoperatif
derlenmenin kalitesi de oldukca 6nemlidir.

Noéroanestezi ve sedasyonda uygulanmasi planlanan ajanla-
rin asagidaki 6zelliklere sahip olmasi beklenir;

1- SKAnin sirdidrilmesi ve SMO2H’nin (serebral metabolik
oksijen tiketim hizi) azaltiimasi,

2- IKB"In diistiriiimesi,

3- SPB’nin (serebral perflizyon basinc)) ve PCO2’e karsl
serebrovaskiler reaktivitenin sirdurtlmesi,

4- Serebral koruyucu etkinin olmasi veya en azindan zarar
vermemesi,

5- Antikonvilzan etkisinin olmasi, elektrofizyolojik monitdrizas-
yona izin vermesi,

6- Major organ sistemlerini etkilememesi,

7- Kolay uygulanabilmesi (cabuk etki slresi ve erken derlenme
acisindan) ve pahali olmamasi.

Anevrizma cerrahisi geciren hastalarda intrakraniyal hiper-
tansiyonu 6nlemek, ajitasyonu dizeltmek ve mekanik ventilas-
yonu optimize etmek igin genellikle sedasyon gereksinimi vardir
(2,6,7).

Genel bir kural; mekanik ventilasyonu kolaylastiracak ve sik
klinik nérolojik degerlendirmeye izin verecek ylizeyel sedasyon,
olasi epileptik nébetin kontroll ve trakeal aspirasyon icin agir
sedasyon dlzeyi saglamaktir (1,2). Kisa etkili, reversibl ajanlar
tekrarlayan nérolojik muayeneyi kolaylastirmak icin tercih edil-
melidir (4, 7).

Beyin travmasi ve/veya operasyonlarindan sonra sedasyo-
nun desteklenmesi ya da artmis IKB'In kontrolii amaciyla kas
gevseticilerin rutin kullanimi tavsiye edilmemektedir. Hastanin
transportu sirasinda; ani, beklenmeyen 6kslrik veya valsalva
manevras! gibi hastay! ciddi IKB artis riskine maruz birakacak

durumlarda, tercihen kisa etkili ajanlar kullanilabilir. Rutin uygu-
lanan paralizi sonucunda ek nérolojik iyilesme saglanamadig
gibi, yogun bakim kalig stiresi uzar; pndmoni ve sepsis goriilme
sikhidi artar. Bu nedenle kas gevsetici ajan kullanmadan, sedas-
yon ve analjezi yapilmasi, hastalar icin daha uygun olmaktadir
(4,9).

Sedasyon ve analjezi igin tercih edilen bir standart yoktur.
Uygulanan sedasyonun nérolojik klinik sonug Uzerine etkisini
gosteren galisma yoktur. Sedasyon kullanimi ve ajan segiminde-
ki kararlar, klinisyene baghdir (3-6).

Yogun bakim genel hasta popilasyonlarinda oldugu gibi,
norosedoanaljezi i¢cin de en sik uygulanan sedatif ilaglar
midazolam ve propofol; analjezik ilaglar ise fentanil, morfin ve
remifentanildir. Genellikle benzodiazepinler ile opioidlerin kom-
binasyonu kullanilir (1-7).

A. Anevrizma Cerrahisi Sonrasi Kullanilan Sedatifler
|. Benzodiazepinler

Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolam, antikonvilzan
6zelligi nedeniyle yogun bakim Unitelerinde tercih edilebilecek
etkili bir sedatif ilagtir. Sedatif, hipnotik, amnestik ve anksiyo-
litik olup analjezi saglamazlar. GABA'yI stimule eder, serebral
kan akimi (SKA) ve serebral metabolik oksijen tiketim hizini
(SMO2H) azaltrr. IKB"l ise azaltir veya etkilemez (10). Doz iligkili
solunum depresyonu, ani deliryum belirtileri gozlenebilir (2,11).
Asiri sedasyon ve hipoventilasyon, CO2 diizeyinde artmaya yol
acar.

Dokularda birikmesi ve yoksunluk belirtileri nedeniyle uzun
sureli kullanimlarda dnerilmemektedir (12). Devamli inflzyona
ara verilmesi ve ilacin azaltilarak kesilmesi daha uygun olmakta-
dir. Aralikli ve devamli inflizyon icin midazolam 1mg/ml seklinde
hazirlanir, 1-8 mg yikleme dozundan sonra, 0.01-0.1 mg/kg/
saat arasinda idame edilerek uygulanir.

II. intraven6z Anestezik Ajanlar
1. Propofol

Propofol; sedatif, hipnotik, anksiyolitik etkili bir alkil fenol
bilesigidir. Analjezik etkisi yoktur. Serebral vazokonstruksiyon
ile SMO2H, IKB ve SKA'InI azaltir; otoregulasyonu korur (13).
Sedasyon igin etkileyici 6zelliklere sahiptir. Tek sedatif ajan
olarak bile kullanilabilir, sempatik desarj ve intrakraniyal hiper-
tansiyonun kontrolini saglayarak sedasyon derinlik seviyesini
sadlar (2,14).

Propofol, serebral metabolik hizi azaltip iskemiyi iyilestirdi-
ginden genellikle tercih edilen ajandir (8). Derin sedasyon saglar
ki; bu da sistemik sempatik dalgalanmalarin ve IKB artiglarinin
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kontroliinde etkilidir. ilag kesildiginde etkileri hizla geri déner.
Nérolojik durumun kisa zamanda degerlendiriimesine izin verir
ve birikimi yoktur. Bu 6zellik, klinik ndérolojik degerlendirmenin
yapilabilmesini kolaylastirdidi igin dnemlidir (1).

Pupil cevabina miidahale etmediginden dolayr avantaja;
potansiyel ve negatif inotropik etki ile yuksek kardiyovaskiler
etkisinden dolayl dezavantaja sahiptir. Bu ylzden propofol,
hemodinamisi stabil olmayan hastalarda doz titre edilerek kul-
lanilmaldir. Sistemik arteriyel basinci koruyabilmek igin ayni
zamanda vazopressor veya inotroplara ihtiyag olabilir (2,15).

Miyokard depresyonu ve ani kardiyak 6lime neden oldugu-
na dair diistinceler ortaya atilmistir (16). Uzamis kullanimi ézel-
likle pediyatrik populasyonda, ylksek lipid diizeyleri ve tasiflaksi
gelismesi nedeniyle tercih edilmemektedir (17,18).

Ulkemizde kullanilimakta olan mevcut preparatlarin icinde
kontaminasyonu O&nleyici maddelerin olmamasi, uzun slre
kullanima engel olmaktadir. Yikleme dozu 1-2 mg/kg, idame
inflizyon dozu ise 2-6 mg/kg/saattir.

2. Barbitiiratlar (Tiyopental sodyum)

Barbituratlarin sedatif ajan olarak kullanimi sik degildir.
1930’lardan beri IKB’I diistiriicii etkisi bilinmekle birlikte, uzamis
perfizyonlarda; komplikasyonlari ve riskleri nedeniyle uygu-
lamalan sinirlh kalmistir (19). Profilaktik olarak kullanimi yoktur
(20,21).

Barbituratlar fokal iskemik hasarlara karsi beynin korun-
masinda etkili olduklan kanitlanmis tek ilagtir (22,23). SKA ve
serebral kan voliimiinii azaltarak iKB’I azaltirlar (24). Hemodina-
mik agidan stabil olan, maksimum medikal ve cerrahi tedaviye
direncli intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda yiksek doz
barbitlirat tedavisi kullanilmasi 6nerilmektedir (4).

Epileptik ndbet tedavisinde veya tedaviye cevap vermeyen
intrakraniyal hipertansiyon tedavisi gibi spesifik endikasyonlar
icin kullanilir. EEG monit6rizasyonu esliginde ve ilag, titre edil-
mek suretiyle verilmelidir. Amag burst supresyonudur. Sistemik
arteriyel kan basincinin ve SKA'nin diismesine; sonugta organ
perflizyonunda bozulmaya neden olabilir (21). Anevrizma cer-
rahisi sonrasi hipoperflizyondan korunmak igin vazopressor
kullanmak gerekebili. Aynca hastanin uyanmasi gecikir ve
klinik norolojik degerlendirme sikligi azalir. Fokal iskemide doz,
EEG-de burst supresyona gore, titre edilecek ve toplam 15-20
mg/kg’t gegmeyecek sekilde 5-10 dakikada bir 3-5 mg/kg’dir. Ya
da, yUkleme dozu 30 dakika i¢in 10 mg/kg, sonraki 3 saatte her
saat igin 5 mg/kg ve idame olarak 1 mg/kg/saat 6nerilmektedir
(4). Indiiksiyon dozu 1.5-2.5 mg/kg, sedasyon dozu ise 0.5-1.5
mg/kg olarak uygulanmaktadir.

3. Ketamin

Ketamin, bir nonkompetatif N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptdr antagonistidir. Primer etki bodlgesi talamoneokortikal
yolaktir. Talamokortikal sistem deprese olurken, limbik sistem
aktive olur. SMO2H degismez ama otoregtilasyon bozulur. SKA
ve IKB’I arttirdigindan intrakraniyal kompliyansi azalmis olan
hastalarda kullanimindan kaginilmaldir (2,25,26).

Teorik olarak, nébet hikayesi olan hastalarda, epileptik odak-
lar aktive edebilir. Hizl etki sUresi ve analjezik 6zelligine ragmen,

beyin hasarinda kullanimi kabul gérmemistir. Yapilan birgok yeni
calismada bu sonuglar, geliskili bulunmustur. Ketaminin hasta-
larda sempatik uyari ile IKB’I arttirmasi; birlikte fentanil ve remi-
fentanil gibi opioidlerin, propofoliin ve de midazolamin verilmesi
ile 6nlenebildigi vurgulanmigtir (27-29).

Bu durumda ketaminin kullaniimasinin bir sebebi, direkt
olarak sempatik stimllasyon ile stabil hemodinamik devamli-
g1 saglayabilme 6zelligidir. Ketamin kullaniminin opioide goére
Ustlinligu; hemodinamik durumun korunmasinin yanisira daha
iyi SPB kontrolli, enteral beslenme toleransinin daha iyi olmasi
ve yoksunluk semptomlarinin bulunmamasidir.

Propofol sedasyonu altinda, mekanik ventilasyon uygula-
nan kafa travmall ve/veya serebral cerrahi gegiren hastalarda,
3 ayn dozda (1.5, 3, 5 mg/kg), 6 saat ara ile 30 saat Uzerinde
verilen ketaminin EEG aktivitesini ve IKB»I azalttigi g&sterilmistir
(30).

Ketaminin yUkleme dozu 1-2 mg/kg, inflizyon dozu 2.5-15
mcg/kg/dk olarak uygulanmaktadir.

4. Etomidat

Etomidat, bir imidazol tlrevi, analjezik etkisi olmayan seda-
tif-hipnotik bir ajandir. Benzodiazepinlere benzer sekilde SKA,
SMO2H ve iIKBsI azaltir. Minimal kardiyovaskiiler etkilerinden
dolayr SPB iyi korunur. Adrenokortikal fonksiyonu deprese
eder. Epileptik nébet tedavisinde kullaniimasina karsin, nébet
aktivitesinin gdzlenmesi nedeniyle bu tir hastalarda kullaniimasi
sakincalidir. Devamli inflizyonu uygulanmamaktadir.

Vincent ve arkadaslari, etomidatin endotrakeal entlibasyon
icin secilebilecek glivenli bir ajan oldugunu bildirmiglerdir (1).
Ancak yapilan son galismalarda, yogun bakimda yatan farkli has-
ta gruplarinda, tek doz yapilan etomidatin 24 saat iginde rolatif
adrenal yetersizlik gelisimine neden olan major bir risk faktoru
oldugu gdsterilmistir (31-33). Bu nedenle hastalarda, endotra-
keal entlibasyonu saglamak igin benzodiazepin ve opioidlerin
daha uygun oldudunu; eger etomidat kullanilacak ise, adrenal
replasman tedavisi gerekebilecedi vurgulanmistir (33,34).

B. Anevrizma Cerrahisi Sonrasi Kullanilan Analjezikler
Opioidler

Anevrizma cerrahisi sonrasi hastalarda en sik kullanilan analjezik
ajanlar; fentanil, remifentanil ve morfindir (1-8).

Genel olarak opioidlerin SKA, SMO2H ve iKB’a etkileri
degiskendir. Ozellikle hipovolemik olan hastalarda, sistemik
hipotansiyon veya arteriyel PCO2 degisikliklerine sekonder
gelisen, vazodilatasyon cevabi sonucunda IKB'I arttirdigi gos-
terilmistir (35-37).

Kullanilan opioide bagl, hastada hipotansiyon gelisti ise,
dustik dozlar kullaniimalidir. Bu arada hasta mutlaka normovo-
lemik hale getirilmelidir. Yiksek doz verildiginde EEG’de yavas
delta dalgalarn gorilar, burst gorilmez. Opioidlerin kullanimin-
dan 6nce hastada mutlaka pupil muayenesi yapilmaldir. Tedavi
sirasinda GKS’nu kaybettigimizden dolay pupil durumu, iKB ve
beyin tomografileri ile hasta daha sik takip edilmelidir. Fentanil,
morfinden daha potent olmasi, hizli baglangig etkisi, diisiik mali-
yet, aktif metabolitinin olmamasi, daha kolay titre edilebilmesi,
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hemodinamik etkilerinin daha az olmasi nedeniyle daha ¢ok
tercih edilen bir ajandir. Dezavantaji, hastalarin nérolojik fonksi-
yonlarinin deg@erlendirilmesinin gecikmesidir (1).

Kisa etkili opioidler, kardiyovaskuler ve serebral stabiliteyi
saglar ve travma sonrasi sik olarak gelisen sempatik etkileri
azaltmak gibi bir ek katki sunarlar. Opioidler iginde sufentanil ve
remifentanil yarilanma 6mru egrisinin iyi profili nedeniyle uzamis
uygulamalarda tercih edilmelidir (2).

Karabinis ve arkadaslarinin yaptigi calismada, analjezi agir-
likl sedasyon icin remifentanil, hipnotik agirlikli sedasyon igin
fentanil ve morfin kullaniimigtir. Sonugta; remifentanilin; gok kisa
etkili olmasi, sirekli inflizyondan sonra ¢abuk derlenme, organ
fonksiyonundan bagimsiz metabolize edilmesi ve birikim g&s-
termemesi nedeniyle, 5 giin boyunca yogun bakim ihtiyaci gos-
teren anevrizma cerrahisi gegiren hastalarda kullanimi gtvenli
bulunmustur. Ayrica beraberinde kullanilan propofol dozunda da
bariz bir azalma saptanmistir (38).

Opioidlerin sedasyon icin kullanilan dozlar; Fentanil her 5-10
dakikada bir 25-75 mcg IV bolus, 50-300 mcg/saat surekli infiiz-
yon; Remifentanil 1 mcg/kg ylkleme dozundan sonra, 0.05-0.3
mcg/kg/dk sirekli infizyon, Morfin 10-15 dakikada 1-4 mg IV
bolus sonrasi 1-6 mg/saat idame dozda hemodinamik duruma
gbre verilmelidir.

C. Diger
Deksmedetomidin

Deksmedetomidin; sedatif, anksiyolitik ve analjezik etkisi olan,
solunum depresyonu yapmayan, oldukg¢a selektif bir alfa 2
adrenerjik reseptdr agonistidir. Néroanestezi ve nérosedasyon-
da, son gtinlerde popllarite kazanmig, yeni bir ajandir. Yan etki
olarak hipotansiyon ve bradikardi goérilebilir. Beyin hasari olan
hastalarda yapilan pek ¢ok deneysel ¢alismada, alfa 2 adrener-
jik etkisi ile deksmedetomidinin, néroprotektif bir ajan oldugu
gosterilmistir (39-41).

Serebral etkiler, genellikle néroprotektif etki ve istenen
ndrofizyolojik profil ile uyumludur. Beyin Cerrahisi girisimlerinde
hemodinamik stabilite, deksmedetomidinin, sempatolitik ve
antinosiseptif 6zellikleri sayesinde saglanmaktadir. Bu tir hasta-
larda, tedaviye ek olarak uygulanabilecedi s6ylenmektedir (42).

Yapilan prospektif bir galismada, intrakraniyal hemodinamik
ve hemometabolik parametrelerde deksmedetomidinin etkisi
arastinimis ve SPB’nin minimal azalmasi disinda anlamli bir
fark g6zlenmemistir (43). Bu da bize, beyin hasarli hastalardaki
sedasyon uygulamalarinda, glivenle kullanilabilecegi mesajini
vermektedir.

24 saati gecen inflzyonlarda, hipotansiyon ve bradikardi
disinda, herhangi bir yan etkinin gézlenmedigi bir ok calismada
sOylenmistir (44,45). Ancak FDA onayinin 24 saatlik kullanim igin
olmasi; etkinlik ve guvenilirliginin yeterli dizeyde degerlendiri-
lememesi nedeniyle, uzun sureli inflzyonlar dnerilmemektedir.
Yikleme dozu, 1 mcg/kg 10 dakika iginde; idame inflizyon dozu
ise 0.2-0.7 mcg/kg/saat olarak devam edilmektedir.

No6ro-Yogun Bakimda Sedasyon Diizeyinin Degerlendirilmesi

Kritik hastalardaki amaca yénelik sedatif ve analjezik medikas-
yon, buyuk oranda standart bir hale gelmistir. Bu populasyonda
tedavinin baglanmasi i¢in, sedasyonun monitérizasyonu gerek-
mektedir (46).

Hastalar genellikle periyodik fizik muayene ile takip edilmek-
tedir. Yalniz basina yapilan fizik muayene, nérolojik fonksiyonlar-
daki minimal degisiklikleri gézden kagirmamiza neden olabilir.

Standartize edilmis olan klinik sedasyon skalalar; RSS (Ram-
sey Sedasyon Skalasi), RASS (Richmond Ajitasyon Sedasyon
Skalasi) ve SAS (Sedasyon- Ajitasyon Skalasi), ve GKS siklikla
sedasyon takibinde yardimcilardir (47,48).

Bispectral Index (BIS), cerrahi sonrasi hastalardaki biling
dizeyinin objektif dederlendirmesi icin yararli bir monitérizas-
yondur. BIS skoru, 0 (izoelektrik) ile 100 (normal, uyanik) ara-
sinda belirtilen, EEG>nin frontal bélgede, 3 noktadan algilandig
bir varyasyonudur. BIS monitérizasyonu, yogun bakimlardaki
sedasyon ve analjezi tedavisinin titre edilerek uygulanmasina
yardimci olmaktadir (49).

Yogun bakim hastalarinda yapilan ¢aligsmalarda, BIS skorlari
ile sedasyon skala skorlan arasinda degisken korelasyon gés-
terilmistir (50).

Daha sonra gelistirilen BIS:in yeni versiyonu BIS Software
(XP), EEG’yi frontal bdlgede 4 ayri noktadan algilamakta olup,
iIsidan ve myoklonik kasilmalardan etkilenmemektedir. Hassas
6lcim yaptigindan daha dogru sayisal degerler vermektedir (51).
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Osirix Yazilimi Kullanarak Kraniyal Arterlerin Sinema
Formatinda 3 Boyutlu Goriintiilenmesi

adyolojik gorintileme yazilimlar nérosirurji uygulamalarin-

da cerrahi planlanma agisindan énemli bir yer tutmaktadir.
Ginimuzde 2 boyutlu goéruntiler artik tek baslarina yeterli
olmamakta cerrahi taktik 3 boyutlu goérintiler temel alinarak
sekillenmektedir. ileri diizey radyolojik gériintiileme yaziimlarinin
radyolojik tani icin kullanimlarina ek olarak cerrahi basamaklari
taklit etme (similasyon), cerrahi bakis agisini radyolojik olarak
yakalayarak cerrahi benzeri géruntuleri dnceden olusturabilme
gibi 6nemli 6zellikleri de bulunmaktadir. Ayrica bu programlarla
hareketli géruntiler olusturmak ve bu gérintdleri istenilen hiz
ve agida oynatabilmek de mimkindur. Sabit goriintller yerine
hareketli, patolojinin sinirsiz sayida eksende ve kesitte 360 dere-
celik bir bakis agislyla izlenebilecedi sinema bigiminde, cerrahi
asamalari taklit ederek adeta bir cerrahi ortam olusturulmasina
olanak veren devingen gérintuler cerrahin yapilacak igleme
uyum saglamasini da kolaylastirmaktadir.

Bu yazimizda Ucretsiz Osirix Radyolojik gériintiileme yazili-
miyla kraniyal arteryel sistemin belirtmis oldugumuz 6zelliklere
sahip goruntllerini olusturma asamalarini anlatacagiz. Gerek
beyin cerrahisi uygulamalarinda gerekse anatomik galismalarda
faydalanabilecek bu gorsellerin ayni zamanda tip egitimine de
anlatim kolaylidi saglamasi agisindan katkisi olacagi disiince-
sindeyiz.

YAZILIMA GORUNTU YUKLEME

Ucretsiz Osirix yazilimi, dicom uzantisina sahip bir dosya iceren
bir cd veya taginabilir disk bilgisayara takildiginda kendiginden
bu dosyay! taniyabilme ve kendi kendini baglatabilme 6zelligine
sahiptir. Dicom uzantili bir aygit bilgisayara takildiginda program
kendini ¢alistirdiktan sonra kullaniciya “copy files” ve “browse
files” olmak Uzere iki secenek sunar. Géruntilerin 3 boyutlu
islenebilmesi ve Uzerinde oynamalar yapilabilmesi igin “copy
files” segilerek dosyalarin yazilimin kendi hafizasinda bulun-
masini éneriyoruz. “Copy files” secildikten sonra dicom uzan-
tih dosyalar ana bellege aktarilacak boylece bilgisayara takiimig
olan aygita gereksinim ortadan kalkacaktir. Dosyalar yazilim
tarafindan siniflandirilarak hasta bilgilerini igeren ayr bir dosya
konumunda saklanacak ve goérlntllere hasta ismi tiklanarak
istenildigi zaman ulasilabilecektir.

DOSYA ACMA, RADYOLOJIK TETKIKLERIN
GORUNTULENMESI, 3 BOYUTLU GORUNTU
OLUSTURMA VE BU GORUNTULERIN iSLENEREK
SINEMA BiCiMINDE iZLENMESI

Basamak 1: Program calistirildiktan sonra ekrana gelecek ana

mentde 3 ayri pencere izlenecektir (Sekil 1A). Bu pencerelerden
tistte olaninda hasta isimleri bulunmaktadir. ilgili hastanin ismine
tiklandiktan sonra sol altdaki pencerede o hastaya ait radyolojik
gorintller yer almaktadir. Bu pencerede secilecek olan gériin-
tller hemen bu pencerenin sag yaninda bulunan diger kigik
alanda izlenecektir. Olusturulacak gérintilerin 3 boyutlu olarak
yeniden sekillendiriimesi ve damar yapilarini 6n plana ¢ikarmasi
istendiginden en ince kesitin bulundugu ve en fazla sayida kesiti
iceren kontrastli beyin BT anjiyo kesitlerine tiklanir. Uygun calis-
ma belirlendikten sonra galismanin Uzerine ¢ift tiklanarak ana
ekrana diismesi ve o calismanin icerdigi tim kesitlerin ana ekra-
dan buyUtilmis olarak goérilmesi saglanir (Sekil 1B). Gorinti-
ndn blydtdlerek aktarilmis oldugu yeni pencere ayni zamanda
bu gérintinin islenebilmesi icin gerekli islevsel meniye sahip
farkli bir calisma ortamidir (Sekil 1B).

Basamak 2: Yeni acilan penceredeki tomografi goriintlsu-
nin Gzerinde mend gubugu bulunmaktadir. Bu ¢ubudun orta
kisminda yer alan WL/WW&CLUT béliminde WL/WW kismini
“CT-Brain”, CLUT kismini “VR Red Vessels” olarak degistirdik-
ten sonra ana penceredeki tomografi goriintlst kirmizi agrihkh
oldugu izlenecektir (Sekil 1C).

Basamak 3: Kirmizi agrilikli 2 boyutlu goriinti olusturulduk-
tan sonra meni gubugunda yer alan 2D/3D yazili b&lumin tze-
rinde bulunan ¢ark simgesine tiklandiktan sonra yeni bir menl
acllacaktir (Sekil 1C). Bu meniden “3D Volume Rendering”
segildikten sonra secilmis olan iki boyutlu BT anjiyo géruntileri
islenerek Uc boyutlu olarak izlenebilen kafatasi gériintisi ekrana
yansiyacaktir (Sekil 1D). Ekrana yansiyan bu gérintinin bulun-
dugu ana pencerenin Ust kisminda bu sefer 3 boyutlu gérintuler
Uzerine gerekli islemleri yapabilecegimiz bir 5ncekinden farkli bir
menu ¢ubugu izlenecektir (Sekil 2).

Bu menl gubugunun sol tarafinda fare tus fonksiyonlariyla
ilgili “Mouse Button Function” baslidi tzerinde 11 adet simge
bulunmaktadir (Sekil 2). Bu simgelerin islevleri sirasiyla; renk
ve kontrast ayari, gériintlyl tek bir diizlemde hareket ettirmek,
buyutmek, gorintlyl tek bir dizlemde cevirmek, gorintlye
hareket kazandirmak, iki mesafe arasinda mesafe o6lgmek,
gbéruntl Gzerinde istenilen bir bdlgeye isaret koymak, gérinti
Uzerinde istenilen bir bdlgeyi daire igine almak, istenilen bir bdl-
geyi silmek ve kemik dokulari ortadan kaldirmaktir.

Basamak 4: Ug boyutlu gériintii ekranda olugduktan sonra
menu ¢ubugu Uzerinde yer alan “Crop” yazisinin izerindeki
simgeye tiklanir. Bu simgenin islevi ekranda yer alan gorintiyu
her 3 anatomik planda istenilen oélclilerde ve acilarda kirpa-
bilmektir. “Crop” simgesine tikladiktan sonra gorinti bir kip

-57 -



TNDer Norovaskiiler Cerrahi Ogretim ve Egitim Grubu Biilteni

[Eep—

F 3] D Curviesd-MMPER

ﬁ 2D Orthogons MPR
o /

ﬂ AR Volume Rendecing
1}

o AD Surfacs Rendaring

——
-_._~_ﬂ, A0 Endoscopy

- 58 -



icinde belirecektir ve klpe ait her bir ylzeyin ortasinda yesil bir
nokta yer alacaktir (Sekil 3A). Bu noktalara tiklayarak noktanin
icinde bulundugu plani daraltip genisletmek mimkindir. Plan
daraldik¢a igine aldigi goruntuleri de silmektedir. Her bir ylzeye
ait yesil noktayi daraltarak sadece kafatabaninin ve damar yapi-
larinin izlendigi gérintl olusturulur (Sekil 3B).

Basamak 5: Ana menide 3D Viewer yazisina tiklanir ve
“Add FlyThru Point” secilir. Ekranda kuglk bir pencere agilacak-
tir ve bu pencere icinde ana ekradaki 3 Boyutlu gérinti kigik
bir resim olarak yeni acilan pencerenin icinde belirecektir. Bu
gOruntl olusturulacak videonun ilk gériintistni olacaktir (Sekil
30).

Basamak 6: ilk goriintii yeni acilan pencereye eklendikten
sonra fare tus fonksiyonlarini kullanarak mevcut 3 boyutlu
go6rintiyd blyatlp kugllterek, her 3 planda 360 derece gevi-
rerek ya da i1sik ayarlaryla oynayarak istenilen diger géruntiler
olusturulur. istenilen gériinti elde edildiginde acilmis olan kiictik
“Fly Through” penceresinin altinda yer alan “+” isaretine tiklaya-
rak gortntl bu pencereye aktarilir (Sekil 3D). Sistem goruntiler
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aras! gegisleri kendisi tamamlayacak ve akici bir hal kazandi-
racaktir. istenilen gérinttilerin elde edilme asamasinda yapilan
degisiklikler en son olusturulacak olan video formatindaki akici
goruntllerde yer alacaktir. Bu asamada dikkat edilmesi gereken
noktalar; bir yerden bir yere ilerlenmek istendiginde blyiteg
simgesinden faydalanilabilecegi ve “kip” simgesi ile de gorin-
tlye farkl agilar kazandirlabilecegidir.

Basamak 7: Istenilen en son gériinti de “Fly Through”
penceresine aktarildiktan sonra bu pencerenin st kismindaki
“Steps” baglhginin yaninda yer alan “Movie” bdlimine tiklanir.
Ekrana yeni bir pencere gelecektir (Sekil 3E). Bu pencerede
olusturulacak 3 boyutlu akici gértntulerin 6zellikleri belirlenebilir.
“Number of Frames” karsisindaki sayl ne kadar artarsa gorin-
tller yavas ve akici olacaktir. Sayi azaldikga gecisler arasindaki
goruntl sayisi da azalacagindan olusturulacak olan akici goériin-
tller da hizlanacaktir. Burdaki sayi Uzerinde oynamalar yaparak
“compute” tiklanip “play” tusuna basilarak gérintilerin akicihgi
denenebilir. istenilen akicilik elde edildikten sonra “save” tikla-
narak goruntller kaydedilir (Sekil 4A).
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Basamak 8: Kaydedilme islemi sirasinda ayr bir pencere
daha belirecektir. Bu pencerede goériintt formati ve “frame rate”
olarak ifade edilen saniyede izlenecek kare sayisi da ayarlana-
bilecektir (Sekil 4B). “Frame rate” ne kadar az olursa saniyede
izlenecek goérintl sayisi da azalacak bu da gorinti kalitesini,
film sliresini ve gegisler arasindaki goériinti netligini artiracaktir.

Basamak 9: “Save” kutucuguna tiklanip goruntiler isteni-
len isimde istenilen dosya altinda kaydedildikten sonra sistem
gorintdleri islemeye baslayacaktir (Sekil 4C). Bu islem siresi
islenen ve saniyede gériintilenmek istenen resim sayisina gére
farklilik gdsterebilir. islem tamamlandiktan sonra ayri bir pencere
olarak istenilen sinema biciminde akici gorlntuler gérilecektir
(Sekil 4D).

Sadece goruntilerin izlenmesi degil ayni zamanda bu goériin-
tllerin islenme ve olusturma slreci icinde masabasinda emek
vermek de kisinin patolojiye veya hangi yapinin gérintileri
isleniyorsa ilgili anatomik yapiya uyum saglamasini kolaylastir-
maktadir. Bu nedenle cerrahi islemi yapacak olan kisinin ham
gorlntdleri islemesini ve bahsedilen nitelikte 3 boyutlu goriintu-
ler olusturmasini dnermekteyiz. Radyologlar yerine cerrahin bu
goruntlleri olusturmasi cerrahin cerrahi isleme uyumunu artira-
caktir. Unutulmamalidir ki radyologlar dogal olarak bir cerrahin
bakis acisiyla patolojiyi degerlendiremez ve nérosirurjiyene bir
ndrosirujiyenin bakis acisiyla istenilen cerrahi gérintuleri suna-
maz.
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