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Ikinci Baskiya Onsiiz

Bu kitap, her zaman yasamsal destegini,
sabrini ve toleransini

sevgisini, dostlugunu, arkadashgini,
yapiciligini gérdigim

Nese Kumral’a adanmigtir

Aradan yaklasik 17 yil gectikten sonra bile, santral si-
nir sisteminin damarsal hastaliklar1 halen aranan bir
kitap olarak benden istenmektedir. Bu alanda, aranilan
kitap olmasi ve klinik alanda bir boslugu doldurmasi
acisindan bu kitab: yenilemeye karar verdim. Ancak,
bu surede tilkemizde buytk yenilikler olmus, tlke ca-
pinda kendi konularinda deneyimli ve bilgili bircok bi-
lim adami ortaya cikmistir. Her biri kendini ulusal ve
uluslararasi platformlarda kanitlamis ve tilke insaninin
sagaluminda onemli katkilar saglayan kisiler olarak
deneyimlerini ve kuramsal birikimlerini yeni bir yapat-
da bulusturmayr disindum. Ozellikle, sinir bilim
(neuroscience) ve molekuler alanda calismalar ayr1 bir
disiplin olmus ve son yillarda tlkemizde birkac mer-
kezde onemli atilimlar olmustur. Buytuk emeklerle ca-
lisan bu merkezdeki bilim insanlar1, kendi boltumleri-
ni, kendi calismalarina ve birikimlerine dayanarak yaz-
mislardir. Radyolojiyle ve girisimsel endovaskiler
alanda ugrasan meslekdaslarimda, kendi alanlarindaki
birikimleri ve gelismeleri yazmislardir. Dogaldir ki, de-
gisik sagaltim yaklasimlari, hasta acisindan yeni kaza-
nimlar getirmektedir.

Ulusal dilimizde bilimsel yapitlar ¢ikarmak, bir l-
kenin bilimsel kimligi ve aydinlanmasi, 6z bilimsel
kimligine sayginligi acisindan da son derece onemlidir.
Bir ulkedeki hekim ve bilim adamlarinin kendi dille-
rinde iletisim kurmasi, bilgi paylasimina ve tretim si-
recine girmesi, evrensel bilgi birikimi ve tretimini da-
ha hizlandiracak faktorlerdendir. Ulkemizde bilimsel
kurumlar yeniyse de, Bat1 dinyasiyla olan kurumsal,
bilimsel farkin hizla kapatilmas: da gerekmektedir. Bu
nedenle, bu konuda kendi dilimizde bir kitap yazimi-

nin bilimsel kimligimize bir katk: saglayacag: ve ulus-
lararas1 calismalara ve bilgi birikimine destek verecegi
dustncesindeyim.

Yeni kitap da, epidemiyoloji, iskemik inme mekaniz-
malar1, apoptozis, serebral arter alanlar1 ve sendromlart,
ozgul hastaliklar ve sagaltimlar ayri ayr1 bolumlerde
ayrintili islenmis ve zengin kaynaklarca desteklenmis-
tir. Yaklasik ytizan tzerinde bolumde degisik yazarlar-
ca konular islenmis ve kendi alanlarinda gorislerini
belirtmislerdir. Bunca bilgi ve kaynagin bu alanda
onemli bir boslugu dolduracag: inancindayim.

Bu arada, ulkemizde serebrovaskuler hastaliklar
alaninda geleneksel ulusal toplantilar ve sempozyum-
lar diizenlenmeye baslamistir. Buralarda tulkemizin,
beyin damar hastaliklar1 konusundaki sorunlar ve ge-
lismeleri konusulmakta ve bunlar ganlik pratige akta-
rilmaktadir. Bu kitap bir 6l¢tide bu gelismeleri ve yeni-
likleri de kapsamakta ve konuyla ilgili son kaynaklar1
sentezleyen gorusleri de aktarmaktadir.

Kitabin icindeki yazilarin toparlanmasi, gozden ge-
cirilmesi ve baskiya hazirlanmas: buyuk emek gerek-
tirdi. Bu strecte kitaba emegi gecen ve yardimci olan
taum meslekdaslarima tesekkiir ederim. Bu kitabin 2.
baskisinin yazilmasinda, goniillden destek veren ve ana
bolumlerde emek harcayan, Prof. Dr. Gokhan Keser’e,
Doc. Dr. Yasemin Gursoy’a, Uzm. Dr. Dilaver Kaya'ya,
Gunes Tip Kitabevleri ¢alisanlarina icten tesekkur ede-
rim.

Prof. Dr. Emre Kumral
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INME EPIDEMIYOLOJISI

Ozlem Kayim, Emre Kumral

Dunya Saghk Orgiiti inme tamim ‘hizhi gelisen fokal
(bazen global) serebral islev bozuklugu klinik bulgula-
rinin 24 saatten uzun strmesi ya da 6lumle sonlanma-
st ve vaskiler orijin disinda belirli bir neden olmama-
srdir. Tamim serebral infarkt, primer intraserebral ka-
nama (PIK) ve subaraknoid kanamayi (SAK) kapsa-
maktadir. Inme ve gecici iskemik atak arasindaki ayrim
semptomlarin 24 saatten uzun ya da kisa stirmesi ile
yapilir.

Inme, Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 6liim
nedenleri icerisinde koroner arter hastaliklar1 ve kan-
serden sonra 3. sirada yer alir ve siddetli, uzun sureli
dizabilitenin onde gelen nedenidir.! ABD’de 2007 y1-
Iinda inme ile iliskili tahmini dogrudan ve dolayli ma-
liyetin 62.7 milyar dolar olacag: 6ngorulmektedir.! Al-
manya’da ise 2004 yilinda ilk kez gecirilen iskemik in-
menin yasal saglik sigortasina toplam finansal ytki 7.1
milyar euro olarak hesaplammlgnr.2

Yaslanma inme icin en oénemli bagimsiz risk fakto-
rudar. 55 yas tzerinde her ardisik 10 yil icin inme ora-
n1 hem erkekler hem de kadinlarda iki kattan fazla ar-
t1s gosterir.>* 85 yas ve tzerindekiler de dahil, ilerle-
yen yasla birlikte inme insidans1 devamh olarak artar.?
Gelecege yonelik ongortler, diinya capinda yash popt-
lasyonda artis olacagina isaret etmektedir.® Bu nedenle
ileride inme olgular1 ve inmenin toplum tizerinde olus-
turdugu yukte artis olacak gibi goranmektedir. Ayrica,
inme mortalitesindeki azalma, gelecekte inme ile iliski-
li saglik yukantn daha da artmasina neden olacaktir.

Inme oncesi gecici iskemik atak (GIA) gecirenlerin
yalnizca yarisinin medikal yardim basvurusunda bu-
lundugu bildirilmistir.” Benzer bicimde hafif inme ge-
ciren olgular saglik merkezlerine basvurmamus olabilir-
ler. Bu durum ozellikle inme semptomlarim ileri yasa
ya da osteoartrit gibi yasla iliskili hastaliklara atfeden
yashlar icin gecerlidir. Bu nedenle, calismalardan edi-
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nilen inme insidans ve prevalans verileri gercek deger-
leri yansitmiyor olabilir. 11k kez inme gecirenlerde bil-
gisayarli tomografi (BT) ile goruntulemede saptanan
sessiz infarkt oran1 ABD’de %24,% Danimarka’da %29
ve Italya’da %3810 olarak belirlenmistir (Sekil 1).
1970’li yallarin basindan beri bircok endustriyel l-
kede kardiyovaskuler hastaliklarla iliskili mortalite
azalmistir.11:12 ABD’de inme ile iliskili mortalite orani
son dekadlarda dramatik olarak diismustur.13:1% ABD
populasyonunun buytimesi ve yaslanmasina karsin,
1970°'de inme ile iliskili 6liim orami 100.000°’de 106
iken, bu say1 1989 yilinda 100.000’de 61’e gerilemis-
tir.1> ABD popuilasyonunda 1971 ile 1994 yillar1 arasin-
da inme mortalite orani %50’den fazla duserek
100.000°de 79’dan 29°a gerilemistir.!® Minnesota Kalp
Calismasr'nda 1970-1985 yillar1 arasinda 28 gunliik ol-
gu fatalite oran1 yariya inmistir.17-18 Mortalite oranla-
rindaki bu dists, kardiyovaskuler risk faktorlerinde
azalmaya atfedilmistir. 1958-1978 yillar1 arasinda Fra-
mingham, Massachusetts'te 1 yillik olgu fatalite orani
erkeklerde %34’ten %13’e gerilemistir.* Bu donemde
dunyada yapilan calismalar da inme ile iligkili olgu fa-
talite oranlarimin dustagini desteklemektedir. Ingilte-

re’de 1955-1971 yillarinda olgu fatalite orami yaklasik
%30 oraninda gerilemistir.!° Finlandiya’da 1983-1997
yillar1 arasinda inme ile iliskili mortalite orani erkek-
lerde 100.000’de 85’ten 51’e, kadinlarda ise 100.000°de
50’den 30’a gerilemistir. 28 giinluk olgu mortalite ora-
ninda da azalma olmustur; oran erkeklerde %21.7°den
%18.2’ye ve kadinlarda %22.9’dan %19.2’ye gerilemis-
tir.20,21

Inme ile iliskili mortalite oranlarindaki dusts, inme
insidansi veya olgu fatalite oranlarinda veya her ikisin-
de azalmanin sonucu olabilir. Bolgesel calismalarin so-
nuclari, 1980 yilindan itibaren inme insidansinda azal-
ma olmadigini, hatta artma olabilecegini ortaya koy-
maktadir. Isve¢’te 1989-1998 yillar1 arasinda inme insi-
dans oranlar1 erkeklerde yilda %3.1 ve kadinlarda yilda
%2.9 artmistir.22 ABD’de akut inme insidans1 1980-
1994 yillarinda, 1975-1979 yillarina gore %17 artmis
ve bu artis 1985-1989 yillarinda devam etmistir.!! Bu-
nunla birlikte, 1988-1997 yillar arasinda Finlandiya'da
tam inmelerin insidans oranlarinda azalma oldugu bil-
dirilmistir. Orandaki bu diististen esas olarak iskemik
inme sorumludur. PIK ve SAK insidans: stabil seyret-
mistir.20:21

45-84 yas araliginda ilk kez gegirilen degisik tiplerde inme igin diinya ¢apinda yapilan insidans ¢aligmalarinda saptanan
Avrupa popiilasyonuna gére standardize edilmig insidans oranlari (100.000°de).

Serebral infarkt intraserebral Kanama  Subaraknoid Kanama Tiim inmeler

Avr Std Avr Std AvrStd Diinya Std
Galisma (%95 CI) (%95 Cl) (%95 Cl) (%95 CI)
Aosta!0” 287 (240-335) 60 (39-82) 10 (0-19) 114 (94-137)
Arcadia®0 249 (217-281) 51 (36-66) 11 (4-17) 90 (72-111)
Aukland107 95 (77-116)
Belluno107 107 (88-129)
Dijon07 183 (166-200) 26 (20-32) 4 (1-7) 61 (47-78)
Erlargen?0” 347 (217-280) 51 (38-67) 14 (8-23) 86 (69-106)
Federicksberg!07 339 (281-397) 33 (14-52) 6 (0-17) 105 (86-127)
Inherred!07 106 (87-128)
Londra%4 81 (64-101)
Melbourne’® 247 (217-280) 45 (33-60) 14 (8-23) 99 (80-121)
Novosohirsk!07 172(147-200)
NW England® 77 (61-96)
Oxford4? 312 (283-342) 39 (29-50) 17 (10-25) 101 (82-123)
Perth107 262 (216-308) 38 (22-55) 19 (6-32) 101 (82-123)
Rochester107 318 (280-355) 35 (22-47) 17 (10-25) 107 (88-129)
Scottish Border80 290 (257-325) 33 (23-46) 21 (13-32) 110 (90-133)
Ssderhamn 07 349 (285-413) 49 (23-75) 12 (0-26) 131 (109-155)
Tees108 99 (80-121)
Umbria07 294 (256-332) 40 (23-75) 17 (8-27) 104 (85-126)
Tablo, ayni zamanda tiim yaslar igin diinya populasyonuna gére standardize edilmis oranlari da géstermektedir.
Avr Std: 100.000 popiilasyonda 45-84 yas araliginda Segi'nin Avrupa popiilasyonuna gore standardize edilmis.
Diinya Std: 100.000 popiilasyonda tiim yaslar icin Segi'nin diinya popiilasyonuna gore standardize edilmis.
Galisma popiilasyonlari igin referanslar parantez igerisinde gosterilmektedir.
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Inme prevalansinda da yiikselme egilimi gozlenmis-
tir. ABD popilasyonunda 25-74 yaslar arasindaki inme
prevalans orani 1973’te %1.41 iken, bu oran 1978de
%1.69’a ve 1991’de %1.87’ye yukselmistir; bu da her 5
yillik periyodda %7.5lik artisa denk dusmektedir.
1973, 1978 ve 1991 yillarinda sirasiyla 1.5, 2.0 ve 2.4
milyon inme gecirmis insan oldugu bildirilmistir.1®

Son dekadlarda inme ile iliskili hospitalizasyon
oranlarinda artis oldugu izlenmistir. 1988-1997 yallar
arasinda ABD’de inme ile iliskili hospitalizasyon orani
100.000’de 560’tan 664’e ytkselmistir (%18,6). Ayrica,
1988-1997 yillar1 arasinda hastanede kalis stresi 11.1
giinden 6.2 giine dusmustir (% 44.1). Inme nedeniyle
hospitalize edilmis hastalarda 6lum oran1 %12.7°den
%7.6'ya gerilemistir.23

Hospitalizasyon oraninda artis ile birlikte hastane-
de kalis stiresinde ve mortalite oranlarinda diistis, inme
mortalitesindeki azalmanin esas nedeninin korumanin
iyilesmesi degil, inmenin daha iyi tedavisi oldugunu
desteklemektedir. Inme ile iliskili mortalite oram aza-
lirken inme insidansinda artis olmasi, dizabilite ile ya-
sayan inme gecirmis kisi sayisinda artisa neden olmus
ve bu artis, inme geciren kisinin ailesi, toplum ve sag-
ik sistemi tizerinde gittikce artan bir yuk olusturmus-
tur.

ABD’de 45 saniyede bir inme olgusu gelismektedir
ve her yil yaklasik 700.000 kisi inme gecirmektedir.
Bunlarin yaklasik 500.000%i ilk atak ve 200.0001 rekiir-
ren ataklardir.! Broderick ve ark. ABD’de 1996 yilinda
ilk kez veya yineleyici inme geciren en az 731 000 ol-
gu oldugunu belirtmislerdir.® Kissela ve ark. ise 2002

yilinda ABD’de en az 705.000 inme olgusu oldugu
(616.000 serebral infarkt, 67.000 intraserebral hemora-
jive 22 000 subaraknoid kanama) varsayiminda bulun-
mustur.* ABD’de 2004 yilinda 20 yas ve uzerindeki
eriskinlerde inme prevalansi 5.700.000 (2.400.000 er-
kek, 3.300.000 kadin) olarak varsayilmaktadir.®

Dunya capinda yapilan calismalarda dunya popi-
lasyonuna gore standardize edilmis ilk kez gecirilen in-
me icin insidans oranlart Dijon’da 100.000’de 61 ile
Novosobirsk’te 100.000’de 172 arasinda degismektedir
(Tablo 1).

Bugtine degin yapilmis bircok calisma ile irk-etnisi-
tenin inme epidemiyolojisi tizerinde rolu oldugu orta-
ya konmustur. Bunun nedenleri acitk degildir. Olas
aciklamalar risk faktorleri, cevresel ve genetik faktorle-
re isaret etmektedir.

Inme, beyazlarla karsilastirildiginda siyahlarda
mortalite oranlarinin daha ytksek olusunun en énem-
li nedenidir. Inme ile iliskili mortalite, siyahlar ve be-
yazlar arasindaki toplam mortalite oranlarindaki farkli-
ligin %28'inden sorumludur,?® Siyahlarda inme ile ilis-
kili mortalite oran1 yuksekliginin en az iki olas1 acikla-
mast vardir: siyahlarda inme daha sik gelisiyor olabilir
veya siyahlarda inme sonrasi olgu fatalite oran1 daha
yiksek olabilir. Siyahlar ve beyazlar arasinda inme ile
iliskili olgu fatalite oranlarinin benzer oldugunu bildi-
ren calismalar yaninda.2%27 olgu fatalite oranlarinin si-
yahlarda daha yiiksek oldugunu bildiren calismalar da
mevcuttur.28:29 Bununla birlikte, genel kani siyahlarda
gozlenen inme ile iliskili ytiksek mortalite oranlarimin
yiiksek insidans ile iliskili oldugu yonundedir.

Tablo 2 | Genglerde inme calismalarinda saptanan inme insidans oranlari (100.000 insan/yilda) ve inme alt tipleri yiizdeleri.

Calisma Yas grubu, yil Tiim inmeler infarkt, % isK, % SAK,%
0-39 2.74

Kuveyts! 40-49 46.6
Kuzey italyas? 15-44 13.6 8 2.8 2.8
Kuzey Isvegs3 18-44 11.3
Cantabria, Ispanya4 11-50 13.9 (%46.9) (%27) (%25)
Floransa, italyas® 15-44 8.8 3.4 (%38) 1.9 (%21) 3.2 (%36)
Benghazi, Libya86 15-40 47 36.4 (%78) 5.8 (%13) 4.8 (%9.5)
Israilé? 17-49 10.4 (%81) (%10) (%8)
Atlanta siyahlari®8 15-44 (%51) (%31) (%17)
Giiney Afrika siyahlari®®  20-54 33 (%66) (%33)
Baltimore90 15-44

Siyah erkekler 23 14

Beyaz erkekler 10 5

Siyah kadinlar 21 5

Beyaz kadinlar 11 2
Kuzey Manhattan, ABD51 ~ 20-44 23 (45%) (31%) (24%)
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85 yas ve izerindekilerde ilk kez gegirilen inme igin insidans oranlari.

Calisma Yil Etnik Kdken insidans Orani, 1000/Y1l (%95 CI)
Soderhamn (isveg)®2 1975-78 Beyaz 30.5

Oxford (ingiltere)48 1986 Beyaz 19.8 (15.8-23.9)

Umbria (italya)93 1987 Beyaz 23.7 (14.8-38)

Innhered (Norveg)49 1995 Beyaz 30.4 (24.4-38)

Giiney Londra (ingiltere)3® 1996 Siyah 64.1 (20.8-149.6)

Giiney Londra (ingiltere)3® 1996 Beyaz 17.93 (14.4-22.1)

Arcadia (Yunanistan)®! 1999 Beyaz 26.6 (22-31.1)

Martinique (French West Indies)*7 1999 Siyah 18.2 (14.6-21.8)

ABD’de siyahlarda yillik inme insidans oranlarinin
beyazlardan 1.7-3 kat daha yuksek oldugu bildirilmis-
tir.2730-32 Greater Cincinnati bolgesinde 1993 yilinda
siyahlarda ilk kez gecirilen inme icin insidans orami
100.000’de 288'dir. Rochester, Minnesota bolgesinde
1985-1989 yillar siiresince beyazlarda ilk kez gecirilen
inme icin insidans orani ise 100.000’de 179’dur38 (Se-
kil 2 ve 3). Siyahlarda beyazlara oranla subaraknoid ka-
nama riski iki kat, intraserebral hemoraji riski ise 2-3
kat daha yiiksektir.33 Toplamda inme ile iliskili morta-
lite oraninin siyahlarda daha yuksek olmasina karsin,
irk ile iligkili farkhiliklar populasyonun yasina bagh
olarak biytk degiskenlik gostermektedir.3:273031
1993-1994 yillarinda her yas araliginda siyahlarda in-
me insidans oranlarinin beyazlardan daha yuksek ol-
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dugu, ancak irklar aras: farkhiligin ozellikle 35-44 yas-
lar olmak tizere genclerde daha belirgin oldugu bildiril-
mistir?* (Tablo 2). Bununla birlikte inme mutlak say1-
st ileri yaslarda en yuksektir. Giiney Londra’da 85 yas
ve tzerindekilerde inme insidansinin siyahlarda beyaz-
lardan belirgin oranda daha ytksek oldugu saptanmis-
ur3* (Tablo 3).

Risk altindaki siyah popiilasyonda hipertansiyon,
diyabet, sigara ve asir1 alkol kullanimi gibi inme risk
faktorlerinin benzer yaslardaki beyazlardan daha yik-
sek oldugu gosterilmistir.3> Bununla birlikte, geng si-
yahlardaki bu risk artis1 yalnizca inme risk faktorleri-
nin dagilimi ile aciklanamamaktadar.

Siyahlarda inme insidansinin daha yiksek olusu
icin olasi aciklamalar, siyahlarda inme risk faktorleri ve
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Yas, cinsiyet ve irka gére yillik ilk iskemik inme insidansi (Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study: 1993-
1994. Kissela et al. AHA Statistical update, Circulation 2006).
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Yas, cinsiyet ve irka gore yillik ilk intraserebral kanama insidansi (Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study:
1993-1994. Kissela et al. AHA Statistical update, Circulation 2006).

belirli inme alt tipleri insidansinin daha yiiksek olusu
veya tum iskemik inme alt tiplerinin daha yiiksek olu-
sudur. Siyahlar ve beyazlar arasinda inme altipleri ac1-
sindan da farklhiliklar vardir ve bu farkhliklar da inme
ile iliskili mortalite oranlarini etkileyebilir. Siyahlarin
beyazlara gore intrakraniyel ateroskleroz yontnden da-
ha daha yuksek risk alunda oldugu saptanmistir.® Or-
ta serebral arter aterosklerozu olan hastalarin % 85’inin
siyah oldugu bildirilmistir.3” Ayrica, siyahlarda orta se-
rebral arterde ve supraklinoid internal karotis arterde
daha fazla lezyon ve daha ytiksek diizeyde stenoz mev-
cuttur.38 Siyahlarda karotis endarterektomisi orani be-
yazlardan cok daha dusuktir.?® 1998-1999 yillarinda
karotis endarterektomisi yapilan hastalarin yalnizca %
4.2’si siyahur.*0 Cincinnati siyah popilasyonu ile Roc-
hester beyaz populasyonu arasinda iskemik inme alt
tipleri karsilastirildiginda siyahlarda kardiyoembolizm
insidansinin daha ytuksek, buytuk damar aterosklerozu
insidansinin ise daha disiik oldugu bildirilmistir.>-8
Asyalilarda koroner arter hastaligy oran1 daha du-
stik, inme prevalansi ise daha ytiksektir.#! Asyalilarda
inme nedenli 6lumler, koroner arter hastalig1 kaynaklh
olamlerden tug¢ kat daha fazladir. Yasa gore standardize
edilmis cinsiyete spesifik inme mortalite oran1 Asyali

erkeklerde 100.000’de 44-102.6 iken, Avustralyali be-
yaz erkeklerde bu oran yalnizca 19.3 olarak bulunmus-
tur.*2 1980’li yillarin baslarinda bath ilkelerde inme
prevalanst  100.000’de 500-700 iken,*> Asya'da
100.000°de 900°diir.** Inme ve koroner arter hastalik-
lart insidans oranlarindaki bu farkliliklar, genellikle
dogulularda hipertansiyon oraninin yuksek, kan lipid
diizeylerin dustk olmasia atfedilmektedir.** Japon’-
larda intraserebral hemoraji ve intrakraniyel ateroskle-
rotik hastaliga yatkinlik vardir.*>

85 yas ve tizerindekilerde inme insidansi 1.000’de
17.9 ile 64.1 arasinda degismektedir (Tablo 3). ER-
MANCIA calismasinda 85 yas altindakiler ve 85 yas ve
tizerindekilerde inme insidans oranlar1 karsilastirilmis-
tir. 85 yas ve tzerindekilerde ilk kez gecirilen inme
icin yillik insidans orani 100.000’de 1.820 olarak sap-
tanmustir. Iki yas grubu arasinda SAK haric inme tip-
leri ve iskemik inme alt tipleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Ileri yas gru-
bunda SAK olgusu belirlenmemistir.*® Bamford ve
ark.*” ve Ellekjaer ve ark.*8 calismalarinda da benzer
sonuclar saptanmistir. Her iki calismada da 85 yas ve
tizerindekilerde yalnizca birer SAK olgusu mevcuttur.
ERMANCIA calismasinda yash hastalarda prognozun
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SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN

Emre Kumral

Bugun icin yardime incelemeler klinik degerlendirme
yaninda hastanin sagaltimina yol vermede en temel
parcay1 olusturur. Erken beyin goruntileme yontem-
lerinin kullanilmasinin amaci, hizh olarak, inme olma-
yan, subdural hematom ve tumorler gibi fokal defisit-
lerin nedenlerini ayird etmek, lezyonun kanama mu in-
farkt m1 oldugunu belirlemek, serebral infarktin spesi-
fik nedenini saptamak ve trombolitik uygulanacak
hastalarda beynin iskemi durumunu belirleyebilip,
hizla uygulamaya gecilmesini saglamaktir. Radyolojik
uygulamalarda en temel prensipler, invazif olmama-
masi, ucuz olmasi, cabuk erisebilir ve tetkik stiresinin
kisa olmast ve pahali olmamasidir. 11k olarak, 1973 y1-
linda Ambrose bilgisayarli tomografi (BT) hakkindaki
ilk makaleyi yayinlamis, arkasindan Paxton ve Ambro-
se BT'de ilk infarkt, kanama ve diger hastaliklarla ilgi-
li yaynlar1 yapmislardir.!-? Yaklasik 10 sene sonrada
BT yaninda, serebrovaskiiler hastaliklarda onemli bir

DEGERLENDIRILMESINDE
BILGISAYARLI TOMOGRAFI

yardimei inceleme olan magnetik rezonans goruntle-
me (MRG) uygulamaya girmistir. Bugun, radyolojik
incelemelerin basinda BT ve MRG calismalar1 temel
inceleme yontemleri olup, inmenin izleminde gereksiz
incelemelerden de kacimlmalidir. Ornegin, genc bir
hastada ani gelisimli bir kanama ilk saat BT ile saptan-
diginda ve atipik yerlesim goruldugunde hizla dijital
substraksiyon anjiyografiye (DSA) gidilip, sagalumin
tibbi mi yoksa cerrahi mi oldugunda karar verilebilir
(Sekil 1). Bu anlamda hangi yontem nerede ve nasil
hizla uygulanacak oldugu Tablo 1'de gosterilmistir.
Ayrica, BT ve MRG yontemlerinin gelismis modalitele-
ri, serebral kan akimini, voliimini, doku perfiizyonu-
nu ve vaskiler yapilarin durumunu gosterebilir3-10
(Sekil 2).

Inmenin baslangicinda halen en vazgecilmez ince-
leme yontemi BT’dir. Son zamanlarda, teknolojinin ge-
lisimiyle birlikde BT anjiyografi (BTA), serebral kan

25 yasinda erkek hastada akut geligsimli biling bulanikhigr bulanti kusma geligiyor. Hastanin BT’sinde sol serebellar kana-
ma saptanmugtir. Bu hastanin DSA’sI posterior serebral arterden beslenen bir AVM gdstermistir. Hastaya ventrikiilosto-

mi yapilmig ve AVM rezeke edilmigtir.

U8t
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Gegici iskemik atak (GiA) ve inmede uygulanacak yardimci inceleme yontemleri.

Gegici iskemik Atak veya inme
Arastirma sekanslari Lakiiner Hemisferik Beyinsapi Ciddi inme Arastirma Nedeni
BT (baslangigda) Evet Evet Evet Evet iskemiyi kanamadan,
subdural hematom ve
timaérden ayird etmede
Dupleks inceleme Beyinsapi Evet Evet Evet Karotis arterini agikiginin
MRG / MRA lezyonlarinda incelenmesinde
Ekokardiyografi Hayir Karotis dupleks Kalp hastalig Kalp hastalig Kalp kaynakl emboli
bulgusu varsa bulgusu varsa varliginin
arastinimasinda
DSA MRA normalse  Dupleks-MRA’da  Genelde hayir Hayir Ekstrakraniyel ve
anlamh intrakraniyel damarlarin
Hayir stenoz varsa daha iyi goriintilenmesi
icin
BT ve MRG ilk BT ilk BT ilk BT ik BT infarktin topografisnin ve
tekrarlamasi (7-10 normalse evet  normalse evet normalse evet normalse evet prognozunu belirlemede
giin icinde) yararl

akiminin 6l¢cimint yapan xenon-kontrasthi (XeBT) ve
dinamik BT perftizyon calismalar yeni olarak kullanil-
maya baslanmistir.

Gecici iskemik atakda erken donemde bir lezyon go-
ralmesi enderdir. Ozellikle, anterior dolasimda daha
onceden gecirilmis laktuner infarktlar ve lokoaraiosis
(ak maddenin dansitesinin azalmasi) gortlmesi iskemik
olaylarin gelismis olacagina dair dolayli kamtdir.!1-1%

Ayrica, kuctuk kanama odaklar ve iskemik dogada olan
GIA ayriminda da erken dénem BT cekilmesi yararhdir.
Akut iskemik inmenin erken doneminde BT’de erken
iskemik degisikliklerin goralmesi enderdir, ancak, 3 sa-
atten sonra belirgin dansite azalmasina bagh degisikler
gortlmeye baslar. 24-48 saatte lezyon alan1 belirginle-
sir. Orta serebral arter iskemilerinde, erken donemde,
insuler korteksin gri madde dansitesi kaybolur, lenti-

Dokunun Durumu Perflizyonun Durumu Damarin Durumu
SKV BT

Multimodal
B

Multimodal
MRG

PBT BT Anjiyografi

!

|
o A e
ALY

AR

Biyoenerjetik durum Hemodinamik durum Tikanma veya

degerlendirmesi

degerlendirmesi

stenoz

Multimodal BT'de ve multimodal MRG’de yapilabilen incelemeler karsilastirmali gosterilmistir. SKV: serebral kan volii-

mi; PBT: perflizyon BT.
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A

B

A ve B. BT’de iskeminin erken déneminde sulkuslar silinmis ve zamanla sag orta serebral arter alaninda hipodens alan-

lar belirginlegmistir.

form nukleusun hipodens hale gelir, kivrimlarin sinirla-
1 kaybolur (Sekil 3). Inmenin 3. ve 4. guntinde ak ve
gri madde birlikde etkilenir ve sinirlar1 tamamen belir-

sizlesir. Tromboze olan orta serebral arterde (Sekil 4 ve

5) veya posterior serebral arterde (Sekil 6) hiperdens
trombus kitlesi hastalarin %50’sinde gorular. Bu bulgu
ana govde de tikaniklik varsa saptanir. Bu donemde

odem ve kitle etkisi de ortaya ¢ikar. Zamanla hipodens

Sol hemiplejisi, hemianopi ve ihmal sendromu olan hastanin BT sinde, 3 saat sonra degisiklikler gériilmeye baglanmig-
tir. A ve B'de BT M1, M2, insula (1), M4 ve M5’de dansite azalmasi ve 6dem gostermektedir (ASPECTS = 5). Bu hasta-

ya erken dénemde intravendz trombolizis yapilmistir. C ve D’de izlem BT’sinde OSA’nin genis alanini tutan dansite azal-
mas| gorlilmektedir. Bu hasta bagimli olarak hayatini stirdiirmustar.
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ilk anlarda gekilen BT taramasi (A, B) ve 24 saat sonra gekilen (G, D) goriintiilemeleri olan hastada agir bir sol hemipa-

rezi ve hemianopia (NIHSS 17) gelismistir. Siyah oklar hiperdens orta serebral arter bulgusunu (HOSA) ve orta serebral

arter (OSA) nokta (dot) bulgularini gostermektedir (D).

alan dansitesi duzelir ve normal dokuya doner. Bu do-
nemde makrofajlar faaliyete gecmistir ve kapiller proli-
ferasyonu baglamisur. Bu déneme “sislenme” dénemi
ad1 verilir. Genis infarktlarda korteksde kivrimlar izo-
dens ytizeyel bandlar halinde olup, petesiyal kanamalar
gorulir ve en fazla reaksiyonun bu alanlar, kortikal
mantonun gri maddesine uyar. Yaklasik 3 hafta sonra
bazen infarktl dokuyla normal doku ayird edilemeyebi-

lir. Zamanla, iskemik alanda fagositozla birlikde doku
kayb1 ve kistik alan gelismeye baslar. Bu kistik alanin si-
nirlar1 BT’de cok belirgindir ve homolateral ventikilde,
komsu sisternalarda ve orta hat yapilarinda yer degistir-
meler baslar. Odem etkisi hem gri hem de ak madde de
ortaya cikabilir. Tamorlerde gortlen vazojenik 6dem,
ak madde de sinirh olup ak madde deki yollar boyunca

parmak tarzinda ortaya cikar.!>-23

Akut hemiparezi ve hemianopi gelismis bir hastada gekilen ilk 6 saatte gekilen BT'de (A ve B) sol PSA alaninda ambient
segmentde hiperdens ip tarzinda bir gériinim ortaya ¢ikmugtir (A ve B’deki oklar). 1 giin sonra ¢ekilen BT'de (C), arka

PSA alaninda ve talamik alanda hipodensitelerin gelisimi gériilmektedir (C’deki okbasl).
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Sislenme doneminde, gri madde izodens olup, ak
madde hipodens gorilmektedir. Bu donemde tumor
goruntusiyle karisabilir. Ancak, infarktin kitle etkisi-
nin azalmasi kontrastlanma farkliklar ayird edici tani-
da yardimcidir. Erken dénemden itibaren ddemin kitle
etkisinin izlenmesi ¢nemlidir. Ctunkii, orta serebral ar-
terdeki tam tikanma veya serebellar genis infarkt her-
niyasyon yaparak 6lume yol acabilir. Cerrahi sagaltima
karar vermede bu izlem 6nemli olup, hastanin serial BT
takipleriyle izlenmesi uygun olur.

Kontrast ajan verildikten sonra kontrast alimi degi-
siklikleri BT'de 1 hafta sonra belirginlesir. Hastaya sa-
dece kontrast madde verilirse, infarkth alandaki hipo-
dens alan, hiperdens goruntume gecer ve normal go-
runti elde edilebilir. Bu fenomene “maskeleme” etkisi
denir. Bu 1 ay belki de daha fazla surer, radyoizotop
alimiyla kontrast artis1 birbirine paralel seyreder. Kon-
trast verildikten sonra dansite degisiklikleri gri madde
de belirgindir ve ufak, parcali, daginik lineer alanlar-
dan genis kompakt alanlara kadar degisen goruntiler
verir. Ge¢ BT cekimlerinde ak madde deki infarkth
alanda kontrast tutulumu goruntulenebilmektedir. Yan
etkiler ve iskemik alana negatif etkiler olmasin diye no-
niyonik kontrast ajanlarin kullanilmasi daha uygun-
dur. Bu nedenle, serial BT cekimleriyle infarktin sureci
ve infarkt alaninin son siirlarinin belirlenmesi daha
cok uygulanan yontemdir. Yuksek miktarda kontrast
ajan verildiginde masif ekstravazasyon olmasi, ciddi
vazojenik 6demin bulgusudur ve bu hastalarda ileride
hemorajik infarkt veya intrainfarkt hematom gelisme
olasiligr artmaktadir. Serebral iskemiden sonra, damar-
larin yeniden acilmasiyla, kapiller damarlarin duvarla-
11 bozuldugundan, kan damar disina ¢ikar ve hemora-
jik stire¢ baslar. Hemorajik infarkt infarkt hastalarin
%20’sinde olmakla beraber, kanmanin miktar: ufak pe-
tesiyel kanamalardan, genis hemen hemen tum infark-
th alan1 kapsayan hematom gelisebilir. Intra-infarkt he-
matomlar 24 saat icinde bile gelisebilir ve yanhslhkla
primer intraserebral kanama olarak sanilabilinir. BT'de
hemorajik infarktda karisik hipo ve hiperdens alanlar
mevcutdur. Kontrast verildiginde, yogun kontrast ali-
mi ve halka seklinde goranim ortaya cikabilir.?3-32

Dural veya derin siniis trombozlarindan sonra ge-
nellikle atipik yerlesimli, siklikla ak maddeyi tutan he-
morajik infarktlar veya hematomlar gelisebilir.

Barber ve ark. erken BT bulgularina gore kantitatif
bir derecelendirme skalasi ileri surmustiir.33 Bu sinifla-
maya gore anterior dolasim bolgesinde iskemi gelisen
hastalarda intravenoz trombolizis ilk 3 saatte uygulama
girisimi olmustur. Yuksek sensivite ve spesifitesi olan
bu tur derecelendirme sistemlerine helikal BT ve BT-te-
melli serebral kan akim tekniklerinin de eklenmesi sa-
galtimda daha basarili sonuclara yol acacaktir.

Intravenoz rekombinan doku plazminojen aktiva-
tori (tPA) akut iskemik inmede yararli oldugu goste-
rilmistir. European Cooperative Acute Stroke Study
(ECASS) calismast, ilk olarak erken BT uygulamasinin
iskemik degisiklikleri gostermede yarar1 oldugunu ka-
nitlamistir. Bu calismalara dahil edilme kriteri olarak,
orta serebral arterin ticte birinden azinda iskemi bulgu-
lar1 olmas1 durumu kabul edilmistir. Ancak, deneyimli
radyolog ve norologlar bile tan1 koymada bazen zorluk
cekmektedir. Standart BT tanilamasinda en giivenilir
yontemlerden biri “Alberta Stroke Program Early CT
Score (ASPECTS)” derecelendirmesi kullanilmasidir.
Anterior dolasim infarktlarinda (semptomlarin ¢ikma-
sindan 3 saatten kisa donemde) erken iskemik degiski-
likler sagaltim oncesi BT'ye bakarak planlanabilir. Bu
BT skorlamas1 basit olup diizelebilecek hastalarinda

Orta serebral arter iskemilerinde farkli iskemik

alan paternleri (ASPECTS caligmasina gore). A ve
B, sag hemisferde degisik ASM alanlarinda infarkt
alanlar. Kortikal OSA alanlari (M1-M6) A = ante-
rior dolagim; P = posterior dolagim; C = kaudat
basi; L = lentiform nukleus; IC = kapsiila interna; |
= insular ribbon; MCA = orta serebral arter; M1 =
anterior OSA korteksi; M2 = insuler kivrima later-
al OSA korteksi; M3 = OSA korteksinin posterioru;
M4, M5 ve M6 OSA’'nin anterior, lateral ve poste-
rior bolgeleri, M1, M2 ve M3'(in yaklasik 2 cm
iistli, bazal ganglialara rostral kisim.



SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN
DEGERLENDIRILMESINDE MRG

Emre Kumral

Nukleer magnetik rezonans yontemleri ile arastirmalar
1940l yillarda dahi bilinmekle beraber, 1980’1l yillar-
da resim isleme kapasitesinin gelistirilmesi ve yeni tek-
nolojilerle, magnetik rezonans goruntileme (MRG)
klinik uygulamaya girmistir. Bu yeni gorunttuleme
yontemi, BT’ye gore parenkimal bozukluklari daha
iyi ve ayrintili gosterebilmekte ve ufak lezyonlar1 or-
taya cikarmada daha tstiin durumdadir.!-> iskemik
inmede klasik olarak Tj-agirhikli goruntuleme
(T1AG), Ty-agirhkh goruntileme (T2AG), fluid-atte-
nuated inversion recovery (FLAIR) goruntulemesi,
kullanilmakta olup, bu teknikler MR anjiyografi
(MRA) ile kombine edildiginde, iskemik inmede cok
degerli bilgilere ulasmak sans1 ortaya ¢ikmaktadir.

Son yillarda gelistirilmis olan difiizyon agirhikli go-
runttileme yontemiyle (DAG-DWI) suyun serbest di-
fizyonun olcumiiyle yapilan degerlendirmelerde erken
iskemik degisiklikler saptanabilmektedir. Eko-planar
gorintileme yontemlerinin gelistirilmesi ve diffizyon
ve perfizyon MRG lerin yapilabilmesi saglanmistir.
Duyarli (susceptibility) agirhikli goruntilemelerle de
hiperakut kanamalar ilk dakikalardan itibaren sapta-
nip, izlenebilir hale gelmektedir. Bugiin icin MRG,
multimodal arastirma yontemi olup, arteriyel patoloji-
nin degerlendirmesinde, hemodinamik degisikliklerin
saptanmasinda, hiperakut parenkimal degisikliklerin
izlenmesinde subakut ve kronik infarktin belirlenme-
sinde kullanilabilmektedir. Bugiin icin gelistirilmekte
olan MRG teknolojiler, deneysel ve sagaltimsal olanak-
larin daha ileri boyutlarda daha ne kadar etkili uygula-
nabilecekleri yontundeki arastirmalara yoneliktir.

Magnetik rezonansin temeli, radyo dalgalar ile
nukleuslar (protonlar ve hidrojen nukleuslar1) arasin-
daki etkilesime dayanmaktadir (Sekil 1). Hidrojen he-
men hemen biitin oranlarin hticrelerinde vardir. Su ve
yag protonlari en fazla arastirilabilen protonlardir. Hid-
rojenden daha az bulunan sodyum ve fosfor iyonlar1 da
arastirilabilir. Magnetik alanda bitian protonlarin mag-
netik momenti vardir. Bunlar, aralikh radyofrekans
(RF) pulslar ile eskite edilebilirler. Arastirllmaya tutu-
lacak hasta, kuvvetli bir magnetik alana sokulur ve bu

alanin gicu 1.0 ile 3.9 tesla (T) giic dretebilen makine-
lerle saglanir. Beyin ve serebrovaskiiler hastaliklarin
arastirllmasinda, ytuksek magnetik alan gucu, ytiksek
sinyal-gurulti oran1 verir ve tarama zamanini azaltip,
uzaysal rezolusyonun kalitesini yukseltir. Gorunttile-
rin elde edilmesinde, RF’1 hidrojen protonu icin, proto-
nun spin rezonans frekansi olan, Lamour frekansinda
uygulanir. RF dan gelen enerji absorbe edilir ve doku-
dan gelen serbest kalan enerji taranir ve bu arada ener-
jinin geri donustmuyle tam relaksasyon saglanir. Eko

Akut iskemik inmede magnetik rezonans

sekanslari.

DAG (diffiizyon agirhkh gériintiileme)

Baslangigtan 39 dakika sonraki akut iskemik lezyonlari gosterir
Kantitatif “apparent diffusion coefficient-ADC” ile eski ve ye-
ni lezyonlar ayird eder. Erken dénemde yiiksek duyarlihg
vardir (To-AG, FLAIR ve BT’den ytiksektir). Hastalarda DAG
lezyonlari olmadan perfiizyon defektleri olabilir. Arka gukur
lezyonlari, duyarhliga bagh artefaktlar ve ufak boyutlari nede
niyle daha az saptanabilir.

T,-AG (T,-agirhkh goriintiileme)

Subakut ve kronik iskemik lezyonlari gdsterir

FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery giriintiileme)

Subakut ve kronik iskemik lezyonlari gésterir

Duyarh (susceptibility) agirhikl goriintiileme
Baslangigtan 2 veya 3 saat igindeki intrakraniyel kanamalar gos-
terilir.

MRA (magnetik rezonanas anjiyografi)

intrakraniyel arteriyel lezyonlar gosterilebilir. Boyun ve bag ko-
illeri kullanilarak, aortik arkdan Willis poligonuna kadar olan
lezyonlar 2 dakika iginde gosterilebilir.

Perfiizyon goriintiileme

Semikantitatif olarak doku perfiizyonu 6lgilir. Rélatif ortalama
gecis zamani (rOGZ), rolatif serebral kan volimii (rSKV), ro-
latif serebral kan akimi (rSKA) 6lgilebilir. DAG ve MRA ile
kombine kullanildiginda iskemik tehdidi altindaki doku géste-
rilebilir.
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TH nukleusu |

\

b Magnetik alandaki
sferik su 6rnegi
Magnetik alan giicl

a1 1 1 1

Lineer magnetik alan gradient yénii

Ufak doku elemanlarinda
(voksel) magnetizasyon

insan beyninin MRG'’si

RF koil

MR sinyallerinin frekans
iceriklerinin analizi

Sinyal

Frekans

Magnetik rezonans gorintilemenin temeli. a. Bu panelde magnetik alan uyarnimasi gdsterilmistir. TH nukleuslarin

(kirmuzi kiireler) entrensek magnetizmleri vardir (siyah oklar) ve bunlar uygulanan magnetik alanla ya ayni gizgidedir ya
da tersinedir (yesil oklar). Bir miktar nukleus alanla birlikde ayni gizgiye gelir ve belli bir magnetik giigde magnetizasyon
saglanir. Tipik magnetik rezonans goérintileme de ana temel, suyun ve lipidlerin icinde 1H nukleuslarini magnetize
gtmektir. insan beyninin gériintiilemesinde voliim elemanlari (vokseller) vardir. Bu hacimsel elemanlar bir mikrolitre
boyutundadir ve yaklagik 1019 su molekil(i icermektedir ve bunlarin milyonda birkag parcasi saptanabilir sinyale
dénlsir. Bu voksellerden elde edilen intensite, verilere, lokal gevresel faktorlere, vokselin kimyasal 6zelliklerine gére
degisir. b. MRG'de lineer magnetik alan gradientinin kullanilmasiyla su molekiliinin bir boyutlu projeksiyon gériintiisi
elde edilmektedir. Bir radyo-frekans koiliyle bir nikleer magnetize kiime dengeden cikarildiginda, bu magnetizasyonun
yalpalama frekansi, lokal alan gliciine baghdir. Kiirenin sari kismindaki su, spektrumdaki dar bir band olarak sinyal verir
ve kilrenin bir boyutlu projeksiyon gériintiisini olugur. RF ve alan-gradient pulslariyla ve saptanan sinyalin frekans ve
faz analizleri yapilarak iki ve ¢ boyutlu MRG’ler saglanir.

zamani (EZ-echo-time-ET), uygulanan RF nin hasta-
dan geri yansimasina ve alinmasina kadar gecen zama-
n1 belirtir. Tekrarlama zamani (TZ-repetition time-RT)
RF pulslar1 arasindaki zamandir. Enerji salinimu, iki ro-
laksasyon sabiti arasinda kisa zamanda gerceklesir ve
T1 (longitudinal rolaksasyon sabiti) ve T2 (transvers
rolaksasyon sabiti) olarak bilinir. Sabitlerin degismez
oldugu ortamda, TZ ve EZ degistirilerek degisik kon-

trastlarda gorintiler alinir.”-13

Klasik Puls Sekanslari

Subakut ve kronik inme dénemlerinde en sik kullani-
lan MRG yontemleri, T2, T1, proton dansite ve FLAIR
(fluid attenuated inversion rtecovery) agirhikli gortn-
tileme yontemleridir (Tablo 1). Klasik ¢ekim teknikle-
ri, spin eko (hizl spin eko) ve gradient eko teknikleri-
ne dayanir. Spin eko tekniginde, RF puls serileri bo-
yunca enerji yeniden ayni alana fokuslanir, eko gradi-
ent tekniginde enerjiyi yeniden fokuslamak icin mag-
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To-agirlikli gériintilemede multipl kortikal ve subkortikal iskemik lezyonlar goriilmekte.

Vertebral arter okllizyonunda distal alanda, poste-

rior serebral arter alaninda gelisen bilateral infarkt
To- agirlikh MRG ile gosterilmistir.

netik alan gradienti cevrilmesi ile yapilir. Gradient eko
sekanslar1 MR anjiyografide ve hemoraji arastirilmasin-
da gerekli tekniktir.14-20

T-Agirlikhi Goriintiileme

T, agirlikh MRG spinlerin longitudinal rolaksasyonu-
na dayanmaktadir. Birincil olarak kisa EZ ve kisa TZ ile
saptanir ve ne kadar kisa olurlarsa o kadar gercek T;-
agirlikli MRG elde edilir. T;-agirhikh goruntulerde, be-
yin-omurilik sivisimin (BOS) dusiik sinyal intensitesi
varken, yagin yiiksek sinyal intensitesi vardir. Gri mad-
de daha az intens gortuntrken (siyah) ak madde daha
intens gorulir. Iskemik infarktlar TIAG gortuntileme
hipointens olarak goruliir.

To-Agirlikhi Gériintiilleme

T, agirlikli MRG ise spinlerin transvers rolaksasyonun-
dan elde edilmektedir. Burada uzun EZ ve uzun TZ
vardir. T,-agirhklh gorintilemede BOS hiperintens
olarak goruliirken yagdan sinyal alinamaz. Gri madde
daha az intens (siyah) gorulurken ak madde daha acik
gorulur. Iskemik lezyonlar hiperintens gorilirken,
normal BOS araliklarinda ve dolayisiyla ufak lezyonlar-
dan ayirmak zor olabilir. Ufak lezyonlarin ve posterior
fossada gelisen iskemilerin gosterilmesinde yararh bir
sekansdir (Sekil 2 ve 3).

Proton Dansite Goriintiileme

Proton dansite goruntuler (PDG) uzun RZ ve kisa TZ
ile elde edilir ve BOS ile yagin benzer intensitesi vardir.
Burada ki avantaj, lezyonlar BOS’a gore daha hiperin-
tens gorualur.
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(70)

Akut sag ASM infarkth hastada MR/BT goriintilemede eski sol oksipital infarkt mevcutdur. inmeden 4 saat sonra gek-
ilen FLAIR (inversion zamani, 2500 ms; tekrarlama zamani, 9000 ms; eko zamani, 110 ms) goriintilemede eski sol

oksipital kortikal infarktin kenarinda ufak sinyal artigi gortilmiigtir; b. inmeden 2 saat sonra gekilen BT’de sol oksipital
lobda kistik ansefalaomalazik alan gériilmiistiir; ¢. Inmeden 9 saat sonra ve Gd-DTPA verilmesinden 5 saat sonrada eski
oksipital infarktin oldugu bdlgede yiiksek FLAIR sinyal artigi saptanmigtir. Akut orta serebral arter (OSA) infarktindan
dolayr sag temporal boynuz bélgesinde de yeni bir hiperintens alan gériilmeye baslanmistir; d. Difiizyon agirlikli eko pla-
nar gériintiler (tekrarlama zamani, 5100 ms; eko zamani, 136 ms; b, 1000 s/mm2) 9 saat sonra eski oksipital kortikal

infarkt alaninda stabil hipointensite gdstermektedir.

FLAIR (Fluid-Attenuated inversion
Recovery Goriintiileme)

FLAIR gorintillemede ek bir RF pulsuyla (inversion
puls) BOS’dan gelen sinyali bastirmak ic¢in kullanilir.
Bu yontem kullanildiginda, BOS sinyali tamamen bas-
tirthir ve TIAG'de siyah gorulur, fakat lezyon parlakla-
sir ve T2AG’lerdeki gibi kortikal ve periventrikiler lez-
yonlar daha iyi saptanir. Klinik uygulamada, FLAIR,
PDG yerine kullanilabilir ve T2AG yerine de tercih edi-
lebilir, ancak goruntiilerin elde edilmesi daha uzun su-
re alir. Akut inmelerde FLAIR'in ¢nemli bir avantajida
akstra-aksiyel kani (SAK’da veya subdural kanamada)
ve tikanma veya ileri derecede stenoza baglh yavaslamis
kani, “hiperintens arteriyel belirti” vererek gosterebi-
lir21-25 (Sekil 4).

Fonksiyonel Magnetik Rezonans
Goriintiileme Sekanslari

Son 10 yildaki gelismeler konvansiyonel MRG inceleme-
lerine yeni katkilar saglamistir. Bu protokoller icinde,
diffaizyon agirhikh goruntileme (DAG), perfizyon go-
runttleme, MR anjiyografi (MRA), gradient-recalled ec-
ho (GRE) goruntuleme yontemleri gelmistir. Eko planar
goruntileme (EPI-EPG) diffizyon ve perfuzyon calis-
malar icin gereklidir, ciinki kisa goruntileme zamanin-

dan dolay, artefakt sorunu ve doku pulsasyonlarindan
dolay1 gelen fizyolojik hareket artefaktlar: sorunu ¢ozil-
mustiir. Akut inmede bu sekanslar, doku zedelenmesini,
perfizyonunu ve sulanmasini gosterebilmektedir.

Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme

Difftizyon agirlikh goruntilleme (DAG), iskemik beyin
dokusunu, BT ve T2AG’den once gostermeye baslar.
Bu teknikde temel mekanizma, suyun kendiliginden
olan diffazyonunu saptamak ve sabit olan su molekul-
leri arasinda hareketleri olanlar1 (brownian hareket)
saptama esasina dayanir. EPI sekansinin kullanilmasiy-
la inme sonrasit DAG ile 2 saniyede biitiin beyin tarana-
bilir. Diffizyona duyarlh MRG sekanslaribir puls se-
kansina (T2AG deki gibi) diffiizyona duyarli magnetik
alan pluslarinin bipolar ciftinin eklenmesiyle, su mole-
kullerinin protonlarinin spinlerine bir faz degismesi,
birde yeniden fazlama yaptirarak elde edilir. Bir ekop-
planar goruntulemede yaklasik 40 milisaniyede iki dif-
fuizyon gradient pulsuyla su molekutluntn hareketi sag-
lanir ve bir net faz bozulmasi ve arkasindan goruntule-
mede sinyal kayb1 elde edilir. Ne kadar cok su hareket
ettirilirse o kadar sinyal kaybi olur ve sonucta her yer-
de sinyal intensitesi azalir, fakat su hareketlerinin kisit-
lamas1 olan yerde bu daha az olur. BOS siyah gorular,
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ilk bir saat cekilen DAG'de sol orta serebral arter (OSA) iskemik lezyon gosterilmistir.

normal beyin ortada ve iskemik beyinde parenkimal dif-
fizyonun azaldig yerde parlama ortaya ¢ikar (Sekil 5).

DAG olcumleri kantitatif olup, fizyolojik paramet-
relerden suyun dokudaki “apparent diffusion coeffici-
ent (ADC)”ini o6lcumleyebilir ve lezyonun volumetrik
analizide yapilabilir.

DAG ile primer aksonal oryantasyon gibi, geomet-
rik olctimlemelerde yapilabilir, ¢ctinkit DAG lerinin el-
de edilmesi bir zaman icinde bir yonde yapilmaktadir.
Bu anizotropiyi yok etmek icin inme calismalarinda,
olctumler ¢ ortogonal yonde yapilmaktadir, boylece de
iskemiye ait olmayan hiperintensiteler elimine edilebi-
lecektir. Ancak, diffiizyon tensor géruntilemenin ¢ik-
mastyla birlikde aksonal yon ve entegrasyonu belirlen-
meye baslanmistir.

Akut serebral iskemide, iskemik alan DAG’de hi-
perintens (parlak) ve ADC haritalamasinda siyah gort-
necektir. Bu durum, sitotoksik ¢demi ve voluumde azal-
mayl1, ayrica da ekstraselliler araligin tortuozitesinin
artugin gostermektedir. Iskemik doku zamanla vazo-
jenik odeme, doku nekrozuna ve kavitasyona gectikee,
ADC normale doner ve kronik donemde yukselmeye
baslar. ADC degerleri hesaplanarak bir lezyonun yeni
mi yoksa eski mi oldugu saptanabilir. DAG gorunttle-
mede hiperintensite olmasi, ADC'de azalma bulunmasi
durumunda, T2AG ve FLAIR'de degisiklik olmadan bi-
le, iskemik inmenin oldugu anlamina gelmektedir.
DAG ve FLAIR’in birlikde kullanilmasiyla, tek puls se-
kansinda BOS'un beyin parenkimine olan parsiyel vo-
ltim etkisini kaldirir ve lezyon kontrastini arttirir. Akut
iskemiye ek olarak, DAGde sinyal hiperintensitesi, on-
ceki bir inmeye, (T2 parlama etkisi - T2 shine through
effect) duyarliliktan olan artefaktlara, iskemik olmayan
nedenlere ait olabilir. Bu nedenle DAG, ADC, FLAIR ve
T2AG ile degerlendirilmelidir.26-33

Perfiizyon Goriintiileme

Beyin perfuzyonunun incelemesi, serebral dolasim ha-
kinda da bilgi saglamaktadir. Insanda iskemik olaylar-

da MRG perfiizyon calismalarinin birinde kontrast ma-
teryalin enjeksiyonunu gerektirirken digerinde gerek-
tirmez. Birinci teknikte dinamik kontrast alimi ile kan
volumunu degerlendirmek icin, gadolinium enjeksiyo-
nu verildikten sonra, gradient eko goruntuleme ile go-
runtiler elde edilir. Yeterli gadolinium verdikten sonra
yiksek konsantrasyon, lokal magnetik alan1 magnetik
duyarhlik nedeniyle bozar ve kan dokusuna gore beyin
dokularinda spinlerde faz bozulmasina yol acar ve bu
da sinyal kaybina neden olur. Belirli bir zaman stresi
icinde sinyal kayiplarimin miktari, saglikli beyinlerde
serebral kan voliumune (SKV) karsiik gelmektedir.
Kontrast ajanin, bolusu belli ortalama bir zamanda ge-
cisi (OGZ-MTT (mean transit time) belli bir zamanda
maksimum duzeye gelir. Serebral kan akimi (SKA) bu
intravaskuler modelde SKV/OGZ oranina esitdir. Akut
inmeli hastalarda kalitatif perfazyon haritalamasi bize,
rolatif OGZ (rOGZ), rolatif SKA, rolatif SKV degerleri-
ni vererek pertizyon defektlerinin, rekanalizasyondan
sonra doku reperfizyonunu, subakut infarktlarda hi-
perperfuzyon bozukluklarini gosterir. Bu ginki teknik
olanaklarla 10 dakika icinde OGZ nin, kan volumiiniin
kalitatif perfiizyon haritalamasi yapilabilir. Serebral
kan akiminin mutlak kantitatif degerlendirmesi de bo-
lus izleyen MR perfuzyon teknikleriyle saglanabilir fa-
kat klinik rutinde uygulanmaz (Sekil 6).

Ikinci MR perfiizyon degerlendirme calismasi, su
gibi endojen izleme aracinin damar icinde RF inversi-
on pulslariyla spinlerinin magnetik olarak isaretlenme-
siyle (ASL-arterial spin labeling) yapilmaktadir. Bu isa-
retlenme puls veya sirekli isaretlenme yontemiyle ya-
pilabilir. Ancak, uzun sureli gorintii elde zamam ve
yeterli miktarda kesit alinamamasi, gadolinium bolus-
lu yonteme gore uygulanmasim kisitlamaktadir. An-
cak, ASL yontemiyle daha acik ve doku perfiizyonunun
kantitatif 6l¢timii yapilabilmektedir, yinede sinyal-gii-
raltit oraninin dusik olmasindan dolayi, bircok ¢ekim
gerektirmekte, artefaktlara duyarli hale gelmekte ve



TIKAYICI OLMAYAN BEYIN DAMAR
HASTALIKLARINDA ANJIYOGRAFI

Stileyman Men

VASKULER MALFORMASYONLAR

Beyindeki vaskiiler malformasyonlar 4 ana baslikta in-
celenirler:!-3 Arteriovendz malformasyon (AVM), ka-
vernoz anjiom, kapiller telenjektazi ve venoz anjiom
ve/veya gelisimsel venoz anomalidir. Vaskiiler malfor-
masyonlarin insidanst %0.1-4 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Dural AV fistillerin konjenital ya da
gelisimsel olmaktan cok intrakraniyel venlerin bir has-
talig1 ile baglantili olarak edinilmis patolojik strecler
oldugu disunulmektedir.

ARTERIO-VENOZ
MALFORMASYONLAR

AVM arada kapiller bir ag olmaksizin arteriyel ve venoz
kanallarin dogrudan anormal baglantisi ile karakterize
patolojik bir siirectir.* Konjenital oldugu dusunulir.
AVM’lerin prezentasyon sekilleri nobet, progresif
norolojik defisit, durdurulamayan bas agrisi, intrakra-
niyel kanama ve hidrosefalidir.> Olgularin %60-70"1 40
yasa kadar tan1 alir. Olgularin %30-50’sinde ilk prezen-
tasyon kanamadir. AVM kanamasina bagh olum riski
yaklasik %29 olup hastalarin %20-30'u da ek olarak
norolojik defisit gelistirirler. Ruptire olmamis bir
AVM'nin kanama riski yillik %2-4 tekrar kanama riski
ilk y1lda %6 olup sonraki yillarda yil basina %2-4’e di-
ser. Her kanama epizodu %10-15 mortalite hiz1 tasir.6-9
Daha yeni olarak serebral vaskiiler malformasyon-
lar anatomik ve histopatolojik ozellikleri, klinik pre-
zantasyonlar1, biyolojik davranislari ve gortuntileme
bulgulari itibariyla tekrar simflandirilmislardir.1%-11 Bu
yeni siniflamaya gore vaskuler malformasyonlar arteri-
ovenoz sant icerenler ve icermeyenler diye iki buyuk
gruba ayrilmaktadir. 11k grupta arteriovendéz malfor-
masyon ve arteriovenoz fistuller yer almaktadir.
AVM’ler pleksiform olanlar ve miks (pleksiform-fistu-
16z) ve fistiloz olanlar, AV fistiller ise tek veya multip-
le fistiller, mono veya multipedikuler olmak tuzere alt
gruplara ayrilmaktadir. Arteriovenoz sant icermeyen
vaskiuler malformasyonlar ise ti¢ baglik altinda incelen-
mekte olup bunlar kapiller malformasyon, venoz mal-
formasyon ve kavernoz malformasyondur. Venoz mal-

formasyonlar bashig altinda ise gelisimsel veno6z ano-
mali ve varisler mevcuttur.

Patolojik olarak AVM’ler bir veya daha fazla sayida
arteriyel besleyiciyi, santral nidus ve genislemis venoz
cikim kanallarindan olusan bir anormal damar ag1 ola-
rak izlenir. Gross olarak AVM’ler anormal vaskuler ka-
nallardan olusmus bir kitle gibi gorunir. Az miktarda
gliotik beyin dokusu distrofik kalsifikasyon ve degisik
evolisyon asamalarinda kan icerirler. AVM’lerin vas-
kuler fenotipleri degiskenlik gosterir. Baz1 AVM’ler nis-
peten diferansiye matur hicreler icerirken digerleri iyi-
ce gelismis ya da daha az gelismis kalin ve ince duvar-
I1 damarlar icerirler.12

AVM’lerin buyuk bir cogunlugu serebral hemisfer-
lerde yerlesimlidir ve AVM’lerin sadece %15’i arka cu-
kurdadir. AVM’lerin %2’si coguldur.10:13

Bazi faktorler AVM’leri kanamaya egilimli kilar.
Bunlar gecirilmis kanama, tamamen derin yerlesimli
drenaj, intra-nidal anevrizma, bosaltict ven(ler)de dar-
lik ve besleyici arterde yiiksek basingtir,14-10

AVM'nin sik prezentasyonlarindan birisi olan
intrakraniyel hemoraji cogu kez intraparankimal yerle-
simlidir. Intraventrikiiler ya da subaraknoid kanama da
olusabilir. Ancak, bunlar daha nadirdir. AVM ile bag-
lantili kanama genellikle asagidaki ti¢ nedenlerden biri
ile baglantili olarak ortaya cikar:

1. AVM ile baglantuli intranidal veya ekstranidal bir
anevrizma.

2. AVM'nin cikim darhgy,

3. Zayif derin venoz drenaj.”

Bu nedenle goruntileme yapilirken bu faktorlerin
g0z Ontne alinmasi g(’)rl’inti‘llemenin yararini arttira-
cakur.

MANYETIK REZONANS
GORUNTULEME

AVM’lerin MR gortintulemesinde malformasyonun ko-
numu, buyukligi, besleyici arterleri, besleyici aterle-
rinde ya da nidus icerisinde yapisinda intranidal anev-
rizma bulunup bulunmadigi, drenaj venleri, ¢cikim dar-

111
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A, B. Aksiyel T2 ve proton dansite agirlikli gériintiilerde sol oksipital lobda sinyalsiz, multipl tiibiiler yapilar izlenmektedir.
Gorlntiiye bazi vaskiler yapilarin kesit alani girmekte iken, bazi vaskiiler yapilar kesite uzunlamasina girmistir. Ancak kesi-

te nasil girmis olursa olsun tiim vaskiler yapilar sinyalsiz olarak izlenmektedir; bu g6zlem kesitteki tim vaskiiler olusumla-
rin yiksek hizl akim igerdigini gostermektedir. Nidusu olusturan damarlar arasindaki doku agirlikli olarak hiperintens gori-
niimde olup gilotik dokuyu temsil etmektedir. G. Sagital T1 agirlikli kesitte (AVM'yi drene eden) Galen veninin ileri derece-
de genigledigi ve akuadukt (izerinde basi olusturdugu izlenmektedir. D. Lateral ventrikiiller seviyesinden gegen T2 agirlikh
bir kesitte lateral ventrikiillerin genisledigi ve cevresinde transependimal BOS emilimini diisiindiiren sinyal artisi izlenmek-
tedir. Hidrosefali nedeni akuadukt basisidir. E, F. Kateter anjiyografi ile bu lezyonun agirlikli olarak sol posterior serebral ar-
terden beslenen AVM'ye ait oldugu dogrulanmistir. Majér drenaj venindeki rolatif darlik (ok) dikkat cekicidir.

lig1 bulunup bulunmadigl, AVM'nin tromboze kompo-
nentinin olup olmadigl, kanama icerip icermedigi ve
nidusun biyuklugi ve pleksiform mu, difiiz mu yoksa
mikst tipte mi oldugu belirtilmelidir. Arteriovenoz
malformasyonlarda arada kapiller yatak olmaksizin

kan arteriyel olusumlardan venoz yapilara santlar ara-
ciligr ile gecis gosterdigi icin yuksek akim mevcuttur.
Bu nedenle tipik MRG goruntima proton dansite ve T2
agirhiklarda daha carpici olmak tizere tiim sekanslarda
sinyalsiz, dilate, tortiioz, tubtler yapilar olarak izlenir-
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Oksipital AVM. A. Proton dansite ve T, agirlikli kesitlerde sol oksipital lobda daha gok gliotik dokunun hakim oldugu, glio-
tik doku arasina giren sinyalsiz vaskiiler yapilarla karakterize AVM izleniyor. B. Sagital T1 agirlikli kesitte gliotik alanlar hi-

pointens sinyal dzelligindedir. AVM siiperior kesiminde tromboze komponente ait methemoglobin igeren vendz yapilar iz-
lenmektedir. G. Postkontrast T1 agirlikli kesitte AVM’nin parladigi izlenmektedir. D, E. Kateter anjiyografi ile AVM dolusu
gosterilmigtir. Ancak, bu nispeten yavas dolus gosteren bir AVM olup bu gorintilerde biitiin nidus dolug gosterdigi hal-
de drenaj veni yeni dolmaktadir. AVM boyanmasinin AVM’nin bu yavag dinamigi ile baglantisi olabilecegi diistiintimastir.
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Kanamig AVM T2 (A), Proton dansite (B) ve FLAIR (G) agirlikli goriintiilerde sag pariyetal AVM izlenmektedir. Gradient

eko T2 agirlikli gorintide AVM’nin kanamis komponentinin artik bir kaviteye donistigi sadece periferindeki hemo-
siderin depositinden kanamanin tanindigi anlasiimaktadir. e ve f. Kateter anjiyografide AVM’nin sag orta serebral arter

dallarindan doldugu izlenmektedir.

ler (Sekil 1). Tipik gortiinum sinyalsiz vaskiler yapilar
olmakla birlikte AVM’ye ait arterler, nidus ya da venler
yiiksek akim icerdikleri halde ytksek sinyalli olarak iz-
lenebilirler. Bunun nedeni kesitsel goruntulemede
yiksek intraluminal sinyale neden olabilecek “akima
baglh intensite artis1” veya “cift eko refaz1” gibi feno-
menlerdir. Gadolinium enjeksiyonu sonrasinda AVM
besleyicilerinde ya da venlerinde parlama beklenmez.
Ancak, AVM’nin nispeten daha yavas akimla dolan ve
drene olan kisimlar1 parlayabilir. AVM nidusu da ¢ogu
olguda kontrast giiclenme gostermez. Ancak bazi olgu-
larda tromboz, kanama ya da baska bir komplikasyon
olmaksizin nidusda kontrast madde enjeksiyonu son-
rasinda parlama gortlebilir (Sekil 2). Intraparenkimal
ya da subaraknoid mesafede yerlesmis AVM’ler 6zellik-
le ileri derecede genislemis venoz yapilar komsu anato-
mik olusumlarda kitle etkisi olusturabilir. AVM trom-
boze olmadig ya da kanamadig: stirece AVM cevresin-
de perifokal vazojenik 6dem beklenilen bir bulgu de-
gildir. Ancak, kanamadigl ya da tromboze olmadig
halde cok nadiren vazojenik 6deme neden olan ve za-
man icerisinde bu 6demin geriledigi olgular bildiril-
mistir.!7

Bazen intrakraniyel vaskiiler malformasyonlar suba-
raknoid araliga veya intraventriktler mesafeye kanayabi-
lirler. Subaraknoid mesafeye dogru olan cok sayida geci-
rilmis kanama pial yuzeylerde hemosiderozis ile sonuc-
lanabilir.> Hemosiderozis MRG'de tesaditfi bir bulgu ola-
bilecegi gibi bazi hastalarda kraniyal sinir parezilerinin
ya da komunike hidrosefali nedeni olabilir. Hemosidero-
zis en iyi gradient eko T2 agirhikh gorintilerde izlenir.

AVM’lerde venoz cikim darligina iliskin kanitlar ola-
bilir (Sekil 1 E, F). Bunlar ipsilateral hemisferde ve hat-
ta bazen kotralateral hemisferde AVM’den daha uzak
konumlarda ve genislemis venlerin varlig ile karakteri-
zedir. Drenaj zorluguna neden olan tromboze ven eger
trombus akut-subakut donemde ise izlenebilir. Burada
ozellikle subakut donemdeki trombiis her iki sekansta
hiperintens sinyal ozelligi gosterir. AVM’lerin cevresin-
deki beyin dokusunda gliozis alanlari izlenebilir. Bunlar
T2 agirlikh sekansta hiperintens sinyal ozelliginde olup
atrofik parankim ile karakterizedir. Buradaki gliotik de-
gisikliklerin baslica nedeni AVM’nin kan calmasi nede-
ni ile beslenme bozukluklaridir.

AVM’ler tipik MR goruntiileri itibariyla kesitsel go-
runtilemede kolaylikla tanminirlar. Ancak, kucuk bo-
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Kanamus kiigiik AVM Aksiyal T2 agirlikl kesitte sol pariyetal lobda periferinde methemoglobin santral kesiminde ise deok-
sihemoglobin izlenen subakut kanama cevresinde ise yaygin vazojenik 6dem izlenmektedir. A. Sagital T1. Periferal ekstra-
selliiler methemoglobin hiperintens, santral deoksihemoglobin rélatif olarak hipointens gériiniimdedir. Kanamanin siipe-
rior kesiminde methemoglobine gore daha diisiik ancak parenkime gore daha yiikek sinyal intensitesinde tibtler bir olu-
sum dikkati ¢ekmistir (ok). Bunun yavas akim igeren bir vaskiiler yapi olabilecegi diisinilmiistiir. B. Post kontrast T1.
(b)'de okla isaretlenen olugum kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda parlamistir (ok). Bu itibarla bunun bir vaskiler ya-
pi oldugu diisiincesi gliclenmistir. D, E. Kateter anjiyografide bu lokalizasyonda yer alan kiigiik bir AVM izlenmektedir (ok).

yutlu AVM’ler, parsiyel tromboze ya da tromboze
AVM’lerin MR goruntileme itibariyle taninmasi giic
olabilir. Arteriovenoz malformasyonlarin sik prezen-
tasyonlarindan birisi serebral kanama oldugu icin
AVM'nin diger intraserebral kanama nedenlerinden iyi
ayrilmasi gerekir. Yukarida da belirtildigi gibi tipik bir
AVM bulgular kolaylikla taninabilir niteliktedir (Sekil
3). Ancak, kictk bir AVM kolay taninamayabilir. He-
matom komsulugunda tromboze veya acik bir vaskiiler
yap1 ya da yapilarin gorintilenmesi tan1 konusunda
ipucu saglayabilir (Sekil 4). Yine kanama komsulugun-
da boyanan bir meduller ven altta yatan bir AVM konu-
sunda uyarici olabilir (Sekil 5). Ileri yaslardaki moya-
moya sendromlu hastalarda nadiren genislemis kollate-
ral arterlerde olasilikla arterin ytiksek kapasite ile calis-
masina bagh anevrizmalar olusabilmektedir. Bu anev-
rizmalar parankim icine, ventrikul icine veya subarak-
noid mesafeye kanayabilir.!8 Bu olgularda kesitsel go-
runtilemede ozellikle bazal ganglionlar duzeyinde ka-
nama ile yakin iliskide genislemis kollateral arterler bir

arteriovenoz malformasyonu taklit edebilir. Ayira ta-
n1 icin MR-Anjiyografi veya kateter anjiyografi gereke-
bilir (Sekil 6).

AVM’LERDE ANJIYOGRAFI

Serebral pial AVM’ler kesitsel goriunttlemede kolaylik-
la taninabildikleri icin ve bundan sonraki tedavi asa-
masinda gerek cerrahi gerek embolizasyon, gerekse
radyoterapi icin kateter anjiyografi hala alun standart
degerini tasidigi icin arada MR-anjiyografi incelemesi-
nin cogu kez taniy1 pekistirmekten ote degeri olmadig
dusuntilebilir. Ancak, kesitsel goruntilemenin AVM
goruntilemesinde yeterli duyarlihk tasimayabilecegi,
kateter anjiyografinin ise noninvaziv goruntileme bul-
gular ve klinik itibariyle hentuz endikasyonunun giic-
Lt olmadig1 bir donemde MR-anjioygrafinin yararh ola-
bilecegi durumlar soz konusudur. Ornegin, dural AV
malformasyonlar ya da fistiller zellikle kanama, art-
mis intrakraniyel venoz hipertansiyon gibi sureclerle
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Sol arteria karotis kommunis (AKK) sol arkus aortadan
dogarken, sag AKK, innominat veya brakiyosefalik ar-
terden dogar. Karotis arteri, tiroid kartilaj duzeyinde

arteria karotis interna (AKI) ve arteria karotis eksterna
(AKE) olmak tizere ikiye bolinur. AKI kafa icine gidi-
sine kadar degisik segmentlere bolunerek isimlendiril-
mektedir. Ama yine de tek bir isimlendirme modeli
yoktur. Ancak, AKI'yi 7 parcaya bolerek isimlendirmek
daha gecerli yontemdir; servikal parca (Cl), petroz
parca (C2), laserum (C3), kavernoz (C4), klinoid
(C5), oftalmik (C6) ve kommunikan parca (C7) (Sekil
1). Servikal AKK’in ilk parcasi bulbus olarak bilinir ve
oldukca genis bir cap1 vardir (ortalama cap 7.5 mm) ve
AKK (7 mm) ile distal AKI'den (4.7 mm) genistir.
AKI'nin ¢ikan parcasi petroz kemikde karotis kanalin-
dan iceri girer. Petroz AKI (C2 segmenti) karotis kana-
I1 icinde giden parcadir. Tki ayri vertikal ve horizontal
subsegmenti olup ikisi arasinda bir baglanti vardir
(AKI genusu). Bu segmentden iki dal, vidian arter veya
pterigoid kanalin arteri ve karotikotimpanik arterler
dogar. Sonraki segment, laserum (C3), karotis kanali-
nin sonundan petrolingual segmente kadar uzanir ve
hicbir dal vermez. Dorduncti segment (C4 veya kaver-
noz) kavernoz sinus icinde seyreder. Buradan kaynak-
lanan dallar, meningohipofizeal arter, inferolateral
govde ve kapstiler arterlerdir. Bu AKI segmentinin ii¢
subsegmenti vardir; posterior cikici (vertikal), hori-
zontal ve anterior vertikal parcalar. Bu segmentden
sonra, AKI dura materi gecer ve kaverndz sinistin cati-
sim olusturur. Interdural kisa segmentden (klinoid,
C5) sonra, AKI segmenti posterior kommunikan artere
dogru uzanir (oftalmik veya C6 segmenti). Oftalmik
arter bu segmentde AKI'den ¢ikar. C6 segmentinden ek
olarak, superior hipofizeal arterler dogar. Anterior ko-
roidal ve posterior kommunikan arterlerini verdikten
sonra, AKI intrakraniyel bifurkasyondaki son dallarinm
verir (C7). Bundan sonra, ana ve buytuk damar orta se-
rebral arter (OSA) olup, anterior serebral arter (ASA)
ve posterior kommunikan arterler (PkoA) ufak parca-
lar1 olustururlar.

HASTALIKLARI VE
SAGALTIMINA YAKLASIM

Lateral olarak bakildiginda, C4, C5, C6 ve C7 seg-
mentlerinin S seklinde kivrimlar: vardir ve bu bolge si-
fon adinm almaktadir. Anterior dogru konveks yapan
S'in alt kismi1 kavernoz segment tarafindan olusturulur.
Posteriora dogru konveks tapan yukari yaris1 suprakli-
noid parca tarafindan olusturulur. Anterior serebral ve
anterior kommunikan arter ile olusturulan baglantilar
Willis poligonunun éntini yapar. Ciddi AKI stenozla-
rinda, kars: tarafa olan kan akimi bu 6n kollateral sis-
tem tarafindan saglamir. Kan karst AKI'ye giderken,
ASAmin ilk segmentine ve buradan da AkoA araciligiy-
la kars1 tarafin ASA’sinin ilk segmentine ve buradan da
anterior serebral arterin kortikal dallarina ve retrograd
olarak da arteria serebri mediaya dogru yonlenir. Pos-
terior dolasim, on dolasimla baglantisini, PkoA arterler
araciligiyla yaparken, Willis poligonunun arka kismini
olusturur. PkoA, AKI'nin terminal bir dali olup, poste-
rior serebral arter ile baglant kurar. AKI'de ciddi bir
stenoz oldugunda, baziler arterden olan akim posterior
serebral arter araciligiyla PkoA’e girer ve orta serebral
arter ile anterior serebral arteri besler.

Karotis hastaliklarinda en ilgi cekici ve aterosklero-
tik hastaliklarin sik oturdugu yer arteria karotis kom-
munis ile arteria karotis internanin (AKI) birlestigi yer-
dir. Kafa icine kadar olan yerde ve sonrasindaki ate-
rokslerotik darliklar onemli oranda degildir. Kafa dis1
darliklarda hemodinamik acidan ¢nemli olan, capraz
kesitlerdeki stenozlar olup, uzunlamasina olan darlik-
lar, kan akim hiz1 ve kan vizkositesi tizerine o kadar da
onemli degildir. Anlamli hemodinamik bozukluk ya-
ratmak i¢in gerekli stenozun olmas: i¢in, AKI de cap-
raz kesitin, 4-5 mm ye ve 3 mm uzunlukda bir darliga
inmesi gerekmektedir. Intrakraniyel anevrizmalarin sa-
galtiminda arteria karotid kommunisin klempe edilme-
si sirasinda, distaldeki basincin anlamli diismesi icin,
arter capinin 2 mm nin altina dusmesi gerekmektedir.
Uzun stenozlar, capraz kesitlerdeki darliklardan daha
anlamh dustse neden olmazlar. Birkac lezyon birbirin-
den 3 cm uzaklikda olursa kumulatif olarak basing
dusmesi oldugu gorilmiistiir. Son zamanlarda vaskiler

(007
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ASM ASA
‘/% PKoA
7 Anterior koroidal
arter

Kavernoz sintlis

Petrolingual ligament

c2

Karotis kanal

c

Arteria karotis eksterna
(AKE)

Bulb

Arteria
karotis (AKK)
kommunis

Arteria karotis internanin segmentleri gdsterilmis-

tir. ASM: Arteria serebri media; ASA: Anterior se-
rebral arter; PKoA: Posterior kommunikan arter.

lumenin darligin1 yuzde olarak ifade etmek gelenegi
yerlesmistir. Anlamli hemodinamik dusme, capin
%50’den fazla dismesi, capraz alanin %75-%80 arasin-
da azalmasindan sonrasi baslamaktadir. Ancak baska
calismacilarda anlamli hemodinamik stenozun capin
%84 azalmasi, alan stenozununda %96 oraninda azal-
masindan sonra oldugunu gostermislerdir.
Anjiyografi, AKI'nin stenozlarinda kullanilan en al-
tin, en dogruyu gosteren yontemdir. Klinik endarterek-
tomi calismalarinda, temel olarak anjiyografi temel
alinmis ve darligin olciminde “Kuzey Amerika Semp-
tomatik Karotis endarterektomisi (NASCET)” yontemi
ilk olarak kullanilmistir. Formuli, (I-minumum rezi-
duel liimen/normal distal servikal AKI cap1) x 100°diir.
ECST kriterlerine gore stenoz hesaplamast (1-mini-
mum rezidiel lumen/ayn1 duzeydeki normaldeki AKI
cap1) x 100 seklinde yapilmaktadir. Degisik baska ca-
lismalarda, degisik kesitlerden stenoz ytizdeleri hesap-
lanmistir. Asemptomatik Karotis Aterosklerozis
(ACAS) grubu darlikda krtik sinir1 %60 alt ve tzeri
olarak belirlemislerdir. NASCET’de simirlar, %30, %30-
%60 ve %70 ve tizeri olarak belirlenmistir. Olcum tek-

— c .
Arteria
karotis ~— |
interna Arteria
. karotis
o\ [ eksterna
‘a
—_— d -
Arteria
karotis i
kommunis

Stenozun dl¢iim bigimi. a. Maksimum stenozun

yeri (karotis bulbusunda, ileride veya geride olabi-
lir); b. Normaldeki arteria karotis interna lumeni;
¢. Darligin distalindeki arteria karotis interna;
d. Arteria karotis kommunis lumeni.

NASCET %darlhik = (1-a/b) x 100
ECST %darlik = (1-a/c) x 100
CC= %darlik = (1-a/d) x 100

NASCET  ECST

%40 %70

%50 %75

%60 %80

%70 %80

%80 %91 stenoza karsilik gelmektedir.

Young GR, Humphrey PR, Nixon TE, Smith ET, Stroke
1996;27:467’den alinmistir.

niklerine bagh olarak, Amerika’da anjiyogramda %60
stenoz denen damarda, Avrupa kriterlerine gore %75
stenoz vardir (Sekil 2).

Yapilan dupleks Doppler ultrasonografi calismala-
rinda karotis aterosklerotik darliklarinda olgularin
%60'mda ilerleyen stenoz saptamislardir. Ozellikle,
darhigin derecesiyle inme riskinin arttig goralmustur.
Ayrica, plakda bulunan tlseratif lezyonlarin ileride ge-
lisebilecek inme veya GIA’larla yakin iliskili oldugu ile-

ri surtlmustiir.
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Ekstrakraniyel arteria karotis internada ateroskle-
rotik lezyonlar disinda, kardiyak veya aortdan gelen
embolilerde tikanma olusturulabilir. Ayrica, arteriyel
disseksiyonlar, fibromiskiler diplazi,
%0.6’sinda bulunabilir), arteriyel kinkler (kivrilma-do-
lasmalar-katlanma), Vaskiler yapilarin mezoblastik ve

(olgularin

noral elemanlarindan dogan kemodektoma ve para-
gangliomalar, boyun kanserleri ve radyasyon sagaltimi,
konjenital atreziler, ekstrakraniyel karotis anevrizma-
lar1, arteriyopatiler (Takayasu ve moyamoya hastalig1)
karotis arterininin tikayici hastaliklar1 arasinda sayila-
bilir.18 Endarterektomi ameliyatlarindan sonra erken
veya ge¢ donemde yeniden stenoz ve tikanma gelisebi-
lir.

Yapilan calismalar arteria karotis internanin eks-
trakraniyel parcasindaki aterosklerotik lezyonlar 6n
plana cikarilmissa da, intrakraniyel parcasindaki, 6zel-
likle sifon ve kavernoz parcasindaki aterosklerotik lez-
yonlarda iskemik olaylar acisindan 6nemlidir. Burada-
ki ciddi veya ileri denecek darliklar %50yi gecen ste-
nozlar olup, retrograd veya anterograd trombozis geli-
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Arterin goriinmedigi karotis tikanmasi

simine neden olabilirler. Anjiyografik calismalar, sifon
bolgesinde %30 civarinda tikanma saptamislarsa da,
bunun zamanla azaldigim gostermislerdir. Olasilikla,
proksimalden gelen embolilerin bu bolgeyi tikamasiyla
sifon-kavernoz bolge tikanmaktadir ve zamanla acil-
maktadir. Arteria karotis arterinin baslangic yeri tikan-
malart sivri, kunt ve tamamen kaybolmasi seklinde ola-
bilir (Sekil 3).

Karotis arterinin hastaliklarindan dolay1 iki ayn
mekanizmayla klinik sendromlar gelisir. 1. Embolik
veya trombusun kafa icine dogru ilerlemesiyle intrak-
raniyel damarlarda ttkanma olusur ve 2. anlaml darlik
veya tikanmaya distal alanda kollateral dolasim olma-
diginda hemodinamik infarktlar meydana gelir. Eger,
AKI ukanmas gelisirse 5 ana tip kollateral normalde
devreye girer (Sekil 4).

Bilinen en klasik kollateral dolasim, eksternal karo-
tis arterden orbita araciligiyla oftalmik artere ve ora-
danda AKTI'ye gelen anastomozlardir. Burada oftalmik
arterdeki akim yonii tersine doner ve AKI'nin distalin-
de supra-oftalmik arter parcasinin istinde akim geli-
sir. Burada bashca, AKEnin maksiler daliyla, oftalmik

W\

Sivri uglu karotis tikanmasi

( sekil 3 | Arteria karotis internanin tikanmasinin degisik anjiyografik gorinimleri.
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Arteria karotis interna tikanmasinda (kirmizi) orta-

ya ¢ikan kollateral dolagim goriilmekte. 1. Ekster-
nal karotis arterden oftalmik artere akim; 2.Baziler
arterden olan akim; 3. Posterior kommunikan ar-
terden olan akim; 4. Anterior serebral arterden or-
ta serebral artere akim; 5. Anteriorden posterior
veya posteriordan anteriora akim; 6. Posterior se-
rebral arterden orta serebral artere olan akimlar
sematik olarak gosterilmistir (Gautier JC, Mohr
JP. Ischemic Stroke. In Mohr JP, Gautier J, ed.
Guide to Clinical Neurology. New York, Churchill
Livingstone,1995, pp. 543).

arter arasinda orbitanin tavaninda baglant olur. Ufak
anastomozlar fasiyel ve frontal dallarla orbitanin tepe-
sinde, oftalmik arterin supratroklear ve supraorbital
dallariyla anastomoz kurulur. Buradan sifon bolgesine
olan kan akimi Willis poligonuna dogru yonlenir. Ba-
zen, oftalmik artere AKEnin meningeal dallarindan da
kollateral dallar gelebilir. Cok ender durumlarda, oftal-
mik arter, AKI'den degil de meningeal arteden beslenir,
bu durumda da Willis poligonuna yeterli kan veremez.

Kollateral hemisfere olan ana kollateral dolasim
Willis poligonundan gelir. Bu arada ana baglant1 ante-
rior kommunikan arter araciligiyla olmakta ve saglam

AKTI’den kars1 anterior serebral artere ve arteria serebri
media kokeninden de dallarina dogru anterograd ola-
rak dolar. Anterior kommunikan arter bazen tek ko-
kenden cikar ve buna azigos (cift olmayan) anterior se-
rebral arter denir. Bu durumda, tek tarafli itkanmalar-
da kars1 taraf da kan alamayacagindan bilateral anteri-
or serebral arter infarktlar1 gelisebilir.

Posterior dolasimdan anterior serebral ve orta se-
rebral artere kollateral kan akimi posterior kommuni-
kan arter araciligiyla yapilir. Bilateral posterior kom-
munikan arterin varligi her zaman bulunmayabilir. En-
der olarak AKI bolgesinin kan akimi baziler arterden
persistan trigeminal arter araciligiyla olup, her iki arter
kafa kaidesinin altinda birlesirler.

Bir baska kollateral dolasim, kortikal yuzeyde kiy1
bolgelerdeki dallar arasinda olan baglantilar araciligiy-
ladir. Burada Willis poligonu 6nemi rol oynamaktadir.
Eger, posterior kommunikan arter iyi calismiyorsa,
posterior serebral arterden anterior ve orta serebral ar-
tere kortikal yuzeyel dallarla kan akimi saglanir. Ante-
rior serebral arter yeterli kan alamazsa, orta serebral ar-
terin kiy1 bolgesindeki dallari, anterior arter bolgesinin
dallarina akim saglamaya baslar. Akim ozellikle korti-
kal zayif olan dallara ve arterin kokenine dogru gelis-
mektedir.

Kollateral dolasim anjiyogrfi olarak gosterilse de
fizyolojik ve islevsel etkilerini en iyi gosteren yontem
PET’dir. PET ile serebral kan akimi, kan voltumaii, oksi-
jen c¢ikarim orami hesaplanabilmektedir. Serebral he-
modinamik yetmezligi en iyi belirleyen faktorler, oftal-
mik ve meningeal arteriyel kollateral dolasimin duru-
munun gosterilmesidir. Transkraniyel Doppler de, of-
talmik kan akimin tersine donmesinin gosterilmesi, di-
ger kollateral dolasim sistemlerinin iyi calismadiginin
ve kot bir prognozun olabilecegini gostermektedir.

inme Mekanizmalar

Karotis alanindaki iskemik stirecler veya GIA perfuiz-
yonun dusmesine neden olan ileri stenoz, bradikardi,
hipotansiyon, kalbin ejeksiyok fraksiyonunun diismesi
ve embolik olaylara bagl olarak gelismektedir. Karotis
arterindeki bir trombus anterograd olarak ilerleyip,
Willis poligonuna veya otesine kadar uzanarak orta se-
rebral arter ve anterior serebral arterleri tikayarak agir
klinik tablolara yol acabilir. Ender olarak posterior do-
lasimda buradan besleniyorsa telodiansefalik sendrom
ortaya c¢ikabilir. Burada kontralateral brakiyofasiyel pa-
reziye eslik eden homonim hemianopi, afazi, hemihi-
pohidrozis ve ipsilateral Horner sendromu vardir.
Karotis arterinden gecen emboliler kardiyak, aort
arkusundan kaynaklanabilir ve GIA veya inmelere yol
acar. Ekstrakraniyel karotis arterinden kaynaklanan
emboliler buyukligune gore orta serebral arterin bir
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dalini veya kokiinu tikayarak degisik sendromlara yol
acar. Embolik partikiller atildiktan sonra ayrilip ayr
dallara gittikleri gibi, stenotik bir yere takilip anterog-
rad ttkanmaya yol acarak agir infarktlara neden olur.
Embolik olaylarda GIA’lar aterotrombotik olanlara go-
re daha azdir ve klinik defisitler daha agirdir. Kardiyo-
jenik emboliler yine fragmentlar halinde bircok kafa ici
arteri etkileyebilir ve karotis arteinden atan embolilere
benzer yerlesim gosterir. Emboliler sonu¢ da hemisfe-
rik GIA’lara, gecici monokuler korliklere ve gecici ola-
rak ttkama yaptiklarinda hemodinamik yetmezlik ve
kiy1 bolgelerde infarktlarin gelisimine de neden olabi-
lirler. Distal hipoperftizyona bagl olarak orta serebral
arterin superior pariyetal ve posterior temporal oksip-
tal alanlarinda infarkt gelisebilir.

Tani

Karotis hastaliklarinda objektif tan1 dupleks ya da
renkli Doppler ultrasonografi, transkraniyel Doppler,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans anjiyografi
ve anjiyografi ile konulmaktadir. Karotis stenozunun
degerlendirilmesinde tanmisal olarak kullanilan arac
dupleks ultrasonografidir. Minimal stenoz oldugunda
Dupleks USG ile izlenmelidir. Orta veya ciddi darlik
varsa anjiyografiye gidilebilir. Karotis hastasinin deger-
lendirilmesindeki amag¢ karotis hastalig1 olup olmadigi-
nin, hastaligin siddetinin belirlenmesi, hastanin semp-
tomlarindan karotis hastaliginin sorumlu olup olmadi-
g anlasilmasidir.% Karotis ultrasonografi icin en
yaygin endikasyon semptomlarin ¢zellikle gecici iske-
mik ataklarmin varhgidir. Cunka, semptomatik hasta-
larda GIA sonrasi 5 yil icerisinde serebral iskemi olasi-
lig1 %36’dir. Karotis endarterektomi sonrasinda arala-
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rinda intimal hiperplazi, tromboz ve aterom varhginda
bircok problem gelisebilir. Boyle olgular ultrasonogra-
fi ile takip edilmelidir. Diger kullanma endikasyonlari;
reversibl iskemik norolojik defisit, semptomatik karo-
tis afaramu varhigl, boyunda pulsatif kitle veya tarama
amact ile kullanilabilir. Kaynaklar gozden gecirildigin-
de siddetli stenozlar1 degerlendirmede (%70-%99) ve
thimh stenozlar1 degerlendirmede (<%70) digital anji-
yogralfi ile karsilastirildiginda sensivitesi %87, spesifite-
si %86 bulunmustur. MR anjiyografinin sensitivitesi
%95, spesifitesi %90°’dir. MRG'nin kalsifikasyonlardan
daha az etkilenmesi, karotis arterini buittin uzanimi bo-
yunca goruntilleyebilmesi avantajidir.>-8

Tam okliuzyonda ise MR anjiyografinin sensitivitesi
%98, spesifitesi %100, Doppler USG nin sensitivitesi
%96, spesifitesi %100 bulunmustur. Daha az giivenilir
olan BT anjiyografi dupleks ultrasonografisine ek ola-
rak noninvaziv olarak kullanilan alternatif bir metod-
dur. Ekstrakraniyel karotis arter bifurkasyon stenozla-
i gostermekte oldukca etkindir.%7

Renkli Doppler ultrasonografi bulgularina gore
plak morfolojileri 4 tipe ayrilir. Tip I: hipoekojen plak,
Tipll: fokal ekolar iceren plak, Tip III: fokal hipoekoik
alanlar iceren hiperekoik plak, Tip IV: hiperekojen
plak olarak degerlendirilmektedir. Tip I ve Tip II plak-
larda hemoraji ve tlserasyon olasiligi nedeniyle distal
emboli riski yuksektir. Tip III ve Tip IV plaklar fibroz
ve kalsifiye ozelliktedir ve distal emboli riski dusuktir.

Doppler ultrasonografinin servikal ufurimu olan
olgularda, koroner arter hastalig1 olanlarda ve periferik
vasktler hastalig1 olanlarda tarama amaci ile kullanil-
maktadir. Bu durumlarda stenoz %60'nin altinda ise
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Selektif anjiyografini uygulanma sekli. Femoral giren kateter selektif olarak istenen artere kadar uzatilabilmekte ve gerek-

li islemler yapilabilmektedir.
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Intrakraniyel arteriyel yapilarin lumen disina dogru ge-
nislemesi olan intrakraniyel anevrizmalar dogal gidis-
lerindeki ruptur riski ve kimi kez de olusturduklar
kompresif semptomlar gibi kanamaya bagli olmayan
nedenlerden dolay: tedavi edilme endikasyonlar1 bulu-
nan patolojilerdir. Klasik olarak mikrocerrahi teknikler
kullanilarak tedavi edilen bu lezyonlarda teknolojideki
gelismelere parelel olarak minimal invaziv tedavi yon-
temleride 1970’1 yillardan sonra klinik kullanima gir-
meye baslamistir. Mikro cerrahi yontemlerde sisternal
bosluklarin acilmast ile yapilan tedavilere gore daha az
invaziv olan endovaskiiler tedavilerde mevcut olan vas-
kuler yatak kullanilarak patolojilere erisilir. Boylelikle
cerrahi yol olusturulurken ortaya cikmasi muhtemel
hasardan kacinilir ve kraniyotominin olas1 enfeksiyon
gibi riskleri alinmamis olur. Bu avantajlar1 nedeni ile
minimal invaziv bir yontem olan endovaskiiler tedavi
gittikce artan oranlarda kullamilmaktadir.

Endovaskiiler Tedavi

Intrakraniyel anevrizmalarin tedavisindeki temel amag
kanamanin-tekrar kanamanin onlenmesidir. Kanama-
mis olgularda ilk, kanamis olgularda ise tekrarlayan
kanamalarin engellenmesi bireyin yasaminin korunma-
s1icin cok 6nem tasimaktadir. Ctunkuii kanamalarda ka-
nama anindaki mortalite %66’ya kadar bildirilmekte-
dir.! Kanamanin engellenmesinde kullanilan cerrahi
veya endovaskuler yontemlerde mekanik ozellikleri
dolayis ile dayaniklilig: zayiflamis olan anevrizma ke-
sesinin duvarindaki basing gradientinin kaldirilmasi
amaclanir (Sekil 1). Bu sekilde morfolojik olarak anev-
rizma kesesinin dolasimla iliskisi kesilir. Tumuyle
morfolojik olan bu tedavi bicimlerinin yeterli oladig
durumlarda ise alternatif yontemlerin kullanilmas: ge-
reklidir. Endovaskiler tedavide ilk uygulamalar gecti-
gimiz ytizyihn ortalarinda gerceklestirilmistir. 11k giri-
simler Sovyetler Birliginden bildirilmistir.> Birakilabilir
balon kullanilarak anevrizmanin ¢iktig1 parent arterle
birlikte kapatilmas: seklinde tedavileri anevrizma kese-

INTRAKRANIYEL ANEVRIZMALARDA
ENDOVASKULER YOLLA TEDAVI

sinin birakilabilir balonlar ve serbest sarmallarla kapa-
tilmasi takip etmistir. 2000'1i yillarda ise kontroll bi-
rakilabilir sarmalllar (detachable coil) kullanilarak se-
lektif olarak anevrizma kesesinin kapatilmas basar ile
uygulanmaya baslamistir.3 Ginimuzde degisik 6zel-
liklere sahip birakilabilir sarmallar ve bu islemi daha
kolay ve etkin hale getirmeye yardime1 bircok malzeme
(Modelleme balonlar, stentler, vs) gundelik pratikte
kullanilabilmektedir.*©

Endovaskiler yolla anevrizma tedavisi ilk olarak
cerrahinin basarili olmadigi durumlarda, hastaya veya
anevrizmaya ait 6zellikler nedeniyle beklenen cerrahi
morbidite-mortalitenin ytuksek oldugu durumlarda,
anevrizmanin yerlesimi ve/veya anatomik ozellikleri
nedeniyle cerrahi yapilamayan durumlarda veya stan-
dart cerrahi tedaviyi kabul etmeyen olgularda uygulan-
maya baslamistir.? Giuintimiizde ise hemen her tur
anevrizmada basar ile uygulanabilmektedir. Endovas-
kuler tedavilerin kullaniminin yayginlasmasindaki en
buyuk etken cerrahi ile endovaskuler yontemleri karsi-
lastiran en buyiik calismalardan birisi olan ISAT tir. Bu
calismada anevrizma ruptarane bagh subaraknoid ka-
namasi olan 2143 hasta calismaya dahil edilip rando-
mize edilmistir. Hastalardan 1073t endovaskuler yol-
la, 10701 ise cerrahi olarak tedavi edilmistir. Olgularda
birinci yilda sekelsiz yasam ve mortalite oranlarinin en-
dovaskiiler tedavi grubunda belirgin olarak daha iyi ol-
dugu gorulmustir. Bu calisma bu alanda tedavi tercih-
lerinde belirgin degisikliklere neden olmustur.” Gunii-
muzde ise posterior dolasim sistemindeki anevrizma-
larda, internal karotis arter duvarindan koken alan
anevrizmalarda, anterior kommunikan kompleksinin
anevrizmalarinda ve dev anevrizmalarda standart teda-
vi yontemi konumuna gelmistir.

Intrakraniyel anevrizma tedavisinde kullanilan en-
dovaskiler yontemler 3 ana baslik altinda incelenebi-
lir. Bunlar; 1. Morfolojik tedavi yontemleri 2. Biyolojik
tedavi yontemleri ve 3. Hemodinamik tedavi yontemle-
ridir.

(079
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A B

A. Sol ICA enjeksiyonunda sol ICA kaverndz segmentinde dev anevrizma izlenmektedir. B. Kalici balon okliizyonu son-
rasi sol CCA anjiyografisinde anevrizma dolugunun olmadigi, G. Sag CCA enjeksiyonunda her iki serebral hemisferin

sagdan dolus gosterdigi goriilmektedir.

Morfolojik Tedavi Yontemleri

Bu yontemde amac anevrizma kesesinin kanla dolmasi-
n1 engelleyerek kese duvarindaki basing¢ gradientinin
ortadan kaldirnlmasidir (Sekil 1). Bu amaca yonelik
olarak iki farkli bicimde tedavi uygulanir.

. Dekonstruktif yontemde anevrizma kesesi parent

arterle birlikte kapatilir. Boylelikle anevrizma kese-
sinde spontan tromboz olusur. Parent arterin kapa-
tilmasinin herhangi bir norolojik defisite neden

olup olmayacag: ise okltizyon testi ile arastirilir. Bu

(H D

A. Sag vertebral arter anjiyografisi ve B. Mikrokateter enjeksiyonunda sag vertebral arter intrakraniyel segmentinde disse-
kan anevrizma izlenmektedir. G. Koil embolizasyonu sonrasi sag vertebral arterin ve anevrizmanin birlikte oklide oldugu iz-
lenmektedir. D. Embolizasyon sonrasi sol vertebral arter anjiyografisinde vertebrobaziler sistemin dolugu gorilmektedir.
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rizmanin dolug gostermedigi izlenmektedir.

test de kapatilacak olan arter gecici olarak kapatil-
diktan sonra 30 dk bir sturede hasta klinik olarak
gozlenir. EEG monitorizasyonu yapilmasi veya
SPECT gibi yontemler kullanilarak serebral dolasi-
min arastirilmasi uygulanabilirse de hastanin anji-
yografi odasindan nakli gerektigi icin bu yontem-
lerde uygulama guicliigti mevcuttur. Bunlarin yerine
giris tansiyonunun 10-20 mmHg altindaki basinc-
larda yapilan 30 dk. klinik gozlem esligindeki test
okluzyonu en pratik ve guvenilir yontemdir. Parent
arterin kapatilmasi amaci ile en sik birakilabilir ba-
lonlar nadiren de birakilabilir sarmallar kullanilir
(Sekil 2). Parent arterin boyutlar1 nedeni ile veya
anevrizma cok distale yerlesmisse kapatma icin glu-
e gibi siv1 embolizan ajanlarda kullanilabilir. Bu
yontemle, parent arterin rekontriikte edilmesinin
cerrahi veya endovaskiiler yontemlerle miimkun ol-
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A. Posteroanterior akciger grafisinde metalik mitral kapak izlenmektedir. B. Sol ICA anjiyografisinde sol orta serebral ar-
ter lentikiilostriat dali iizerinde mikotik anevrizma goriilmektedir. G. Embolizasyon sonrasi sol ICA anjiyografisinde anev-

madig1 veya riskin cok yuksek dev anevrizmalar,
fiziform veya cok genis boyunlu anevrizmalar ile
distal yerlesimli AVM’lerde gorulen akima bagh ve-
ya septik endokarditli olgularda gorilen mikotik
anevrizmalar tedavi edilir8-13(Sekil 3).

. Rekonstriktif yontemde ise anevrizma kesesi kapa-

tilirken parent arter korunur. Guniimiuzde rekons-
truktif yontemde en sik kullanilan malzeme biraki-
labilir sarmallardir. Degisik geometri ve diametrede
uretilen bu sarmallar anevrizma kesesine mikro ka-
teterler ile erisilmesinden sonra yerlestirilirler. Al-
nan kontrollerde parent artere sarkma yoksa sar-
mallar elektrik, hidrolik veya mekanik yoéntemler
kullanilarak birakilirlar.!#-16 Kese dolumunun ol-
madigy goralduginde ise isleme son verilir (Sekil
4). Kese geometrisinin uygun olmadig1 cok genis
boyunlu olgularda ise sarmallarin kese icerine yer-

rost o 1cn b v, A

A. Sag ICA anjiyografisinde anterior komunikan arterde blyiik anevrizma goriilmektedir. B. Koil embolizasyonu sonrasi
anjiyografide anevrizmaya ait dolug olmadigi ve anterior komunikan arter akiminin korundugu izlenmektedir.
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Kendiliginden genisleyen intrakraniyel kullanima
(Ozel stentin digandaki gérinimii.

lestirilmesine yardimci olacak kiicik modelleme
balonlar1 veya damar ltmenine yerlestirilen mik-
rostentler kullamilabilir!7-2! (Sekil 5). Sarmallarin
birakilmasinin cok giic oldugu veya tedavi sonra-
sinda anevrizmada regrowth adi verilen yeniden
olusma riskinin ytiksek oldugu durumlarda anev-
rizma lokalizasyonu uygunsa siv1 ajanlarda kullani-
labilir. Injekte edildikten bir muddet sonra sertlese-
rek kese icerisine kalan ve boylelikle anevrizma ke-
sesini kapatan sivi ajanlardan gintmiizde en sik
kullanilani onyx’tir. Bu yontemde anevrizma boynu
uygun boy ve boyutta balonlar kullanilarak gecici
olarak kapatilmakta kapatanin yeterli oldugunun
test edilmesinden sonra sivi ajan kese icine doldu-
rulmaktadir. Bu yontem ile anterior koroidal arterin
alundaki Internal karotis arter anevrizmalar1 tedavi
edilebilir22-20 (Sekil 6). Parent arterin rekonstriiksi-

A. Anevrizma boynuna yerlestirilen balonun (ok) sisirilmesi esnasinda anevrizma kesesi igindeki mikrokateterden (kalin
ok) yapilan anjiyografide kontrast maddenin kese iginde kaldigi goriilmektedir (Seal test). B. Seal test sonrasi Onyx
enjeksiyonun agamalari ve embolizasyonun ilerlemesini gésteren skopik gorintiler izlenmektedir.
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Devami G. Sag ICA paroftalmik segmentinde anevrizma izlenmektedir. D. Embolizasyon sonrasi anjiyografide anevriz-
manin dolus g6stermedigi, parent arterin rekonstriikte oldugu goriilmektedir. E. Onyx ile embolizasyon sonrasi direkt

radyografide damar duvarini yeniden sekillendiren Onyx kitlesi gorilmektedir.

yonunda kullamilan diger bir malzemede greft-
stentlerdir. Vaskuler bir greftin stent ile kombine
edilmesi ile yapilan bu stentlerde morfolojik 6zel-
likleri nedeni ile klasik morfolojik malzemeler ile
tedavi edilemeyen olgularda kulanilabilirler. Graft-
stentin pozisyonlanmas: ardindan birakilmasi ile
anevrizma tamuyle dolasimdan ayrilabilmekte tek-
rar kanama riski ortadan kalkmaktadir?’-29 (Sekil
7). Hem Graft stentler hemde sivi embolizan ajan-
lar anevrizma boynuna yakin perforan arterlerin
bulundugu durumlarda kullanilamazlar. Cinki
perforan arterlerin orifisleride lumen disina tasan
siv1 veya graft-stent tarafindan tikanabilir ve noro-
lojik defisit ortaya cikabilir. Graft-stentler ayrica ri-
jid olmalar1 nedeni ile kivrimli vaskiiler yatakta ve-
ya distal damarlarda da kullanilmalar1 olas1 degil-

dir. Sonucta yukarida bahsedilen morfolojik endo-
vaskiiller yontemler kullanilarak anevrizmalarin
%95 ten fazlasi tedavi edilebilir.

Biyolojik Tedavi Yontemleri

Klasik morfolojik tedavi yontemlerinin en iyi bilinen
dezavantajlar1 anevrizma kese boynunda acilmadir.
%0 ile %36 arasinda bildirilen bir oranda gortlen bu
durum genellikle anevrizma kesesine doldurulan mal-
zemenin hemodinamik stres altinda stkismasina (Coil
compaction) veya anevrizma boynunda yeniden anev-
rizmatik genisleme olmasina (regrowth) baghdir30-3!
(Sekil 8). Endovaskiler tedaviden sonra oldugu gibi
cerrahi tedaviden sonra da gortlebilen bu durumun
onlenebilmesi icin lokal biyolojik iyilesmeyi tetikleye-
bilecek kimyasal maddelerin morfolojik ajanlara ek-
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Pial arteriyovenoz malformasyonlar (AVM’ler) en sik
intrakraniyel vaskuler malformasyonlardir. Genel po-
pulasyonda gortalme insidans1 %0.02-0.05'dir, diger bir
ifadeyle serebral anevrizmalarin yaklasik onda biri sik-
likta goralurler.! Intrakraniyel AVM’lerin %901 supra-
tentoryaldir. Yapisal olarak arteriyovenoz santlarin es-
lik ettigi degisik duvar kalinligina ve capa sahip anor-
mal damar yumagindan olusurlar. Bu anormal damar-
sal yapilanmalar degisik derecelerde tromboz ve kalsi-
fikasyonlar icerebilir. Lezyon cevresindeki parankimde
kan calmaya bagh atrofi gorilebilir.

Hastaligin semptomlar1 nobetler, ilerleyici norolo-
jik defisitler, dizeltilemeyen basagrisi, intrakraniyel
hemoraji (IKH) ve hidrosefali olabilir.? Ancak, hastalik
genelde 40 yasin alunda ve %30-50 oraninda IKH ile
ortaya ¢ikar.3:* Bir AVM hastasindaki IKH yaklasik ola-
rak %30 olim riskine sahiptir, kalan hastalarda da
%20-30 norolojik defisit riski s6z konusudur. Kanama-
mis AVM'lerde yillik kanama insidansi %2-3’dur. Ka-
namis AVM’lerde ise ilk yilda tekrar kanama insidansi
%6’dir, ancak sonraki yillarda yillik kanama insidansi
tekrar %2-3’e geriler.> Bununla birlikte insidental IKH
ile prezente olan hastalarda ilk kanamanin siklikla da-
ha sonraki kanamalarin giicla bir 6n gostergesi oldugu
kabul edilmelidir. AVM’lerde kanamay1 kolaylastiran
nedenler eslik eden anevrizmalar, bosaltic1 (drenaj) sis-
temde daralmalar ve derin vendz bosahm varhgidir.%”

Tedavi Oncesi Degerlendirme

Endovaskiiler tedavi oncesi hastay1 degerlendirmede ve
tedaviyi planlamada anjiyografinin dikkatle degerlen-
dirilmesi gerekir. Anjiyografik incelemede anlasilmasi
gereken bilesenler arteriyel besleyiciler, nidus boyutu
ve yerlesimi ve venoz bosalimdir.8 Bunlarin disinda
AVM'nin yeni kanamis olmasi da tedavi zamanlamasi-
na karar vermede onemlidir.

Pial AVM’lerde arteriyel besleyiciler internal karo-
tid arterler (IKA) ve vertebrobaziler sistem dallarindan
kaynaklanabilecegi gibi eksternal karotid arterlerden
(EKA) de nidusa ileri vakalarda besleyiciler gelisebilir.®

MALFORMASYONLARININ
ENDOVASKULER TEDAVISI

Bu nedenle pial AVM’ye yonelik serebral anjiyogram
eksternal karotid arterlerin de calisilmasim icermelidir.

AVM’lerin vendz bosaliminin degerlendirilmesinde
dikkat edilmesi gerekenler bosaltic1 venlerin sayisi, de-
rin vendz bosalimin varhigl ve bosaltict venlerin her-
hangi birinde stenoz varligidir. Derin venoz bosalim ve
bosaltic1 venlerdeki stenoz AVM’de kanama riskini ar-
tirdig1 gibi endovaskiler tedavide de kanama kompli-
kasyon riskini artirir.

Spetzler ve Martin pial AVM’leri degerlendirme icin
nidus boyutu ve yerlesimi ve venoz bosalim tipine go-
re bir dereceleme sistemi tanimlamislardir!®(Tablo 1).
Buna gore AVM’ler en hafifi evre 1, en agir1 evre 5 ol-
mak tzere simflanmistir. Baslangicinda S-M derecele-
me sistemi serebral AVM’lerin tedavisinde cerrahi risk-
leri belirlemeye yonelik olarak gelistirilmis olup, evre
arttikca risk artmaktadir. Ancak, ayni zamanda
AVM’lerin tedavisinde tek basina ya da kombinasyon-
lar seklinde kullanilan diger modaliteleri yonlendirme-
de de kullanilagelmistir. Bu dereceleme sistemi icinde
AVM ve tedavisi sonucu sekel riski olan parankim bol-
geleri (eloquent alanlar) ve bunun goreceli olarak az
oldugu parankim bélgeleri (noneloquent alanlar) 6n-
goralmustur. Riskin goreceli olarak az oldugu paran-
kim bolgeleri temporal ve frontal lobun anterior kesim-
leri ve serebellar korteks olup, kalan parankim alanla-
rinin sekel riski icerdigi disuntulmektedir.

Spetzler-Martin (S-M) dereceleme sistemi.

AVM’nin boyutu
<3cm 1
3-6 cm 2
<6 cm 3
AVM cevresi prankim
sekel riski (-) 0
sekel riski (+) 1
Venoz bogaltim tipi
Sadece yiizeyel 0
Derin ven6z bogaltim (+) 1

1121 )
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S-M dereceleme sistemi pial AVM’lerde cerrahi risk-
leri belirlemeye yonelik olarak gelistirilmis oldugun-
dan endovaskuler tedavi risklerini 6ngérme acisindan
tek basina yeterli degildir. Bu sistemde venoz bosali-
min degerlendirilmesi sadece lokalizasyonu kapsamak-
tadir. Ancak, yukarida da bahsedildigi gibi bosaltict
venlerin herhangi birinde stenoz olmasi da riski artiran
bir durumdur ve varhig dikkatle arasurilmalidir.® Bu
dereceleme sisteminde endovaskiiler tedavi acisindan
eksik olan diger bir husus ise besleyicilerin ve bunlarin
patolojilerinin degerlendirilmesindeki eksikliktir. Bu
acidan dikkat edilmesi gereken anjiyografi bulgular
sunlardir; intranidal veya besleyici anevrizmasi varligi,
intranidal fistil.” Ctinki bunlarin varlig: da artmis ka-
nama riskidir.

Embolizasyonun yapilacag: besleyici seciminde yu-
karida bahsedilen sira disi durumlardan biri olmadig
surece en kalin ve ulasilmasi kolay besleyici enjeksiyon
icin tercih edilir. Ancak, intranidal anevrizma veya fis-
tal varsa oncelikle nidusun bu kesimleri tedavi edilme-
lidir. Bunlarin yaninda AVM’nin venoz bosalticilarinda
stenoz varsa bunun drenajini sagladigi nidus kesiminin
de oncelikli tedavisi gerekir.

Besleyicilerden birinde anevrizma saptandiginda, ki
bu genellikle artmis kan akimi sonucu gelismis kabul
edilir, yine oncelik bu anevrizmanin tedavisidir. Eger
anevrizma nidusa yakinsa, bu dal kataterize edildikten
sonra nidus embolizasyonu sonrasi anevrizmay1 da ici-
ne alacak sekilde besleyici ttkanmasiyla tedavi gercek-
lestirilebilir. Ancak, anevrizma nidusdan uzaksa énce-
likle bu anevrizmanin spesifik tedavisi gerekir. Bu da
genellikle koil ile anevrizmanin endovaskuler tedavisi-
dir.

AVM’nin yeni kanadigi durumlarda endovaskiiler
tedavi icin yaklasik 6 hafta beklenmesi uygundur. Bu-
nun nedeni bozulmus hemodinamik dengenin norma-
le donmesi icin zaman saglamaktir. Cunkit bozulmus
hemodinami nedeniyle tedavi esnasinda veya sonrasin-
da kanama komplikasyonu daha kolay ortaya cikar.
Ancak, yeni kanamis AVM’de tanisal anjiyogram sira-
sinda psodoanevrizma tespit edilirse bunun zaman
kaybetmeden tedavisi gerekir.!! Cunka burast siklikla
tekrar kanama kaynag1 olmaktadir. Bunun tedavisinde
tercih edilmesi gereken yontem besleyici kapatilmasi-
dir.

Tedavi

Serebral pial AVM’lerde endovaskuler tedavi temel ola-
rak anormal vaskiiler kanallardan olusmus nidusu ob-
litere etmeyi ya da boyutunu azaltmay1 amaclamakta-
dir. Bu amacla yakin zamana kadar en sik kullanilan iki
embolizan madde polivinil alkol (PVA) ve n-butil siya-

noakrilat (NBCA) olmustur.!? Ancak, goreceli olarak
daha buyuk tasima sistemlerinin gerekliligi ve mikro-
kateter blokaji riski gibi PVA'min kullanim dezavantaj-
lar1 yaninda, bu madde ile yapilan tedaviler sonras1 go-
rulebilen rekanalizasyonlar tedavide yetersizligine ne-
den olmaktadir.

NBCA kullaniminda ise mikrokateter blokajina on-
culuk eden prematir polimerizasyon, kateter ucunun
yapismasl ve potansiyel venoz oklazyon riski soz ko-
nusu olup, bu nedenle AVM nidusuna sinirh enjeksi-
yon zamani olmakta ve malformasyon nidusuna co-
gunlukla yeterli penetrasyon saglanamamaktadir.!3
NBCA siv1 embolizan bir madde olup yagda erir kon-
trast maddelerle (Lipiodol-Guerbet) degisik oranda ka-
nistirllarak kullanilmaktadir. Bu sayede hem radyoopa-
sitesi saglanmakta, hem de polimerizasyon stiresi de-
gistirilebilmektedir. Dustuk derisim oranlan ile elde
edilen uzamis polimerizasyon siireleri ve bu sayede
gerceklestirilebilen 8-9 dakikalik intranidal enjeksiyon
stirelerine ulasilabilmektedir. Bu sekildeki goreceli ola-
rak uzun enjeksiyon stureleri, “refla ve itme” olarak ta-
nimlanan teknigin gelistirilebilmesine imkan saglamis-
tir. Bu teknigin uygulanmaya baslanmasi ile endovas-
kuler tedaviden, yalniz ya da mikrocerrahi veya radyo-
terapi ile birlikte, nispeten ytiz guldurtct sonuclar el-
de edilmistir.

Bununla birlikte NBCA kullanilarak gerceklestiri-
len endovaskuler tedavilerle S-M grade 1-2 AVM’lerde
daha yuksek oranda total obliterasyonlar saglanabil-
mektedir. Bu sonuclar da genellikle tekrarlayan islem-
lerle gerceklestirilebilmektedir. Yuksek S-M gradeli
AVM’lerde NBCA ile endovaskuler tedaviler mikrocer-
rahi veya radyoterapi ile birlikte bile kullanilsa cok na-
dir birka¢ olgu disinda (Sekil 1) basarili sonuc¢ saglaya-
mamaktadir.

NBCA ile yapilan pial AVM endovasktiler tedavile-
rinin genel olarak dustk basart oranlar1 ve yukarida
bahsedilen kullanim riskleri nedeniyle, daha giivenli ve
basar1 orani potansiyel olarak fazla bir sivi embolizan
ajan olarak onyx bu islemler icin kullanilmaya baslan-
mistir.'* Onyx Sivi Embolik Sistem (Onyx Liquid Em-
bolic System- Micro Therapeutics, Inc, Irvine, CA) ya-
vas dolum ile nidusta daha iyi penetrasyona olanak ve-
ren daha uzun polimerizasyon zamanina sahip, daha
dusuk kateter yapisma riski saglayan yeni, yapiskan ol-
mayan bir sivi embolizan ajandir. Bu madde girisimsel
nororadyolojik islemlerde degisik endikasyonlarda sik-
likla kullanilmaktadir. AVM embolizasyonu disinda
kullanildig: en sik ve onemli endikasyon serebral anev-
rizmalarin endovaskiiler tedavileridir.!>-17 Bu islemler-
de tek basina veya diger embolizan maddelerle kombi-
nasyonu ile kullanilmaktadir.!8
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48 yasinda progresif sag hemiparezi ile bagvuran erkek hasta. a Sol insular grade V AVM’nin AP ve lateral DSA goriintileri,
b intranidal glue enjeksiyonu sonrasi glue kastinin nativ gériiniimii ¢) 6 seans embolizasyon sonrasi 2. yil kontrol lateral sol

karotid anjiyografi; AVM de tam kiir izleniyor.



1124 | Kisim 6 * Sagaltim

. By
Epileptik atak ve serebral hemoraji ile bagvuran 16 yasinda erkek hasta, sag frontal grade Il AVM. a AP ve lateral DSA bulgu-
lari, b Embolizasyon sonunda her iki IKA’dan yapilan es zamanli enjeksiyon ile elde edilen AP anjiyogram. Total obliterasyon

izleniyor.
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Devami ¢ AVM yi tam kapatan intranidal Onyx kastinin nativ goriiniimi, d islem sonrasi T2 ve difiizyon agirlikh aksiyel MR

gbrintileri. Onyx’e ait artefaktlar izleniyor.

Onyx ile serebral AVM embolizasyonu, NBCA ile
embolizasyona pek cok ustiinlitk saglamaktadir. Onyx,
NBCA kullanildiginda karsilasilan ve siklikla enjeksi-
yonun durdurulmast ile sonuclanan erken blokaj ve is-
tem dis1 mikrokateter yapismasini 6nleyen yapiskan ol-
mayan Ozellige sahiptir. NBCA kullanilarak gercekles-
tirilen pial AVM embolizasyonlarinda kalici okliizyon
saglamak ve rekanalizasyonu onlemek icin optimum
derisimi kullanarak polimerizasyon zamaninin bolge-
sel akim hiz1 ile uyumlu olmasimi saglamak; boylece

goreceli olarak ytiksek derisim kullanip nidus proksi-
malindeki besleyicinin okliizyonu ya da duistik derisim
ile embolik materyalin drenaj venine dogru distal mig-
rasyonu gibi islemi komplike edebilecek durumlar: on-
lemek gereklidir.!> Nidusta daha derin penetrasyon
saglayabilmek icin kontrolit ve serebral AVM’lerin en-
dovaskdler yolla tedavisinin etkinligini arttiran dusitk
derisimli NBCA'nin yavas enjeksiyonu savunulmakta-
dir; ancak bu teknik norogirisimcinin oldukca dene-
yimli olmasini gerektirmektedir.
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Kontrol edilemeyen epilepsi ile bagvuran 17 yasinda kadin hasta. a Sol temporal grade IV AVM'nin sol iKA'dan elde olunan
AP anjiyogrami, b Sol vertebral arter enjeksiyonu ile AP anjiyogram, ¢ Tam kapanma sonrasi sol iKA'dan elde olunan kontrol

AP anjiyogram, d) Sol vertebral arter enjeksiyonu ile 3. yil kontrol AP anjiyogram.
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Devami e Sol iKA’dan yapilan 3. yil kontrol AP anjiyogrami.



