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Serebral Riptire Olmamis Sakkiler Anevrizmalar ve Tedavi Protokoli

Ruptire olmamis anevrizmalarin %90’ni subaraknoid hemorajiye neden
olan (SAH) bir anevrizma ile birlikte bulunur (multipl anevrizma) veya
intrakranial timor, apse, arterio-vendz malformasyon (AVM) gibi patolojilere
eslik eder ve esas patolojinin tespiti esnasinda veya semptomatik anevrizma
olgularinda tani amaci ile yapilan tetkikler esnasinda ortaya glkar1’2. Gergek
insidental rlptire olmamis anevrizmalar ise tim anevrizma olgularinin
%10’unu teskil eder. Bunlar tasadufen ¢ekilen veya ailesinde intrakranial bir
hastaligi bulunan kigilerin istegine bagh yapilan bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT), magnetik rezonans gorintileme (MRG), MR veya BT anjio ile tespit
edilir. Crampton3 rUptlre ve rlptire olmamis anevrizma oranini 1/2,58 olarak
bildiriimistir. Genis otopsi serilerinde riptire olmamis anevrizma orani %0,2-9
arasinda degismektedir.  Anjiografide otopsiler kadar iyi tespit
edilemediklerinden bu oran serilerinde %2.7 olarak bildirilmistir®.

Beyin damarlarinin histolojik yapisi ve anevrizma olusumunun
fizyopatolojisi

Beyin damarlarinin histolojik yapisi vicuttaki diger damarlardan farklilik
gosterdigi icin anevrizmaya beyinde vicuttaki diger damarlardan daha sik
olarak rastlanir. Beyin damarlarinda eksternal elastik lamina yoktur ve medya
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tabakasinda da olduk¢a sik defektlere rastlanir. Ozellikle damarlarin
catallanma yerlerinde sirkiler kaslar bulunmamaktadir. Bu bdlgeler
cogunlukla 25 kat longitudinal kaslardan ibaret media tabakasina sahiptir.
Adventisya ise oldukga gevgektirs. Beyin damarlarinda Reynold sayisi 200
civarinda oldugundan damarin diiz bolgelerinde akim laminar iken ¢atallanma
yerlerinde girdaplidir. En ¢ok basing bu ¢atallanma bdlgelerine olmaktadir. Bu
bblgede internal elastik lamina media defektine dogru itilerek, huni seklinde
herniasyon meydana gelir ve preanevrizmal yapi olusur. Bu olusum akimdaki
vibrasyon ve tirbllansi daha da artirarak internal elastik laminada bulging
meydana getirir. Basing enerjisi 600 mmHg’ye yukselince de daha belirgin hal
alir ve kas ile elastik fibril agikhdi artarak anevrizma kesesi tesekkil eder.
Anevrizmanin boyunu ise basinca karsi prolifere olarak karsi koymaya
gal|§|r6. Anevrizma kesesi tesekkiil ettikten sonra Laplace kanuna goére (t = p
.r) kese capi arttikga duvari genisletmek icin gerekli giic daha da azalacak ve
bdylece anevrizma gittikce buylyecektir. Damarin baslangigtaki ylzeyi kiigiik
iken daha sonra damarin dallanmasi ve anevrizmal genigleme ile kesit ylzeyi
genigleyecek ve dolayisiyla sikistirllamayan sivilarin devamliligi kanununa
bagh olarak ALVI=A,.V, esitliginden V, akim hizi azalacaktir. Bernaulli
kanununa gore, Pi+1/2nVi>=P2+1/2nV2? esitliginden V2 azaldiginda P2
basincinin anevrizma duvarina yaptidi kinetik enerjinin artmasi dogaldir. Buda
kesenin bilylmesine neden olur. Elastik yapiya sahip olan damar duvari
esneklik sinirini aginca gercek anevrizmal genisleme meydana gelir ve sartlar
normale dénse bile damar eski haline dénmez. Gerilme esneklik sinirindan
yirtiima sinirina gelince F, (yirtilma basinci)= 2 r 2 t (transmural basing) kese
acilir ve subaraknoid kanama (SAH) meydana gelir. Beyin damarlarinda
oldukga sik media defekti olmasina ragmen anevrizma tesekkdl orani
beklenildigi kadar yliksek degildir. Bu neden ile anevrizma olusumuna katkida
bulunacak baska nedenlere de gereksinim vardir®’. intrauterin hayatta,
bebelik ve ¢ocukluk donemlerinde anevrizmanin olduk¢a nadir gérilmesi bu
varsayimi dogrulamaktadir®®,
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Bir anevrizma tesekkil ettikten sonra ya icindeki akim duracak kese
tromboze olacak veya yirtilp SAH meydana gelecektir. Otopsilerde ortalama
%5 oraninda anevrizmaya rastlanmasi ¢ogunun riptire olmadan, bagka
nedenler ile hastanin kaybedilmis oldugunu go&stermektedir. Anevrizma
kesesinin tamamen tromboze olmasi oldukga nadirdir. Yagsamda en blyuk
ihtimal raptdr olasiigidir. Anevrizma fundusunun c¢apr 3mm den kiguk
oldugunda ici endotel ile doselidir. Kese duvarini guglendirecek kollogen lifler
mevcuttur. Anevrizma blyudikge asagiya dogru ters akim meydana gelir. Bu
ceperi daha da zorlayici etki yapar ve bazen anevrizma iginde trombus
formasyonuna bazen de kese uzerinde morfi sign denen kolay yirtilan
kesecigin (lokulus) gelismesine neden olur. Anevrizma kesesi basing altinda
kaldikga subendotelyal proliferasyon meydana gelir. internal elastik lamina
hipertrofiye ve dublikasyona ugrar, kopuk hucreleri bu bolgeleri istila eder.
Duz kas ya gok azalmig veya hi¢ yoktur ve konnektif doku azalmistir. Duvar
sklerotiktir. Fibroblastlar artmistir. Kese disindaki adventisia fibrohiyalinize
hal almistir. Uzerinde yaygin hemosiderin depozitifleri bulunmaktadir. Lékosit
ve lenfosit infiltrasyonu mevcuttur. Genellikle sferik yapidaki anevrizma kesesi
lobule hal almistir. Bu dénemde boyunun ¢api 30-50 mikrometreye, dome’un
(kese, fundus) ise 100-350 mikrometre ulasmistir. Lokulus yirtilarak SAH
meydana geldiginde yirtik bdlgesinin fibrin tikagla tikali oldugu goérdlar.
Araknoid bu bolgeye gelerek yapisir. Primitif kapillerler prolifere olarak yirtigi
destekler. Ug hafta igerisinde kapiller pleksus meydana gelir ve Idkosit,
lenfosit, makrofaj bu yolla fundus duvarina gég¢ ederler. Anevrizmay! besleyen
ana arterde ise akim artigina bagli olarak biyime (Barnabi belirtisi),
elongasyon ve tortiosite meydana gelir. Daha sonra arteriosklerotik
degisiklikler baglar ve intimada yariklanma ve kollestrol depozitleri ortaya
cikar. Endotellerin sitoplasmasinda foamcell ve vakuoller belirir®®%°.

Anevrizma geligsmesine etkili olan faktorler:
- Hipertansiyon: 55 yas altinda hipertansif kisilerde, normotansif kisilere
gére, her iki cinsde de yaklasik 2.7 misli oranda anevrizma tespit
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edilmektedir.  Anevrizmasi mevcut kigilerin  %25'inde  hipertansiyon
bulunmaktadir. Hipertansiyon anevrizma tegekkulinde major faktor degildir.
Ancak anevrizma olusumunu ve riptirini hizlandirir.

- Hemodinamik degisiklikler: AVM’larda 6zellikle besleyici arterlerde bu
tip hemodinamik degisikliklere (akim artisi) siklikla rastlanmaktadir. Buna
bagli olarak AVM’lar ile birlikte besleyici arterlerde %6.4 oraninda
anevrizmaya rastlanir. Ayni hemodinamik degisiklikler endarterektomiden
sonra da meydana gelmekte ve genellikle ipsilateral anevrizmal dilatasyona
neden olmaktadir. Tek tarafli karotis interna oklizyonunu takiben de
kontrlateral internal karotid arter sirkiilasyonunda ve 6zellikle de anterior
kominikan arterde (ACoA) anevrizma tesekkuli artmaktadir. 3-15 yil takip
edilen bu olgularda %4 oraninda multipl anevrizmaya rastlanmistir. Bazi
yazarlara gore ise bu oran AcoA'de %15e ulasmaktadir. Moya moya
hastaliginda da kollateral damarlarda %33 oraninda anevrizmal dilatasyon
tespit edilmektedir'®"".

- Heredofamilyal: Heredofamilyal hastaliklarda anevrizma tesekkl
insidans! oldukga yiiksektir. ikizlerde %9.5 oraninda ayni anda goriilme
olasiligi vardir. Ehler-Danlos hastaligi, aort koartasyonu, takaya su hastaligi,
hiperlipidemi, renal arter stenozunda ve O&zellikle de polikistik bdbrekte
anevrizma tesekkulli oldukga fazladir (%10).

- Intrakranial tiimérler: Somatotrop adenomlarda, atrial miksomada,
gliomda sakkuler anevrizma sik gorular.

- Travmada: Travma damar duvarini zedeleyerek intimal herniasyona
neden olur ve anevrizma meydana gelir. Parasellar bdlge timérlerinde de ana
damarlarin travmatize olmasi anevrizmal dilatasyon ile sonlanir.

- Diger etkenler: Diyet, sosyoekonomik durum, enfeksiyon, arterioskleroz
(%3.5 oraninda), granilamatoz anijitis, psodoksantoma elastikum, friederik
ataksisi, marfan sendromu, fibroz displazi, tip Il kollogen defekti,
tiberoskleroz ve sifiliz diger etkenlerdir. Sigara igenlerde igmeyenlere gore 2-
7 kat fazla oranda anevrizma tespit edilmigtir. Alkol alimi da anevrizma
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olusumuna etki eder. Alkol alan erkeklerde kadinlardan 3-4 kez fazla
anevrizma tesekkiil eder>®*'>"°.

Anevrizma riptiiriinii hizlandiran predispozan faktoérler:

Anevrizmada riuptir fundus capi artisi ile birlikte artar. Capi 3 mm’nin
altindaki anevrizmada nadiren ruptir gordlirken, 10 mm altinda %16, 10 mm
Ustiinde %31 ruptlir meydana gelir. 10 mm g¢aptan buydk anevrizma 5 yilda
%33.5, 10 yilda %55.9, 10 mm c¢apli anevrizma bes yilda %7.5, 10 yilda
%21.1, 10 mm’den kigUk anevrizmalar 5 yilda %4, 10 yilda %13.9 oraninda
kanarlar. Riptire olmamis anevrizmalarin %31'i  2-5 mm, %36’s1 6-9 mm,
%26’s1 10-24 mm, %4’0 ise 25 mm’den buyuk c¢aptadir. Genellikle ripttre
olmamis anevrizmalarin 3/4'G 10 mm’den kiglk ¢apa sahiptir. Rinkel'e™ gore
riptire olmamis anevrizmalarin %93’'ntn ¢api 10 mm’den kiguktir. 2 cm’den
bilyiik anevrizmalar ortalama %42 oraninda (%31-70) kanarlar’>® ',

Anevrizma kesesinin ¢apinin yanisira kesenin seklinin de raptur ile yakin
iliskisi vardir. Fundus genellikle sferikal ve diizgin yuvarlaktir. Loblle olanlar,
Ozellikle Gzerinde lokulus bulunuyorsa, anevrizma akim ydndnde ise, boynu
ve domu genisse daha kolay kanar. Kisa ve genis anevrizma kesesi, uzun ve
dar olana gdre daha kolay yirtilir. Fundus cidarinin kalsifiye olmasi riptaru bir
miktar onler ancak ¢ok 6nemli bir fayda saglamaz. Ceperi purtikli anevrizma
(%31) ceperi diz olana gore (%14) iki misli fazla kanamaktadir. Multipl
anevrizmalarda ¢api blylk ve proksimalde olan daha erken
kanamaktadir’> ',

Yas arttikga da riptiire olmamis anevrizma insidansi artar. 60 yaslarinda
pik yapar. 31 yasin altinda nadiren riiptiire olmamis anevrizmaya rastlanir. ilk
dekatta %1’den az, 2. dekatta %2, 3. dekatta %6, 4. dekatta %15, 5.
dekatta %26, 6. dekatta %28, 7. dekatta % 16, 8. dekatta ise %6 riptire
olmamis anevrizmaya rastlanmaktadir’*°.

Ruptire olmamis anevrizma dagiliminda cinsiyetin de dnemi vardir. 40 yas
altinda iki cinste de esit oranda goriltrken, 40-60 yas arasinda 2,71/1, 60-69
yas arasinda 4,16/1 oraninda kadinlarda daha fazla goérilir. Bazi cografi
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bélgelerde de ruptlire olmamis anevrizma orani fazladir. Fillandiya ve
Japonya'da fazla irlanda da ise az oranda rastlanir’®.

Kanamaya etki eden faktorler arasinda gebelikte sayilabilir. Gebeligin 16-
24. haftasinda sikk SAH meydana gelir. Bazi aktiviteler ile de anevrizma
kolaylikla kanar. Agir kaldirma %12, emosyonel stres %4, defekasyon %4,
koitus %4, travma %3, ékstrme %3, miksiyon % 2 oraninda ruptir nedenidir.
1/3 rlptir uyurken veya spesifik olmayan bir aktivite sonucu meydana
gelir1’5’9.

Hipertansiyon pikinde, serebral venéz basing dalgalanmalarinda, beyin
omurilik sivisi basincinda artma durumlarinda rlptir artar. Anjio esnasinda
vaskuler volim hizla arttirlir ise %2-7 oraninda riptir meydana gelir.
Antikoagllan ve antiagregan kullanimi da ruptdrd arttiran nedenler
arasindadir’**%81515,

Semptomatik riiptiire olmamis anevrizma

Tespit edilen riptire olmamis anevrizmalarin %90’n1 semptomatik, %9’u
asemptomatiktir. %7’si beyin tumoru, multipl anevrizma, AVM gibi bazi
hastaliklarla iligkili olarak tespit edilir. Semptomlarin %85'i bas agrisi, %59'u
ise orbital agridir. Semptomlarin ¢cogu posterior kominikan arter (PcoA)
anevrizmasi ile iliskilidir ve 3. kranial sinir tutulumu siktir. PCoA anevrizmasi
ile birlikte posterior serebral arter (PCA), basiller arter (BA), superior
serebellar arter (SCA) anevrizmalarinda da ayni bulgulara rastlanir. %29
olguda gérme kaybi, gérme alani defekti tespit edilir ve bu bulgulara internal
karotis arter (ICA) oftalmik segment, karotis medial duvari ve anterior
kominikan arter (AcoA) anevrizmalarinda siklikla rastlanir. Bunlarin disinda
beyin sapi kompresyonuna bagh bulanti, kusma, vertigo ve g6z
hareketlerinde bozukluk gdérulebilir. Motor ve sensorial degisiklikler tespit
edilebilir. Fotofobi, korsakof sendromu, %13’'U trigeminus parazisi olmak
Uzere %19 olguda kranial sinir paralizileri tespit edilebilir. Bazen ICA kavernéz
segment anevrizmasi sempatik pleksusa basi yaparak ayni tarafli horner
sendromuna sebep olabilir"®% ™.

60



Arsiv, 2003 Haciyakupoglu ve ark.

Riiptiire olmamis anevrizmalarda SAH ve mortalite

Ruptire olmamis anevrizmalarin ilk 10 yilda %2, sonraki 10 yilda %1
ruptir sanslari vardir. SAH tesekkill ettiginde %10 olay yerinde, %17
hastaneye gelmeden dnce, %25 ilk 24 saatte, %50 ilk bir ayda, %53 iki ayda,
%66 ilk bir yilda mortalite riskleri mevcuttur. 65 yasin Ustiinde mortalite ¢ok
daha fazladir. Elli yas Ustlinde rUptire olan anevrizmanin mortalitesi genglere
gore iki misli fazladir. Kadinlarda en sik SAH 51.1, erkekte ise 49.2 yasta
gerIUr1’2’8’17. Kanama ve yuksek grade mortalite lehinedir.

Riiptiire oilmamig anevrizmalarin tedavi endikasyonu

Ruptire olamamig anevrizmal olgularda kesin bir tedavi rejimi
planlanmamistir. Asil karar verilecek sey hastanin anevrizma cerrahisinden
kazanch ¢ikip ¢cikmayacagidir. Tedaviye karar verirken hastanin yasi mutlaka
g6z oOnlne alinmahldir. Bazi otorler 70 yasin altinda cerrahi tedaviyi
Onermektedirler. 20 yas altinda cerrahi mortalite sifira yakindir. 60 yas
Ustlinde ise cerrahi mortalite artmaktadir. Cerrahi sonuglar oldukg¢a farklilik
gOstermektedir. Bazi yayinlarda %98 iyi netice elde edildigi sdylenirken, cogu
seriler %4’de varan mortalite bildirmislerdir. Bu mortalite dev anevrizmalarda
%20’ye kadar ¢ikmaktadir.

Cerrahi tedaviye karar verirken riptire olmamis anevrizmalarin yillik
kanama ihtimalleri mutlaka g6z dndnde tutulmalidir, fakat bu oranlar serilere
gore oldukga farklilik gdstermekte ve %0.1 ile 5 arasinda degismektedir. Bazi
serilerde 10 mm’den blylk anevrizmanin yillik riptar riski %0.7, 10 mm’den
kiiclk anevrizmalarin riptdr riski ise %0.4 olarak bildirilmistir. Asemptomatik
riptire olmamis anevrizmalarin rtptir riski %0.8 iken, semptomatiklerin yillik
ruptdr riski %1.9 olarak verilmistir. Cogu serilerde bu SAH riski %1-2 olarak
kabul gorurken, uluslararasi rdptire olmamis anevrizma calisma grubu
10mm altindaki anevrizmalarin yillik riptdr riskini %0.5 olarak bildirilmigtir.
Bazi calismalarda ¢api 5mm’den kuglk anevrizmaya sahip hastalarda takip
Onerilmektedir. Hatta 6-9 mm c¢apli anevrizmalara 3 yilda bir anjio ile takip
Onerilmis ve blyime olmadidi taktirde 5 yillik intervallerler takibin yeterli
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olacagi savunulmustur. 5 yil takip edilen bir gurup riptire olmamis
asemptomatik anevrizma olgularinda %26 oraninda, semptomatiklerde ise
%38 oraninda SAH tespit edilmigtir" >,

ileri yasta, hipertansif hastalarda, intrakranial basinci yiiksek olanlarda,
yuksek gradlilerde, renal yetmezligi olanlarda, sirozlu hastalarda,
sepsislilerde, pulmoner embolisi olanlarda, serebral iskemisi bulunanlarda,
dehidrate, kasektik hastalarda, multipl anevrizmasi olup hepsi birden klipe
edilemeyecekse ve hangisinden kanadidi belli degilse, anevrizma ile birlikte
AVM ve timor gibi baska intrakranial hastaligi olup prognozlari kéti ise,
anevrizma ulagsmasi zor bir bdlgede ise, boynu kliplemeye misait degdilse ve
cerrahi tedaviyi kabul etmiyorsa hastalar konservatif olarak tedavi edilebilirler.

Cerrahi ve konservatif tedavi disinda riptire olmamis anevrizma
olgularinda balon oklizyon, sklerozan ve trombotik ajanlarla transmural
anjioplasti, ring uygulanmasi, kil ve demir tozu ile trombus olusturulmasi
denenmektedir. En yaygin olarak koil embolizasyon uygulanmaktadir.
Endovaskiler koil embolizasyon uygulamasi dar boyunlu genis
anevrizmalarda tercih edilir. Cesitli serilerde degisik neticeler elde edilmistir.
Genel olarak %4 kalici komplikasyon, %1 mortalite ve %54 komplet okliizyon
bildirilmistir. Komplet okliide edilmeyenlerde ilk 1 ayda ylksek oranda SAH
meydana gelmektedir. Posterior sirkilasyonda koil embolizasyonun cerrahiye
gbre morbidite ve mortalite yéninden 24 kez daha iyi oldugu tespit
edilmigtir' " 22°,

Gunimizde hala cerrahi miidahale riski ile yillik kanama ve mortalite
riskleri tartismalidir. Cerrahi tedaviye karar verirken hastanin yasi ile kanama
ihtimali ve yukarida bahsedilen kanama ihtimalini artiran predispozan faktorler
(cap, sekil, lokulus mevcudiyeti vb.) mutlaka g6z dnine alinmali ve alternatif
tedavi yontemlerinin de uygulanabilecegdi akilda tutulmahidir .
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