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Kavernoz Karotis Anevrizmalarinin Yonetimi
Management of Cavernous Carotid Aneurysms

Umit Akin DERE, Erkin SONMEZ

Bagskent Universitesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Kavernoz karotis anevrizmalari, genellikle asemptomatik ve yasami tehdit etme riski dlisiik olan iyi huylu lezyonlar olarak kabul
edilir. Olusum mekanizmalarinda idiyopatik, travmatik, iyatrojenik ve enfeksiydz sebepler sayllimaktadir. Bu anevrizmalarin yénetimi
tartismalidir ve bir karar almak klinisyenler i¢in zordur. Riptire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin uluslararasi galisma (ISUIA)
grubunun verilerine bakildigi zaman, kaverndz karotid anevrizmalarinin (KKA) 5 yillik riiptiire olma oranlarinin, anevrizmanin boyutuna
gore degisiklik gosterdigi izlenmistir. Bu anevrizmalar, kitle etkisi ile kraniyal kafa giftlerine (1., IIl.,IV., V1-2, VI.) basi olusturarak kraniyal
ndropati; kaverndz sinls icerisine rlptlre olarak karotikokaverndz fistll ve buna bagh kemozis, ekzoftalmus, tfirim; sfenoid sinlst
erozyona ugratarak hayati risk olusturabilecek epistaksis klinigi ile karsimiza ¢ikabilirler. Tedavi karari alirken anevrizmanin etiyolojisi,
klinik prezentasyonu, anevrizmanin blyUkluga, karsi dolasimin yeterliligi ve tedavi ydntemleri icin hasta tercihi dikkate alinmalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kaverndz karotis anevrizmasi, Karotikokaverndz fistil, Endovaskdler tedavi

ABSTRACT

Cavernous carotid aneurysms are generally considered benign lesions, most often asymptomatic and with a low risk of life-
threatening. In the etiology, idiopathic, traumatic, iatrogenic and infectious causes are considered. Management of these aneurysms
are debatable and take a decision is difficult for clinicians. In the International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA)
study, researchers showed that the five year cumulative rupture rate of unruptured cavernous carotid aneurysm was related to size
of the aneurysm. These aneurysm present with cranial neuropathy due to mass effect; caroticocavernous fistula as ruptured into
the cavernous sinus and associated chemosis, exophthalmos, murmur; may present with life-threatening epistaxis by erosion into
the sphenoid sinus. Decision regarding treatment shoul take into consideration the etiology, clinical presentation, size of aneurysm,
adequacy of cross circulation and patient preference for the treatment modalities.
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B GiRIiS
S nternal karotid arterin kaverndz segment anevrizmalari,
ItUm intrakraniyal anevrizmalarin %2 ila %9’unu olus-
turmaktadir (15). Genel olarak iyi seyirli, asemptomatik
ve dusik hayati risk igeren komplikasyonlara yol agan
lezyonlardir. Olusum mekanizmalarinda idiyopatik, travmatik,
iyatrojenik ve enfeksiydz sebepler sayiimaktadir (4). Tim
yas gruplarinda gérilebilmekle beraber kadinlarda daha sik
karsilagilmaktadir. Gogunlukla ekstradural yerlesimli olmalari

sebebi ile subaraknoid kanama riski oldukca disik orandadir.
Yapilan calismalarda subaraknoid kanama riskinin %0,2 ila
%0,4 oraninda oldugu gortlmustdr (10, 12). Riptire olmamis
intrakraniyal anevrizmalarin uluslararasi ¢alisma (International
Study of Unruptured Intracranial Aneurysms-ISUIA) grubunun
verilerine bakildigi zaman, kaverndz karotid anevrizmalarinin
(KKA) 5 yillik rGptlre olma oranlarinin, anevrizmanin boyutuna
gore degisiklik gosterdigi izlenmistir ve yapilan siniflamada
anevrizma ¢api <12 mm olanlarda riptire olma orani %0 iken,
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13-24 mm olanlarda %3 ve >25 mm olanlarda %6.4 olarak
belirtiimistir. Bu anevrizmalar, kitle etkisi ile kraniyal kafa cift-
lerine (Il., IIL,IV., V,,, VI.) basi olusturarak kraniyal néropati;
kaverndz sinUs igerisine riptire olarak karotikokaverndz fistil
ve buna bagl kemozis, ekzoftalmus, Uflirim; sfenoid sinlsi
erozyona ugratarak hayati risk olusturabilecek epistaksis
klinigi ile karsimiza ¢ikabilirler (8,16,17). Bu olgularin yénetimi
klinisyen igin zorlu olmakla birlikte tedavi gerekliligine karar
verirken olayin etiyolojisi, klinik bulgusu, anevrizmanin boyutu,
karsi dolasimin yeterliligi ve hastanin tercihi géz énline alin-
maktadir.

H ANATOMI

internal karotid arter (IKA) anatomik olarak proksimalden
distale dogru 7 segmente (C1-7) aynimaktadir. Bunlar
icerisinde kaverndz segment (C4), internal karotid arterin,
petrolingual ligamanin siperior kenarindan proksimal dural
halkaya uzanan kismini tanimlamaktadir. Kavernéz segment
de anatomik olarak, posterior asendan ya da vertikal kisim,
uzun horizontal segment ve kisa anterior vertikal kisim olmak
Uzere 3 alt segmente ayrlmistir. C4 segmenti kaverndz sinls
icerisinde en mediyalde yer alan yapidir. Anterolateralinde Ill.,
IV. ve VI. kraniyal sinirler yer alirken VI. kraniyal sinir sinisiin
icerisinde seyreden tek kraniyal sinirdir. Kaverndz sinlsin
lateral duvarinda lll. ve IV. kraniyal sinirler ile V. kraniyal sinirin
oftalmik (V,) ve maksiller (V,) dallari yer almaktadir. Bunun
disinda internal karotid arterin kaverndéz segmentinden,
meningiohipofiziyal trunkus (inferior hipofiziyal arter, tentoriyal
arter (Bernasconi-Cassinari) ve klival dallardan olusur),
inferolateral trunkus (kaverndz sinis icerisinde yer alan
kraniyal sinirleri, gasserian gangliyonu ve kavernéz sinis
durasini besleyen arteriyel dallardan olusur) ve hipofiz bezini
besleyen McConnell'in kapsiler arterleri gibi 6nemli kiglk
dallar cikmaktadir. Bunun disinda persistan trigeminal arter
gibi anomalik embriyonal anastomazlar da anjiogramlarda
%0.02-0.06 oraninda kaverndz segmentte izlenebilmektedir
(14).

B EPIDEMiIYOLOJi, GORUNTULEME ve KLIiNIiK

Kaverndz karotid anevrizmalari, tim intrakraniyal anevrizmalar
icerisinde %2-9 oraninda karsimiza ¢ikmaktadirlar. Travmatik,
enfeksiydz, idiopatik ya da iyatrojenik etkenlerle olusabilirler.
Travmatik serebral anevrizmalar, tUm intrakraniyal anevrizma-
larin %0,04-0,15 civarini olustururlarken en sik olarak inter-
nal karotid arterin kavern6z ve petr6z segmentlerinde gorul-
mektedirler (%40) (15,18). Siklikla kafa tabani kiriklari ile iligkili
olarak izlenmektedirler. Enfeksiy6z anevrizmalar, kaverndz
segmentte nadir olarak gérulmektedirler. Genellikle bakteriyel
endokardite bagli septik embolizasyon sebebi ile gelistikleri
dustintilmektedir (7). idiyopatik nedenler, kavernéz segment
icin diger intrakraniyal anevrizmalarla aynidir; hipertansiyon,
sigara kullanimi, ailesel, bag doku hastaliklar bunlar arasinda
sayilabilir. Ancak, klinik ve dogal seyri diger intrakraniyal anev-
rizmalardan oldukga farkhdir.

Kaverndz karotid anevrizmalarin rUptire olma riski genel
olarak anevrizmanin boyutu ile iligkili olmakla beraber
subaraknoid bosluk, kavernéz sinls ve sfenoid sinls gibi
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farkl bolgelere riptlre olmasi ile 6zglin bir vaskuler patoloji
olarak tanimlanabilir (15,18). ISUIA verilerine bakildiginda,
kavern6z karotid anevrizmalarinin 5 yillik ripttre olma oranlari
anevrizmanin boyutuna gére <12 mm olanlarda %0, 13-24 mm
olanlarda %3 ve >25 mm olanlarda %6.4 olarak belirtiimistir
(19). Bilateral kaverndz segment anevrizmalarinin riiptiire olma
riski ise daha yUksek olarak belirtiimektedir (11).

Kaverndz karotid anevrizmalarin radyolojik olarak gorin-
tilenmesi, anatomik komsuluklari nedeni ile géruntileme
teknikleri sirasinda klinisyenlere c¢esitli zorluklar yasatmakla
birlikte, anatomik olarak kesin tanimlanabilmesi, riptire olma
riski potansiyelinden tedavi ydnetiminin secgimine, klinikte
blylk bir 6neme sahiptir. Kaverndz karotid anevrizmalarinin
radyolojik goérUntllenmesinde girisimsel olmayan teknikler
en sik kullanilan yéntemlerdir. Bunlardan, ulasim kolaylidi,
hizli gérintileme imkani, U¢ boyutlu gérinti olusturula-
bilmesi, anevrizma domunun konumunun belirlenebilmesi,
kemik yapilarin ve bu yapilarda olusmus defektlerin ve diger
damarsal lezyonlarin izlenebilmesi bilgisayarli tomografi (BT)
ve BT-anjiyografi teknigini 6n plana cikarmaktadir. Ruptire
olmamis KKA'lar klinik olarak sessiz ilerlerken, rlptire olmus
KKA’larda akut hemoraji, kaverndz sinds, subaraknoid bosluk
ve sfenoid sinUste hiperdens gérinim BT tekniginde izlene-
bilmektedir. BT-anjiyografi tekniginde, ulasim kolayhgi, hizh
gorintlileme imkani, G¢ boyutlu gérintl olusturulabilmesi ve
anevrizma domunun konumunun belirlenebilmesi gibi artilar
olmasina ragmen, komsu kemik dokularindan kaynaklanan
artefaktlardan &ttrl net gériintl olusturmakta zorlanilabilmek-
tedir. MR-anjiyografide ise bu artefaktlarin baskilanabilmesi ile
birlikte daha net bir ¢ boyutlu rekonstriiksiyon olusturulabil-
mektedir. Girisimsel olmayan bu gorintileme tekniklerine ve
bunlarda artan teknolojik gelismelere ragmen dijital substrak-
siyon anjiografi (DSA) intrakraniyal anevrizmalarin gérinttlen-
mesinde hala altin standart ydontem olarak kullaniimaktadir. Bu
teknikte anevrizmanin goérintilenmesinde ekipmanin yeter-
liligi, verilen kontrast maddenin konsantrasyonu ve verilme
sekli ile birlikte KKA’nin yapisal 6zellikleri (kisa boyun ve disik
dolum ya da genis boyun ve ylksek akim) gérlntilemenin
kalitesine etki etmektedir (2).

Klinik olarak KKA’lar cogunlukla asemptomatik olup bas
agrnisi, kint kafa travmasi ve diger ¢esitli sebeplerle basvuran
hastalarda yapilan kraniyal gértnttleme teknikleri sirasinda
insidental olarak tespit edilmektedirler. Semptomatik olanlar
ise, 50 yas Ustl, Kafkas irki ve kadinlarda daha sik gértilmekle
birlikte, olusturdugu kitle etkisi ile klinige yansimaktadirlar. Kitle
etkisi, anevrizma domunun riptlre olarak kafa ici basincinda
yarattigi artis ya da tromboze olmasi sonucunda kaverndz
sinliste ya da komsulugunda yer alan kraniyal sinirlere yaptigi
basi ile olusmaktadir (3,5,9,15). Riptire olmamis KKA'larin,
kitle etkisine bagli en sik yaratti§i semptom diplopi ve agrndir
(15,18). Diplopi izole okllomotor sinir paralizisine bagh
olabilecegi gibi lll. ve VI. kraniyal sinirlerin ayri ayri ya da birlikte
etkilenmesi ile de olusabilir. Ayrica %20 oraninda hastada
kaverndz sinus sendromu ile birlikte oftalmopleji gelisebilir.
Agn kliniginde ise siklikla tek tarafli, retroorbital veya fasyal
agn sikayetleri ile karsilasiimaktadir. Bunlarin diginda okler
sempatik parezi, kompresif optik ndropati, korneal hipoestezi
ve trigeminal disestezi gibi okulofasyal bulgular saptanabilir
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Travmaya bagli ya da spontan KKA riiptire olmasi sonucunda
yuksek akimlh, Tip-A olarak siniflandirilan, karotikokavernéz
fistll olusumu gorulir. Kemozis, pulsatil ekzoftalmus, orbital
Uftirdm ile klinikte karsimiza ¢ikmaktadirlar. Bunlarin disinda
hemorajik kitle etkisi ile okilomotor palsi, okiler agri, gérme
kaybl ve daha nadir olarak intraparenkimal kanama ya da
c¢alma fenomenine ikincil okuler iskemi gértlebilir.

Diger klinik durumlar arasinda %2 oraninda subaraknoid
kanama, genellikle blyik (10-24 mm) ya da dev (>25 mm)
anevrizma domunun intradural mesafeye riptire olmasi
sonucu goérilurken; daha nadir olarak da anevrizma domunun
sfenoid sinls duvarini erode etmesi ve rlptlre olmasi ile
epistaksis gorulebilir.

B TEDAVi YONETIMI
Riptiire Olmamis Asemptomatik Anevrizmalar

Bu anevrizmalar genel olarak disiik oranda riptire olma ve
hayati tehdit edecek klinik olusturma riski tasirlar. Kavernéz
sinls gibi glvenli bir vendz kilifla gevrili olmakla beraber
boyutlarinda buylkten dev avevrizma boyutuna gecis olmasi
durumunda kanama risklerinde artis izlenebilmektedir (6).
Normal bir serebral anevrizma icin kanama riskinde artis
olusturabilecek hipertansiyon, yas, cinsiyet ve daha énce olan
kanamalar gibi durumlar kaverndz karotid anevrizmalarinda
direkt etkili olmamaktadir. Stiebel-Kalish ve ark.nin yapmis
oldugu, 4 yillik takip sureli, 132 anevrizma olgusu ile ilgili
calismada 39 hasta konservatif tedavi ile iyilesirken 21
olguda degisiklik izlenmemis, 8 olgu ise daha kétu klinik ile
seyrederken 2 hastada ise mortalite gelismistir (15). Bu veriler
diger serebral anevrizma olgular ile karsilastiriidiginda daha
selim bir prognoz izlendigi gézlenmektedir.

Asemptomatik KKA'larina midahale etmek icin gerekli
durumlari U¢ maddede siralayabiliriz: ilk olarak intradural
mesafeye uzanan anevrizmalarda subaraknoid kanama
riski olmasi sebebi ile midahale gerekebilmektedir; ikinci
olarak sfenoid kemik erozyonu yaratan anevrizmalar 6limcdl
epistaksise neden olabilecegi icin midahale gerekebilir;
Ucuncu durum ise yapilan takiplerde anevrizma boyutlarinda
stregen bir artis goézlenmekteyse midahalede bulunmak
gerekebilecegidir (13).

Semptomatik Anevrizmalar

Tim semptomatik anevrizmalar tedavi edilmelidir. Ozellikle
kanamig, tromboembolik olaya yol acan, dayaniimaz agr
olusturan ve gérme bozuklugu yaratan anevrizmalar ivedilikle
tedavi edilmelidir. Gérme bozuklugu disinda diger kraniyal
sinirlerin paralizisine bagli durumlarda tedavinin sekli ve
y6netimi tartisiimaktadir. Tedavi 6nerilme durumunda ise eger
majoér komplikasyon riski olmadan tedavi ile tam kiir saglana-
caksa tedavi dusUnulmelidir. Hem cerrahi hem de endovas-
kiler yéntemlerde amag anevrizmanin normal sirkilasyondan
uzaklastirilarak kanama riskinin ortadan kaldiriimasidir. Direkt
anevrizmanin klibe edilmesi disinda 6zellikle endovaskuler
tedavi ydntemlerinde anevrizmanin boyutunda bir degisiklik
olusturamamakla birlikte anevrizma domunun yaratacag: kitle
etkisine bagh sikayetler gelismesi olasidir. Agn, etkin bir tedavi
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ile azalan bir semptom iken basarili bir midahale neticesinde
kanama ve iskemik inme risklerinde de azalma gorulmektedir.
ilerleyici kraniyal sinir hasari miidahaleler neticesinde dur-
durulabilinir ancak sinir hasarinda tam dizelme nadir olarak
gorilmektedir.

Maalesef tim tedavi ydntemlerinde, endovaskiler ya da
cerrahi, ciddi komplikasyonlar gorilebilmekte ve bunlara
bagl olarak da degisen oranlarda morbidite (%9,2-14,8) ve
mortalite (%3,23-22,6) riskleriyle karsilasiimaktadir (1). Bu
sebepten, tedavi karari ve ydntemi sirasinda mantikli ve etkin
olan yolun tercih edilmesi 6nemlidir.

B TEDAVi YONTEMLERI

Anevrizmanin dolasimdan uzaklastirimasi cerrahi ya da
endovaskuler teknikler kullanilarak yapilabilir. Okllzyon
olusturmayi amaclayan yéntemlerde besleyici arterin cerrahi
olarak ya da endovaskuler yontemlerle ligasyonu amaclanr.
Rekonstriktif tekniklerde ise cerrahi olarak anevrizmanin
klibasyonu, koil embolizasyon, akim ceviriciler ya da sivi
embolik ajanlarla anevrizmanin dolusunun engellenmesi ve
kan akiminin devaminin saglanmasi amaglanir. Akim cevirici
cihazlarin gelisimi ile endovaskiler tedavi ile obliterasyon
oranlari %60-80 civarina ¢ikarken morbidite (%9,9-15,2) ve
mortalite (%2,3-9,2) oranlarinda da duisls izlenmektedir (1).
Gelismekte olan Ulkelerde bu cihazlarin fiyatlarinin ylksekligi
sebebi ile cerrahi ydntemler hala 6n planda bulunmaktadir.

B SONUC

Sonuc olarak ¢ogu kaverndz karotid anevrizmalari dogal
seyirleri gbz 6nune alindiginda, ¢ok disik oranda ruptire
olma riskleri ve hayati tehdit edecek klinik olusturma oranlari
sebebi ile iyi huylu lezyonlar olarak kabul edilmektedirler.
Asemptomatik KKA'lar ¢cogunlukla belirli araliklarla yapilan
goéruntileme teknikleri ile, epistaksis ya da subaraknoid
kanama gibi klinik risk olusturabilecek bir durumla gelmedikleri
slrece, konservatif olarak takip edilmektedirler. Riptire
KKA'lara ise acil midahale etmek gerekmektedir. Glinimuzde
oncelikli olarak endovaskiler yaklasimla tedavi tercih
edilmekte ve iyi sonuglar alinmaktadir. Cerrahi ydntemler
ise, basarisiz endovaskiler yaklagimlarda, cerrahi icin uygun
anatomik pozisyona sahip anevrizmalarda ve deneyimli
cerrahlar tarafindan dogru sekilde planlanmis durumlarda
onerilmelidir (2).
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