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OZET

Altunbulak Halil 1., Pediatrik hastalarda serebrovaskiiler malformasyonlarda
etilen vinil alkol kopolimer iceren ajanlar kullanilarak yapilan endovaskiiler
tedavi sonuclarimin degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2024. Calismamiza
kurumumuzda son on yildaki etilen vinil alkol kopolimeri (“Squid” ve “Onyx”) ile
endovaskiiler tedavi ettigimiz pediatrik serebrovaskiiler malformasyonlarindan
GVAM, pAVF, p&dAVF, pAVM, DSM olan serebrovaskiiler malformasyonlari
disladiktan sonra sadece intraparankimal AVM olgularini dahil ettik. Hastane bilgi
yonetim sisteminin taranmasi sonrasinda buldugumuz 32 hasta igerisinden 9 hasta
AVM dis1 serebrovaskiiler malformasyon olmasi nedeniyle diglandi. 23 hastada
icerisinden ise 2 hastay1 o an squid ajanina erisimimiz olmamasi nedeniyle onyx ile
endovaskiiler tedavi ettigimiz i¢in disladik. Bulgularimizi squid ajanini kullandigimiz
21 hasta iizerinden ¢aligtik. Biz primer tedavi olarak EVT yi kullandigimiz diigiik riskli
hastalarda definitif kiir amagli, yiiksek riskli hastalarda multimodaliter tedavinin bir
parcast olarak (sRC ve mikrocerrahi) islem komplikasyonlarindan kaginarak
olabildigince ¢ok miktarda nidus embolizasyonu ile AVM derecesini diisiirmek
istedigimiz “nonagresif” bir endovaskiiler tedavi algoritmasini kullandik. Bu tedavi
algortimasi ile hastalarimizin %57,1’inde kiire ulastik. Hastalarimizin %33,3’linde
niikks gelisti. EVT’ye ek olarak %14,3’tinde mikrocerrahi ve %46,5’unda sRC
kullanarak multimodaliter tedavi ile %89,4 kiire ulastik. Hastalarimizin hi¢birinde
islem ile ilgili mobidite ve mortalite gelismedi. Bu c¢alismamiz pediatrik vaka
serilerindeki onyx ile benzer etkinlik ve giivenlik oranlarina sahip literatiirdeki squid
kullanilan ilk vaka serisiydi. Calismamizda %14,3 hastada transarteyal yola ek olarak
transvendz yol ve %14,3 hastada cift liimenli hiperkompliyan (“Eclipse 2L”) balon
kullanilmis olup bu acilardanda literatiirdeki transvendz yolun ve hiperkompliyan
balonun giivenilir ve etkin bir sekilde kullanilabilecegini goésteren nadir vaka
serilerindendir. Sonug¢ olarak squid sivi embolizan ajan kullanilarak yapilan

endovaskiiler tedavi tek basina kiir amagli veya multimodaliter tedavinin bir parcasi



olarak tedavi basar1 olasigilin1 arttiran pediatrik serebrovaskiiler malformasyonlarin

etkin ve gilivenli bir tedavi aracidir.



OZET

Altunbulak Halil i., Evaluation of the results of endovascular treatment using
agents containing ethylene vinyl alcohol copolymer in cerebrovascular
malformations in pediatric patients, Hacettepe University Faculty of Medicine,
Department of Radiology, Specialist Thesis, Ankara, 2024. We included in our
study the use of ethylene vinyl alcohol copolymer (“Squid”) in our institution in the
last decade. ”and “Onyx’), we only included intraparenchymal AVM cases after
excluding cerebrovascular malformations such as GVAM, pAVF, p&dAVF, pAVM,
and DSM, which we treat endovascularly with Onyx. Among the 32 patients we
found after scanning the hospital information management system, 9 patients were
excluded due to non-AVM cerebrovascular malformation. Among the 23 patients,
we excluded 2 patients because we did not have access to the squid agent at that time
and treated them endovascularly with Onyx. We studied our findings on 21 patients
in whom we used the squid agent. For low-risk patients, we used EVT as the primary
therapy to achieve a definitive cure. For high-risk patients, we used a "non-
aggressive" endovascular treatment algorithm that aimed to minimize procedural
complications while reducing the degree of AVM with nidus embolization as much
as possible. With this treatment algorithm, we achieved cure in 57.1% of our
patients. Recurrence occurred in 33.3% of our patients. In addition to EVT, we
achieved a cure rate of 89.4% with multimodality treatment using microsurgery in
14.3% and sRC in 46.5%. None of our patients developed procedure-related
morbidity or mortality. This study was the first case series in the literature using
squid, which has similar efficacy and safety rates to onyx in pediatric case series. In
our study, 14.3% of patients used both the transvenous and transarterial routes, and
14.3% of patients used the double-lumen hypercompliant balloon (also known as the
Eclipse 2L). In each of these instances, our study is one of the few case series in the
literature that demonstrates the secure and effective application of both the
transvenous route and the hypercompliant balloon. As a result, endovascular
treatment using a squid liquid embolizing agent is an effective and safe treatment
tool for pediatric cerebrovascular malformations that increases the likelihood of

treatment success either as a cure alone or as a part of multimodal treatment.



GIRIS
Altunbulak  Halil I., Pediatrik hastalarda serebrovaskiiler
malformasyonlarda etilen vinil alkol kopolimer iceren ajanlar kullanilarak
yapilan endovaskiiler tedavi sonuc¢larimin degerlendirilmesi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi,
Ankara, 2024. Pediatrik intrakraniyal vaskiler malformasyonlar, nadir gorulen
ve erigkinlerinkinden farkli bir yapiya sahip olan durumlardir; vaskiiler
anatomisi, patofizyolojisi, semptomlari, tedavisi ve niiks oran1 agisindan ayr1 bir
dikkat gerektirirler. Bu nedenle, genellikle agresif bir yonetim dnerilmekte ve bu
yoOnetim, genis deneyime sahip bir multidisipliner ekibin koordinasyonunda
gerceklestirilmelidir. Endovaskiiler tedavi, ¢ogu pediatrik intrakraniyal vaskuler
malformasyonlar icin ilk tercih edilen yaklasim olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Tedavi icin endikasyonlar ve zamanlama, norolojik semptomlar, biylime ve
gelisme durumu, beyin dokusunun goéruntulenmesi gibi faktorlerin dikkatli bir
bi¢imde degerlendirilmesine dayanarak vaka bazinda belirlenmelidir. Pediatrik
intrakraniyal vaskiiler malformasyonlar nadir goriilen durumlar olmasina
ragmen, tedavi edilmediklerinde, artan kanama riski ve potansiyel ndrolojik
defisitler gibi sonugclarla kotl bir seyir gosterebilirler. Bu ¢alismadaki amacimiz
erigskinlere gore farkliliklar gosteren ve randomize kontrollii calisma eksikligi
olan etilen vinil alkol kopolimer tabanli sivi embolizan ajan kullanilarak
endovaskuler tedavi edilen pediatrik serebrovaskiiler malformasyonlu hastalarin
sonuglarinin degerlendirilmesiyle son on yildaki kurumsal tecriibelerimizi
literatiirle paylasarak ilerde yapilacak sistematik derlemelere ve meta-analiz
caligmalarina katkida bulunarak bu hasta grubunun yonetimine kilavuzluk
etmektir. Bizim ¢alismamiz pediatrik AVM hastalarinda endovaskiiler islemde
EVAK bazli sivi embolizan ajan olarak “Squid” ajanin kullanildigi ve
endovaskiiler islem esnasinda yiliksek akimli AVM’de akim iliskili olas1
komplikasyonlardan kaginmak i¢in hiperkompliyan “Eclipse 2L balonunun ilk

olarak kullanildig1 vaka serisi ve arteriyel navigasyonun saglanamadigi hasta

Vi



grubunda transvenoz aksesin giivenli bir sekilde nadir olarak kullanildigi vaka

serisidir.
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ABSTRACT

Altunbulak, Halil I., Evaluation of Endovascular Treatment Outcomes Using
Ethylene Vinyl Alcohol Copolymer Agents in Pediatric Patients with
Cerebrovascular Malformations, Specialty Thesis, Department of Radiology,
Faculty of Medicine, Hacettepe University, Ankara, 2024. Pediatric intracranial
vascular malformations are rare conditions with different characteristics compared to
those in adults; they require special attention in terms of vascular anatomy,
pathophysiology, symptoms, treatment, and recurrence rates. Therefore, an aggressive
management approach is generally recommended, and this management should be
carried out under the coordination of a multidisciplinary team with extensive
experience. Endovascular treatment emerges as the first-choice approach for most
pediatric intracranial vascular malformations. The indications and timing for treatment
should be determined on a case-by-case basis, carefully considering factors such as
neurological symptoms, growth and development status, and brain tissue imaging.
Although pediatric intracranial vascular malformations are rare, they can have a poor
prognosis if left untreated, with increased risk of bleeding and potential neurological
deficits. The aim of this study is to evaluate the outcomes of pediatric cerebrovascular
malformation patients treated with endovascular therapy using ethylene vinyl alcohol
copolymer-based liquid embolic agents, which differ from adults and lack randomized
controlled trials, and to share our institutional experiences over the past decade with
the literature. By doing so, we aim to contribute to future systematic reviews and meta-
analyses and to guide the management of this patient group. Our study is a case series
in pediatric AVM patients where the “Squid” agent was used as an EVAK-based liquid
embolic agent during endovascular procedures, and the hypercompliant “Eclipse 2L”
balloon was first used to avoid flow-related potential complications in high-flow
AVMs during the endovascular procedure. Additionally, it is a case series where
transvenous access was safely and rarely used in a group of patients where arterial

navigation could not be achieved.
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KISALTMALARIN DiZiNi

AVM Arteriyoventz Malformasyon
dAVF Dural Arteriyovenoz Fistul
pAVF Piyal Arteriyovenoz Fistul

p&AAVF Piyal ve Dural Arteriyovendz Fistl

pAVM Piyal Arteriyoventz Malformasyon

EVT Endovaskdler Tedavi

MRG Manyetik Rezonans Gorlntileme

GVAM Galen Veni Anevrizmatik Malformasyonu

ARUBA “A Randomized trial of Unruptured Brain Arteriovenous

malformation”

SM Spetzler Martin

3B 3 Boyutlu

sRC Sterotaktik Radyocerrahi

SVM Serebrovaskuler malformasyon
dAVF Dural Arteriyo Venoz Fistul

PVA Polivinil Alkol

EVAK Etilen-vinil Alkol Kopolimeri
n-BSA n-Butil Siyano Akrilat

GVA Gelisimsel Venéz Anomali

MDG Manyetik Duyarlilik Goruintiileme
VM Vaskuler Malformasyon (kisaltmalardan emin ol)
SA Serebral Anjiyogram



HHT Herediter Hemorajik Telenjektazi

CM-AVM  Serebrofasyal Metamerik Arteriyovendz Malformasyon

IAVS Intrakraniyal Arteriydvendz Sant
KKY Konjenital Kalp Yetmezligi
DSM Dural Siniis Malformasyonu

KM-AVM  Kapiller Malformasyon Arteriyovendz Malformasyon

DVS Dural Venoz Siniis

RLV Retrograd Leptomenigeal Ven

MV Meningeal Ven

KM Kaverntz Malformasyon

KT Kapiller Telanjiektazi

T1A T1 Agirlikli

FLAIR “Fluid Attenuated Inversion Recovery”
DAG Diffiizyon Agirlikli Goriintiileme
DMSO Dimetil Stlfoksid

PACS “Picture Archiving and Communication Systems”
BT Bilgisayarli Tomografi

BTA Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi
MRG Manyetik Rezonans Goriintuleme
MRA Manyetik Rezonans Anjiyografi

SA Serebral Anjiyografi

mRS “Modified Rankin Score"
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1. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal serebrovaskiiler malformasyonlar, pediatrik ve eriskin caglarda
goriilebilen, koken aldig1 damara (arteriyel, kapiller, vendz ve miks) ve fonksiyonuna
gore (yiiksek veya diisik akim hizli) simiflandirilan vaskiiler anomalilerdir.
Intrakraniyal AVM ve AVF'ler, yiiksek akim hizli ve santa sahip arteriyovendz
vaskiiler malformasyonlardir [1]. AVM'ler, hemoraji, nobet, norolojik defisit gibi
semptomlarla veya tesadifen tespit edilebilirler. AVF'ler ise neonatal dénemde
hidrosefali, yiiksek debili kalp yetmezligi; infant donemde norolojik gelisim geriligi;
daha ileri yaslarda ise norolojik defisit gibi yas gruplarina gore farklilik gosteren ve
daha az siklikta epilepsi, hemoraji gibi semptomlarla veya tesadiifen tespit
edilebilirler. Serebrovaskiiler ~malformasyonlarin tanisi intrakraniyal damar
yapilarinin gesitli modalitelerle [Bilgisayarli Tomografi (BT), BT anjiografi, Manyetik
Rezonans (MR), MR anjiografi, dijital subtraksiyon anjiografi (DSA)]
goriintiilenmesiyle konulmakla birlikte, tan1 ve takiplerde DSA'nin anjiomimariyi
ayrintili olarak gostermesi ve tedaviye kilavuzluk etmesi nedeniyle altin standart

olarak kabul edilmektedir.

Serebrovaskiiler =~ malformasyonlarin  tedavi  segenekleri  arasinda
endovaskiiler tedavi, cerrahi ve radyocerrahi gibi yontemler tek basina veya birlikte
kullanilabilmektedir. AVF'lerde, ven6z varis, multikanalli fistiil, hidrosefali, beyin
sap1 basis1 gibi yiiksek risk tasiyan hastalarda genellikle endovaskiiler embolizasyon
ile basarili sonuglar elde edilmektedir [2]. AVM'lerin tedavisinde, boyut, klinik 6nemli
“eloquent” alanlara yerlesim, vendz direnaj gibi angiografik yiiksek risk faktorleri
dikkate alinarak Spetzler-Martin (SM) siniflamasi1 yapilmaktadir. Bu siniflama, cerrahi
miidahalenin olas1 mortalite ve morbidite risklerini gosterse de, SM siniflamasindan
tiretilen Spetzler-Ponce (S-P) siniflama sistemi ve Leksell-Yasargil (L-Y) siniflama

sistemleri kullanilarak tedavi planlamasi yapilmaktadir. Ancak, kapsamli bir ARUBA



caligmasi haricinde randomize ¢alismalarin siirli olmasi nedeniyle, tedavi kararlar

genellikle hastanin 6zel durumuna gore bireysel olarak belirlenmektedir [3].

Ozellikler Puanlar
AVM boyutu

Kugik (<3 cm) 1

Orta (3-6 cm) 2
Buyuk (> 6 cm) 3

“Eloquent” alan

Var 1

Yok 0

Venoz direnaj paterni

Sadece yiizeyel 0

Derin 1

5 tane AVM derecesi olup puanlarin toplamina denk gelir.
Tablo 1 Spetzier Martin Siiflamas:

Serebrovaskiiler malformasyonlar pediatrik hastalarda, erigkinlere kiyasla
daha az siklikta goriilse de, baz1 6nemli farkliliklar igermektedir. SVM'ler (Serebral
Vaskiiler Malformasyonlar) ¢ocuklara 6zgli konjestif kalp yetmezligi, hidrosefali,
gelisimsel gerilik gibi semptomlar gosterebilirler. SVM'ler genellikle daha sik
semptomatik olup siklik sirasina gore hemoraji, epilepsi, fokal nérolojik defisit ve bag
agris1 gibi belirtilerle kendini gosterebilirler. Ayrica, SVM'lerin gelisim dénemi
Uzerindeki etkileri nedeniyle prognozlari daha kotii olabilir. Pediatrik hastalarda
SVM'ler tedavi edilmedigi takdirde, ndbetlere, fokal ndrolojik defisitlere, kanamaya,
konjestif kalp yetmezligine, hidrosefaliye ve gelisimsel gecikmelere yol agma olasilig1

yiiksek oldugundan, tedavi edilmesi gerekmektedir [4].

Literatiirde pediatrik hastalar {izerinde yapilan genis kapsamli ¢calismalarin
kisithilig1 ve yetersizligi sebebiyle, pediatrik grup icerisindeki serebrovaskiiler
malformasyonlu hastalarin retrospektif olarak incelenmesi 6nemlidir. Bu dogrultuda;
hastalarin demografik 6zellikleri, tedavi yontemi ve icerigi, SVM'lerin anjiyografik
Ozelliklerini, tedaviyle ilgili kir, niiks ve rezidii durumunu, tedaviye bagh
komplikasyon (morbidite ve mortalite) gibi konular1 saptamay1 amacladik.
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Pepper ve ark. [5] eriskinlere kiyasla pediatrik grup hastalarin daha fazla
sayida olmasi ve bu hasta gruplarindaki hastaligin siirecindeki farkliliklardan dolay1
pediatrik hasta grubun ayri bir éneme sahip oldugunu vurgulamaktadir. Onemli
noktalardan biri pediatrik hastalarin geriye kalan 6mriiniin daha uzun olmasi nedniyle
hemorajinin yarattig1 sekellere ¢ok daha uzun siireler maruz kalmalaridir [6]. Ayrica
pediatrik hasta grubu eriskine kiyasla bazi serilerde %10 ’nun iistiinde anjiyografik kiir
sonrast niiks gelisme sikliligin1 daha fazla olmasi nedeniyle 6zel grup hastalaridir [7,
8]. Bu artmis niiks orani gelisim siireci iligkili artmis biiytime faktorlerine, vaskiler
malformasyonun immatiir bilesenlerine ve artan tedavi etkilerine bagli olabilir [9].
Pepper ve ark. pediatrik hastalarin biiyiikk bir ¢ogunlugunun yiiksek hemoraji ile
gelisine ikincil beyin hasart gelisim riski olduguna ve uzun yasam siireci ve beynin
gelisimsel siirecte olmasi nedeniyle daha fazla olumsuz etkilere agik oldugundan
dolay1 pediatrik vakalarin ozellikli hasta grubu oldugunu ve bu grup hastalarin

arastirilmasi gerekliligine daha fazla 6nem verilmesi gerektigine dikkat ¢ekmektedir.

1.1 Genel Bilgiler

1.1.1 Serebral Vaskuler Embriyoloji

Serebral vaskiiler gelisim, vaskiilogenez ve angiogenez olmak iizere iki

asamada gerceklesir.

Vaskulogenez, ilk endotel tuplerinin  multipotent mezodermal
hiicrelerinden farklilasan endotel hiicre Onciisii anjiyoblastlarla baglar ve tek bir
endotel tabakasindan olusur. Bu anjiyoblastlarin bazilar1 ekstraembriyonik gogce
ugrarken, bazilar1 intraembriyonik kalir. Intraembriyonik kalanlar, arteriyel/vendz
ayrilarak dorsal aorta ve kardinal ven seklinde longitudinal bigimde organize olurlar.
Primitif bu ilkel uzunlamasina damarlar ile néral yapi icerisindeki primordiyal kilcal
pleksus arasinda baglantilar bulunur. Yiizeysel (dural) pleksiform vaskiiler ag, dorsal
aort ve kardinal damarlarla baglant1 kurarken, derin katman (piyal) kilcal aga benzer.
Daha sonra, bu iki katman arasinda baglanti kuran organize araknoid katman
sekillenir. Bu anjiyoblastlardaki farklilasmalar, doku kaynakli endotelyal biiylime
faktort (VEGF), fibroblast buytume faktorl 2 ve kemik morfojenik protein 4 (BMP4)
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gibi faktorler tarafindan diizenlenir. Primitif meninksteki primordial venoz pleksus,
anjiyoblastalarin heniiz farklilagsmaya baslamadigi donemde bile disardan diffiizyon

ile arteriyel ve venoz sistemlerin ayrismasina baslar [10].

Angiogenez, metabolik aktivite arttikga primitif meniksin primitif
vaskiiler yapisinin yetersiz kalmasiyla 5-7. haftalar arasinda baglar. Bu siirecte,
angiogenez mevcut damarlardan yeni damarlarin bliylimesidir. Angiogenezin iki tiir
mekanizmasi olan tomurcuklanma ve intussusepsiyon vardir. Hipoksik alanlara dogru
olan tomurcuklanma ile olan angiogenez, genellikle daha fazla kabul edilmektedir
[10].

1.1.2 Serebral Vaskiler Malformasyonlar

Santral sinir sisteminin vaskiiler malformasyonlari, intra-ekstrakraniyal
damar anormalliklerinin g¢esitli tiplerini kapsamaktadir. Bu anormallikler arasinda en
stk goriilen tip arteriyovendz malformasyondur. Bu tip malformasyonun insidansi
yaklagik olarak 1:100000'dir ve mortalite oran1 %0,7 ile %2,9 arasinda degismektedir.
Klinik uygulamada vaskiiler malformasyonlar siklikla birbiriyle karistirilabilir. Bu
malformasyonlarin ayirt edilmesi i¢in ilgili ana damara ve arteriyovendz santa

bakilarak simiflandirilabilir.

Ilgili ana damara gdre arteriyal (anevrizma), kapiller (arteriyovendz
malformasyon [AVM], arteriyoventz fistil [AVF], kapiller telanjiektazi), vendz
(gelisimsel vendz anomalisi, kavernom, siniis perikrani) malformasyonlar seklinde
gruplanabilir. Ayrica, arteriyovendz santin varlifina gore arteriyovendz santi olan
(AVM, serebral proliferatif anjiyopati, AVF) ve olmayan (kapiller telanjiektazi, sinus
perikrani,  gelisimsel vendz anomalisi) malformasyonlar  seklinde de

siiflandirilabilirler [11].

Besleyici arter, direnaj veni, vaskuler nidus, kan ve kalsiyum gibi
norogoriintiileme bulgulart bu malformasyonlarin ayirt edilmesine yardimci
olmaktadir. Her ne kadar manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile vaskiiler
malformasyonlarin ayirt edici tanist konulabilsede altin standart tan1 yontemi, ayni

zamanda terap6tik amaglarla da kullanilan serebral anjiyogramdir [12].
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1.1.3 Serebrovaskuler Malformasyon Tipleri

Serebrovaskiiler malformasyonlar, yiiksek ve diisiik akimli olmak iizere
iki ana tipte siniflandirilabilir. Yiiksek akimli vaskiiler malformasyonlar arasinda
arteriyovendz malformasyonlar, dural arteriyoventz fistiller ve Galen veni
malformasyonlar1 bulunmaktadir. Ote yandan, kavernéz malformasyonlar diisiik

akimli bir vaskiiler malformasyon tipidir [13].

Beyin/Piyal
Tek vin/Piy
AVM
Kompakt Nidus Var
Cok Sayida SAMS

Proliferatif tip beyin

Erken venéz direnaj var AVM

intraparankimal
Anormal Damar Var

Erken venoéz direnaj yok

Diffiiz Nidus Var (hemisferik)

Proliferatif anjiyopati

Kaput meduza
goriiniimii (erken vendz GVA
direnaj yok)

Suipheli Vaskiiler
Lezyon

Genislemis Piyal

Arterler Piyal AVF

(MCA,ACA,PCA)

intraparankimal is Piyal
Anormal Damar Yok Arterler Yok Dural AVF

ince
Kollateraller

Moyamoya Hastaligi

Sekill Serebrovaskiler lezyonlarin smiflandiriimasi, AVM: Arteriyovendz malformasyon, GVA: Gelisimsel venoz
anomali, AVF:Arteriyovenoz fistil, SAMS: Serebrofasyal arteriyoventz metamerik sendrom, Sasikhan Geibprasert
ve ark., Radiologic assessment of brain arteriovenous malformations: What clinicians need to know,
RadioGraphics, 2010, Mar;30(2) yazidan alinmugtir.

1.1.3.1 Arteriyoventdz Malformasyonlar
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Beyin Arteriyovenéz Malformasyonlart (AVM'ler), arter ve venler
arasinda bir nidus olarak tanimlanan hassas kan damar1 yumaklaridir ve kapiller yatak
icermezler. Nidus i¢indeki direng eksikligi, besleyici arterlerde anevrizmalar ve
direnaj venlerinde varisler gibi anormal kan damarlarindaki artan basing, spontan
intraserebral hemorajiye neden olabilir [14]. AVM'lerin ¢ogu ¢ocuklarda eriskinlere
gore spontan hemoraji ile basvurur. Kanama ile bagvuran bir AVM'de tedavi
diistiniilmelidir, zira bir AVM'nin gelecekte kanama riskini belirlemedeki en 6nemli
gosterge, onceden kanamis olmasidir. Kanamamis bir AVM'de kesin tedavi yontemi
konusunda kesin bir kanit bulunmamakla birlikte, erken ¢ocukluk déneminde tespit
edilen AVM'lerdeki kiimiilatif risk birikimi goz dniine alindiginda, tedavi edilebilir bir

durum s6z konusudur [15].

Arteriyovendz Malformasyon (AVM) hastalari, kanama, “eloquent”
norolojik yapilarin basilanmasi ve kan akimindaki dinamik degisikliklerden
kaynaklanan norolojik semptomlarla bagvurabilirler [16]. Norolojik semptomlarin tam
paterni, lezyonun lokasyonu ve kanama boyutuna baglidir. Bu semptomlar arasinda
bas agrisi, ndbetler, uyusukluk, gérme bozukluklari ve kraniyal ndropatiler yer

almaktadir.

Cocuk hastalarin ¢ogu spontan hemoraji ile basvururken, ani kanama
genellikle artmis kafa i¢i basing nedeniyle mental durumdaki degisiklikler, siddetli bas
agrilari, bulanti ve kusma ile karakterizedir. Daha az siklikla, genellikle venoz
hipertansiyondan kaynaklanan bélgesel hemodinamik degisiklikler veya kitle etkisi
nedeniyle subakut-kronik progresif norolojik anormalliklerle izlenebilir [17].
Literatiire gore, ¢ocuk hastalar genellikle sirasiyla hemoraji (%57), nobet (%]15),
progresif norolojik defisit (%]11), bas agrist (%10) semptomlariyla ve tesadufen (%6)

basvurmaktadirlar.

1.1.3.2 intrakraniyal Arteriyovenoz Santlar

Pediatrik IAVS'lerin morfolojisi nidus tipi arteriyovendz malformasyonlar
(AVM'ler; arterler ve damarlar arasinda patolojik bir damar ag1 bulunan) ve fistiillerin

varligi (dogrudan AV iletisimi) ile ayrilabilir. Piyal arteriyovendz fistlller (pAVF'ler)
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esas olarak serebral arterler tarafindan beslenir. dAVF'ler, dis ve i¢ karotid veya
vertebral arterlerden kaynaklanan dural arterlerden kaynaklanan bir vaskiler besleme
ile karakterize edilir. GVAM, koroid arterleri (hem anterior hem de posterior) ile
embriyonik medyan prosensefalik ven (Galen veninin éncisi olan embriyonik bir ven)

arasindaki dogrudan arteriovendz fistiiller olarak tanimlanir [18].

Pediatrik intrakraniyal arteriyovendz santlar (IAVS) nadir gorilen
vaskiiler ~malformasyonlardir [19]. Dogum oOncesi veya dogum sonrasi
kardiyopulmoner (konjestif kalp yetmezligi veya kardiyopulmoner sikinti) veya
serebral (hidrosefali, beyin kanamasi veya vendz iskemi) komplikasyonlar nedeniyle
tant koyulabilir [18, 20, 21]. Serebral parankim fiizerindeki etkileri dogum &ncesi

donemde, yenidoganlarda, bebeklerde ve cocuklarda her yas grubuna gore farklidir.

GVAM dAVF PAVF pAVM
Etyoloji Gebelegin 6-11.
Haftasinda erken fetal
gelisim
Donemlere Gore Bagvuru
Semptomlari
Prenatal KKY DSM,KKY KKY Hemoraji
Yenidogan (0-1 ay) KKY DSM,KKY KKY Hemoraji
infant (1 ay- 2 yil) Makrokraniya, hidrosefali, nobet, gelisim geriligi Hemoraji
Cocuk (2 -15 yil) Bas agrisi, hemoraji, ilerleyici kognitif ve norolojik defisit, ndbet Bas agrist  hemoraji,
nobet, norolojik defisit
Fizyoloji SSS hastaligi, “melting” beyin Hemoraji
Genetik mutasyon RASA1, ENG, RASA1, ENG, KRAS, RASAL, ENG,
ACVRL1, EPHB4 ACVRL1, EPHB4 ACVRL1, EPHB4
iliskili sendrom Sporadik Sporadik Sporadik, KM- = Sporadik, KM-AVM,
AVM, HHT HHT
Endovaskiiler tedavi Evet Evet Evet Evet
Olumlu sonuglar %70 %60 %80 %90

GVAM, Galen veni anevrizmal malformasyonu; dAVF, dural arteriyovendz fistiil; DSM, dural siniis malformasyonu;
AVM, arteriyovendz malformasyon; AVF, arteriyovenoz fistul; KKY, konjenital kalp yetmezligi; SSS, serebrospinal
sivi; KM-AVM, kapiller malformasyon-arteriyovendz malformasyon; HHT, herediter hemorajik telanjiektazi.

Tablo 2 Intrakraniyal arteriyovencz santlarin simflandirimas:, Xianli Lv ve ark., Pediatric intracranial
arteriovenous shunts: Advances in diagnosis and treatment, European Journal of Paediatric Neurology, 2020
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1.1.3.2.a Dural Arteriyovendz Fistuller

Dural Arteriyoventz Fistuller (dAVF'ler), dural arterlerin ya venoz
sinlislerle ya da kortikal venlerle direkt baglantisinin oldugu aberran vaskiiler
lezyonlardir. Bu lezyonlar pediatrik hasta grubunda serebral vaskiiler
malformasyonlarin daha az bir kismini olusturmaktadir. Bazi dAVF'ler tek

arteriyovendz sant iken, bazilarinda ise ¢cok sayida baglant1 bulunmaktadir.

dAVF'ler genellikle Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG) ile
saptanmasina ragmen, bu lezyonlarin tanisinda altin standart goriintiileme yontemi
serebral anjiyogramdir. Eksternal karotid arter, internal karotid arter ve vertebrobaziler
arter dallar1 bu fistiillerin besleyicileri iken, vendz direnaji dural vendz sinusler veya

kortikal venler araciligiyla gerceklesir.

dAVF'ler vendz akimin yoniine ve kortikal ven direnaj varligina gore
siniflandirilir. Bu lezyonlar, vendz siniis ve kortikal vendeki tromboza veya tramvaya

sekonder olarak gelisebilirler. dAVF'ler cocuklarda genellikle diisiik akimlidir [11].

Dural Arteriyoventz Fistlllerde (dAVF'ler), kanama riskini belirlemek
icin vendz direnaj paternine ve vendz yapida trombozun varliina gore Cognard

siiflama sistemine gore dort gruba ayrilmaktadir. Bu siniflamaya gore:

Grup 1 ve 2a: Meningeal, epidural venlere ve antegrad akim ile vendz

siniise direnaj1 olan dAVF'ler, diisiik kanama riskini temsil eder.

Grup 2b: Meningeal, epidural venlere ve vendz reflii, retrograd akim ile

vendz siniise direnaj1 olan dAVF'ler, orta derece kanama riski tasir.

Grup 3 ve 4: Direkt subaraknoid kortikal venlere direnaji olan dAVF'ler

ise yuksek derece kanama riskini icermektedir [11].

Pediatrik dAVF'ler son derece nadirdir ve %25'in lzerinde bildirilen
mortalite orantyla daha agresif bir klinik gidisata sahiptir [22]. JAVF’ler yenidogan
ve infantlarda kardiyopulmoner hastalik ve hidrosefali ile bagvururken daha ileri

yaslarda genellikle norolojik defisitlerle prezente olur. Pediatrik dAVF'ler genellikle
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venodz sinlis duvarinin asir1 bliylimesine sigmoid ve transvers sinlslerde, torkular

herofilide anormal venoz bosluk gelisimi ile iliskilendirilir [23].
Dural arteriyovenoz fistiiller tige ayrilir.
Dural sinis malformasyonu:

DSM'ler anatomik olarak fokal dilate ve siskin dural siniis ektazileri olarak
ortaya ¢ikan nadir konjenital ~malformasyonlardir. DSM'lerin  endoteli
olgunlagmadigindan spontan tromboz potansiyeline sahiptir. DSM'nin patogenezi
siniislerin kontrolsiiz gelisimiyle iligkilidir. Bu durum hastaligin siniis duvarinin asiri
biiylimesi, ven6z bosluklarin epidural birlesiminin anormal gelisimi ile segmental dev
gollere yol agmasi, ardindan bosluklarin ikincil trombozu ve ardindan ven6z direnajin
yeniden sekillenmesini agiklamaktadir. Bu durum beynin vendz direnaji yeniden
sekillendirir. Silviyan ven Uzerinden kavernoz siniise ve buradanda oftalmik venlere,
inferior petrozal sinlsten juguler bulbusa veya dogrudan piterigoid vendz pleksuslara
dogru alternatif bir yol olusturur [23]. DSM dogal seyri anatomik yerlesime gore
farklidir. Orta hatta torkula yerlesimi derin vendz direnaji nedeniyle lateral
yerlesiminden daha kotiidiir. Orta hat yerlesimi spontan tromboz sonrasi hemorajik
infarkt gelistirmeye egilimlidir [24, 25]. Bu hastalar erken posnatal KKY, neonatal
makrokraniyum, ekstrakraniyal vendz distansiyon, hidrosefali, intrakraniyal hemoraji
ve nobet ile, infantta makrokraniya ve ndbetle, daha ilerleyen yaslarda skalp

morluklari, dilate skalp venleri ve propitozla basvururlar [25].
Infantil dural arteriyovenoz fistiil:

Infantil dAVF'ler cocuk hastalarda dAVF'lerin en sik goriilen tipidir [26].
dAVF’ler genellikle multifokal dural yliksek akimli, diisiik basingli santlar genislemis
ancak malformatif olmayan sinuslere direne olurlar ve uzun siire agik kalirlar. Siniisler
acik oldugu ve kraniofugal akim oldugu siirece progresif norolojik defisit olugsmaz
[27]. Bu durum, lezyonlarin neden biiyiik ¢ocuklarda tespit edildigini agiklar. Biiylik
sinlislerde diisiikk basingla birlikte yiiksek akimin devam etmesi, dural santlarin
yakininda beyin yiizeyinde bulunan indiiklenmis pAVF'lerin varligini ve santin direne
edici veninin patolojik sinlise a¢ilmasini saglar. Baslangic semptom genellikle

kraniyal sinir defisitleriyken zamanla vendz konjesyon nedeniyle vendz iskemi, BOS
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akimi disregiilasyonuyla makrokraniyum ve norokognitif gecikme goriiliir. Kavernoz
sintis tutulumu proptozise, ekstraokuler motor sinir paralizisine ve fasiyal ven

dilatasyonuna neden olur.
Eriskin tip dural arteriyovendz malformasyon:

Venoz tromboz, yetiskin tipi dAVF'lerin baslangicinda biiyiik olasilikla
patojenik bir role sahiptir [26]. DSM ve infantil dAVF'ler diizensiz anjiyojenik
aktiviteyi temsil ederken, yetiskin tipi dAVF'ler fokal tromboza karsi fokal bir
anjiyojenik yanit olarak degerlendirilebilir. En sik bolge kaverndz siniis bolgesiyken
sigmoid sinlis dAVF'leri ise nadirdir. Bu lezyonlarda multifokalite tanimlanmamustir.
Cocuklar skalptaki morluktan sikayet etmediginden eriskin tipi dAVF'lere tam
koymak zordur. Tan1 genellikle MRG/MRA ile konur. Siklikla spontan regresyonla
prognozu iyidir [23].

Borden Simiflamasi Cognard Siniflamasi

Tip 1: Sadece DVS/MV’ye direnaj Tip 1: Sadece DVS/MV’ye direnaj (anterograd)
Tip 2a: Sadece DVS/MV’ye direnaj (retrograd)

Tip 2: DVS/MV’ye ve RLV’ye direnaj Tip 2b: DVS/MV’ye (anterograd) ve RLV’ye direnaj
Tip 2a+2b: DVS/MV’ye (retrograd) ve RLV’ye
direnaj

Tip 3: Sadece RLV’ye direnaj Tip 3: Ektazi olmadan sadece RLV’ye direnaj

Tip 4:Ektaziyle birlikte sadece RLV’ye direnaj

Tip 5: RLV’lerden spinal venlere direnaj
AVF: Arteriyovendz fistlil, DVS: Dural vendéz sinlis, RLV: Retrograd leptomenigeal ven, MV: Meningeal
ven

Tablo 3 AVF’lerin Borden ve Cognard siniflamast

1.1.3.2.b Galen Ven Malformasyonu

Galen Ven Anevrizmatik Malformasyonu (GVAM), koroidal arter
sisteminden beslenen ve Galen ven Oncill dilate prozensefalik vene direne olan
konjenital piyal arteriyovenoz fistildir (AVF). GVAM, orta hatta bulunmasi ve daha
erken yaslarda ortaya ¢ikmasiyla Arteriyovendz Malformasyonlardan (AVM'ler)
ayrilir. Bu lezyonlar genellikle kotii prognoza sahiptir. GVAM'lerin ortaya ¢ikist yasa
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bagli olarak degiskenlik gdsterir. In utero ve erken neonatal donemlerde hidrops fetalis
ile tanimlanabilir [28]. Arteriyoventz sant, kardiyak debinin biiyiik bir kismin
tilketiyorsa kalp yetmezligi gelisebilir. Vendz konjesyon sonucu fasyal venlerde
belirginlesme, huzursuzluk, degisen biling diizeyi, kanama, ndbet ve akut herniasyon
gibi belirtiler gozlenebilir. Kronik vendz iskemiye bagli kalsifikasyonlar ortaya
cikabilir ve bu durum nobetlere sebep olabilir. Artmis kafa i¢i basing, sutiirlerin
kapanmamas1 durumunda makrosefaliye yol agabilir. Beyin omurilik sivisinin direnaj

yolunda obstriiksiyon varsa hidrosefali gelisebilir [17].

1.1.3.2.c Piyal Arteriyovendtz FistUl

Piyal arteriyovenoz fistiller (pAVF'ler) ozellikle yenidoganlarda nadir
goriilen vaskiiler malformasyonlardir [29]. pAVF'ler, klasik AVM'lerde gortldigii
gibi karakteristik olarak pleksiform nidusun yokluguyla beynin arteriyel ve venoz
sistemi arasinda direkt baglantidir [29, 30]. pAVF’ler genellikle intrauterin sptanmaz.
Yenidogan doneminde asiri fistiil yiiklenmesiyle kalp yetmezligi ile prezente olur. Dha
sonraki ilerleleyen yaslarda hidrosefalii, fokal norolojik defisit, bas aagris1 epilepsi ve
hemoraji ile bagvurur. Pediatrik hastalarda tek ya da ¢ok sayida pAVF varliginda altta
yatan genetik hastalik (HHT, CM-AVM) arastirilmalidir [31, 32].

1.1.3.3 Gelisimsel Ven6z Anomali

Gelisimsel Vendz Anomaliler (GVA'lar), radyal oryante beyin
parankimine sagilmis, santrale dogru birlesen dilate ylizeyel veya derin venlerdir.
GVA'lar iliskili bir nidus veya besleyici arter olmaksizin sadece vendz yapilar
icerirler. Bu anomaliler genellikle asemptomatiktir ve tedavi gerektirmezler. GVA'lar
genellikle frontal lob ve posterior fossa bolgelerine yerlesirler ve siklikla ventrikiiler

sisteme yakin konumlanirlar [13].
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1.1.3.4 Kavernématoz Malformasyonlar

Kavernéz Malformasyonlar (KM'lar), araya giren beyin parankimi
olmadan dilate ince kapillerlerden olusurlar. Klinik seyir nobet ve norolojik defisitlerle
iligkilidir, ancak lezyonun lokasyonuna ve onceki kanama Oykiisiine bagli olarak
belirtiler gozlenebilir veya gozlenmeyebilir. KM'larin Manyetik Rezonans
Goriintileme (MRG) TIA ve T2A sekanslarinda yiksek sinyal intensitesi ile
“popcorn” ve “mulberry” goériiniimii sergilerler. KM'lar tekrarlayici kanamalar
nedeniyle manyetik duyarlilik goriintiilemesinde belirgin manyetik duyarlilik artefakti
olustururlar. Kontrastlanma KM'lar i¢in nadir oldugundan, AVM'lerle ayiric1 tanida

degerlendirilmezler [1].

1.1.3.5 Kapiller Telanjiektazi

Kapiller Telanjiektaziler (KT'ler), duvarinda diiz kas i¢germeyen normal
beyin dokusu i¢indeki dilate kapiller damarlardir. Cogu zaman bagvuru aninda tesadiifi
olarak saptanirlar. Kontrastsiz sekanslarda cogunlukla kolaylikla gézden kagabilirler.
KT'lerin ¢ogu, kontrastli goriintilleme sonrasinda belirsiz kontrastlanma olarak
gorilurler. Bu lezyonlar, paramanyetik etkiye sahip deoksihemoglobini yiksek
miktarlarda igerdiginden Manyetik Duyarlilik Goriintilemede (MDG) belirgin

hipointens olarak gozlenirler [1].

1.1.3.6 Sinus Perikranii

Siniis Perikranii, kafa cildindeki kalvaryumda kemik doku araciligiyla
intra-ekstravendz sirkiilasyon arasindaki anormal vendz baglantilardir. Bu lezyonlar
genellikle siniis sagittalis siiperioru i¢ine alir. Siniis perikranii, vendz sintislerdeki
obstriksiyon durumlari ve yiiksek vendz akimli lezyonlardaki emissar venlerin
genislemesiyle karistirilmamalidir. Ayirict tanida kafa tabani defektleri arasinda
meningosel ve atretik  ensefalosel  bulunmaktadir.1.1.4  Serebrovaskdler

Malformasyonlarda Pediatrik ve Eriskin Hasta Grubu Arasindaki Farklar

Pediatrik serebral vaskiler malformasyonlar (SVM'ler) nadir gorlir.

Pediatrik SVM'ler, vaskiiler anatomisi, patofizyolojisi ve semptomlart agisindan
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eriskin SVM'lerinden farklilik gosterir. SVM'lerin beyin iizerindeki etkileri antenatal,
yenidogan, infant ve cocukluk donemlerinde farklilik gosterir. Klinik seyirleri
genellikle kanama, ndbet, fokal norolojik defisitler, konjestif kalp yetmezligi, venoz
hipertansiyon ve gelisimsel gecikme seklindedir. Bu sebeple, 6zellikle AVM’ler,
tedavi edilmedigi takdirde kotii bir prognoza sahip olabilirler ve kapsamli deneyime

sahip multidisipliner bir ekip tarafindan agresif bir yonetim Onerilir.

Cogu pediatrik AVM ve fistuller igin icin pek ¢cok merkezde ilk tercih
edilen tedavi modalitesi endovaskiiler embolizasyondur. Tedavinin zamanlamas1 ve
endikasyonu, norolojik semptomlar, biiylime ve gelisme durumu, kardiyak ve diger
sistemik hastaliklarin varligi, lezyonun ve beyin dokusunun goruintiilenmesi ile birlikte
dikkatlice degerlendirilerek belirlenmelidir[33].

Pediatrik  Arteriyovendz Malformasyonlar (AVM'ler), -eriskinlerde
oldugundan daha sik olarak spontan hemoraji ile klinige bagvururlar. Daha Once
taninmayan kanama ile bagvuran hastalarda ani 6liim riski mevcuttur. Gelecekteki
AVM kanama riski, dnceden kanamig AVM'lerde en yiiksek riski tasirken kiigiik
AVM'lerde ve derin venodz direnaji olanlarda artis gostermektedir. Pediatrik
AVM'lerde en sik korteks, sirasiyla derin yapilar ve posterior fossa bdlgesinde
yerlesim gosterirken, en az siklikta serebral beyaz cevherde gorulirler. Pediatrik

AVM'lerde derin yerlesim, eriskinlere gore daha sik goriiliir.

Besleyici arter ve nidus bolgesinde anevrizmalarin yiliksek oranda
bulundugu pediatrik AVM'lerde, kiimiilatif hemoraji riski ve tekrar kanama riski
dikkate alindiginda AVM'lerin hedeflenen tedavisi tam okliizyon olmalidir. Eger tam
okliizyon saglanamazsa, hedef intranidal anevrizma, kanama sonras1 psédoanevrizma
ve vendz ektazi gibi AVM'nin yiiksek riskli 6zelliklerinin ortadan kaldirilmasi
amaglanmalidir[34]. Ancak pediatrik vakalarda, anjiyografik olarak tam okluzyon
izlense dahi niiks eriskine kiyasla daha fazla oldugundan eriskinlere gore daha yakin
ve sik takip gereklidir [35]

Pediatrik IAVS'ler, arteriyel ve vendz damar sistemi ve beyin omurilik
stvist (BOS) fizyolojisi ile ilgili farkli anatomik, fizyolojik ve patolojik 6zelliklerle
yetigkinlerdekilerden farklidir [18].
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Cogu yetiskin dAVF vakasi konjenital gelisimli ¢ocuk hastanin aksine
tipik olarak kafa travmasi, hiperkoagilasyon veya iyatrojenik siniis hasarina ikincil

olarak dural venoz siniis trombozundan kaynaklandigina inanilmaktadir [22].

Pediatrik hastalarin  beyin damarlar erigkinlerinkine kiyasla daha
hassastir. Bu nedenle kataterizasyonda, embolizasyon sonrasi kataterin geri alinmasi
sirasinda arteriyel riiptiir daha sik olabilir.1.1.5 Serebral Vaskiiler Malformasyonlarin

Goruntilenmesi

Hastanin klinik bulgular1 serebral vaskiiler malformasyon siiphesi
uyandirtyorsa, MRG, BT ve MRG-BT anjiyografi istenebilir. Genellikle, radyasyon

maruziyetini azaltmak i¢in BT goriintiilemeden kaginilmalidir [15].

Vaskiiler malformasyonlarin geleneksel MRG goriintiilemesi kontrast
oncesi ve sonrasit T1A, T2A, MDG, FLAIR ve DAG sekanslarini igerir. Cogu vaskiiler
malformasyonda hizli akim nedeniyle tiim sekanslarda sinyal kaybi gozlenir. Tipik
olarak, basit vaskuler malformasyonlarda ¢cevre 6demi ve Kitle etkisi goriilmez. MDG
ile intraparankimal ve subaraknoid hemorajilerin saptanmasi diger sekanslara
istiindiir. Kontrast sonrast TI1A'l' goriintilemede, AVM, GVA ve KT'lerde
kontrastlanma belirlenebilir. MR  anjiyografi, vaskiiler —malformasyonlarin
saptanmasinda kullanilan diger bir yontemdir. MR anjiyografi kontrastl ve kontrastsiz
olmak tizere iki ¢esite ayrilir. “Time-of-flight” (TOF) ve faz kontrast MRA kontrastsiz
MRA yoOntemleri olup vaskiiler malformasyonlar1 saptamada siklikla kullanilirlar.
TOF'de besleyici arter, nidus ve direnaj veni ylksek sinyalli olarak gorulebilir.
Methemoglobin iceren kan drinlerinde TOF'da ylksek sinyaller dikkatlice
degerlendirilmelidir. Faz kontrast anjiyografi, arteriyal ve vendz akimlar1 belirlemek
i¢in operatdr tarafindan hiz kodlamasi ile yapilmaktadir. Kontrastli MRA, tek faz veya
cok fazli olarak 3B goriintiiler elde edilebilir. Kontrastli MRA, yavas akimlara daha
duyarl ve akim iligkili artefaklara daha direnglidir [11].

Bu goruntulemeler, serebral vaskiler malformasyonu destekliyorsa,
besleyici arter kaynagi, nidus yapisi, vendz direnaji, hemodinamik 6zelliklerin

saptanmasi, yiiksek riskli varislerin ve arteriyel-intranidal anevrizmalarin varliginin
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belirlenmesi igin serebral anjiyografi yapilmalidir [15].1.1.4 Serebrovaskiler

Malformasyonlarin Tedavi Segenekleri

1.1.41 AVM

Hastanin basvurusunda goriintiileme ile saptanan kitle etkisine neden olan
spontan kanama varsa tedavi oncelikle kafa i¢i basing artiginin engellemek amaciyla

dekompresif kraniyektomidir.

Cogu serebral vaskuler malformasyonun elektif tedavi secenekleri
arasinda endovaskiiler embolizasyon, radyocerrahi, cerrahi rezeksiyon veya bu
durumlarin kombinasyonudur. Cerrahi rezeksiyon ve endovaskiler embolizasyon
hemen obliterasyon ile sonuclanabilirken radyocerrahinin obliterasyonu belli bir

zaman almaktadir.

Riiptiire olmamis serebrovaskiiler malformasyonlarin tedavi edilmesi
hakkinda halen kesin kanitlar yoktur [36]. Uygun tedavi yontemi secimi ve midahale

zamani halen tartisilmaya devam etmektedir.

Tam cerrahi rezeksiyon endovaskiler embolizasyona ve radyocerrahiye
gore daha erken ve daha yiiksek obliterasyon oraniyla iistiindiir. Ancak bu iki tedavi
yontemine nazaran cerrahinin morbidite acisindan bilinen fazlaligi nedeniyle tam
rezeksiyona ulagsma ile morbidite arasinda denge saglanmalidir. Serebrovaskiiler
malformasyonun kompleks yapisinin belirlenmesi hayati ilk basamaktir. Bunu
belirlemede Spetzler-Martin siniflama sistemi kullanilir. SM smiflama sisteminde
AVM’ nin boyutuna (< 3 cm, 3-6 cm, > 6 cm), vendz direnaj paternine ( derin veya
yiizeyel), lokasyona ( “eloquent” veya “noneloquent”) bakilarak 5 puan tizerinden

degerlendirilir.

Endovaskiler embolizasyon ameliyat Oncesinde sartlar uygunsa
yapilmalidir. Endovaskiiler embolizasyon ile kan akist azaltmasiyla cerrahi
esnasindaki kanama riskini azaltilir ve intranidal anevrizma vb. yiiksek riskli 6zellikler
giivence altina alir. Radyocerrahinin uygulanmasi sonrasinda AVM’nin obliterasyonu

icin gegen latent periyodtaki spontan kanama riskini azaltir.
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Endovaskuler embolizasyon ile AVM’lerde tam obliterasyon tanimlansa
da cerrahi rezeksiyona oranla diisiiktiir. Ciinkii AVM’ler ¢ok sayida distal besleyici
artere sahiptir ve modern siperselektif kataterle bile bu arterlerin hepsine ulasmak
mimkin olamayabilir. AVM’lerde endovaskiiler embolizasyon ile tam obliterasyon
saglanmadikca, hemoraji riskini arttirdig1 i¢in tek basina tedavi modalitesi olarak

tercih edilmez, ek tedavi yontemleri gerekir.

Cerrahi ya da endovaskiiler tedavi secenekleri tercih edilmesi durumunda
yiiksek morbidite ile karsilasilacak “eloquent” alanlardaki AVM’ ler i¢in radyocerrahi
hayati 6neme sahiptir. SRC’nin morbiditesi disiiktiir. Ancak kisa donemde nobet
esigini azaltabilir, bas agrisini artirabilir, yine de 6dem veya fokal norolojik defisitler
gelisebilir. Buna karsin bu bulgular her ne kadar uzun sirse de genellikle zaman
icerisinde geriler. Yiksek dozda sRC ile (>20gray) kucik AVM’ lerin obliterasyon
orani yiiksektir. Ancak hastalarin ortalama iki yillik obliterasyon i¢in gecen latent
stirede halen spontan kanama riskleri vardir. Biiyiik voliimlii AVM’ lerin obliterasyon
orani her ne kadar diisiik olsada bu noktada hastanin AVM risk diizeyini diistirdigii
icin cerrahiye gitmesinde ve cerrahinin risklerini azaltmasinda 6nemli bir tedavi

secenegidir.

Hemoraji riskini artiran 6zellikler

e  Hemoraji 6ykusu

. intranidal anevrizma

. Venoz stenoz ve ektazi (poslasma)

e  Derinvendz direnaj

e  Tekvendz direnaj

. Derin ve posterior fossa yerlesimi
Nonhemorajik nérolojik defisiti artiran &zellikler

. Yiiksek akimh sant

e  Venodz konjesyon ya da vendz obstriksiyon

o Direnaj veninin uzun piyal seyirli olmasi

° Perifokal ya da perinidal gliyozis

. Kitle etkisi ya da hidrosefali

e Arteriyel calma

Tablo 4 Hemoraji ve nonhemorajik norolojik defisitle iliskilendirilmis goriintiileme risk faktorleri, Sasikhan
Geibprasert ve ark., Radiologic assessment of brain arteriovenous malformations: What clinicians need to know,
RadioGraphics, 2010, Mar;30(2) yazidan alinmugtir.
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Anjiyografik ozellikler Endovaskdler Tedavide = Radyocerrahide Mliskilendirlmis
iliskilendirilmis Riskler Riskler

Arteriyel

Akim iliskili anevrizma Islem sirasinda yiiksek hemoraji riski

indirekt arteriyel besleyici (en pasaj = Reflii igin kisa giivenlik araligi

tip)

Cok sayida besleyici K¢k arter Tam kiir sansinin azalmasi

Nidal

Cok sayida bilesen Kiir sansinin az olmasi

Boyutunun 12 mL’den fazla olmasi Kiir sansinin az olmasi

Venoz

Venoz stenoz Eger embolik ajan migre olursa yiiksek
komplikasyon riski

Diger

Geng hasta yasi Ikincil artmig malignite sans1

Gelecekteki olas1  hemoraji risk Radyocerraki  etkisi  altindayken

faktorii (Tablo 5’°e bakiniz) hemoraji gelisme olasilig

Tablo 5 Radyocerrahi ve endovaskiiler tedavi iligkili anjiyografik risk faktorleri, Sasikhan Geibprasert ve ark.,
Radiologic assessment of brain arteriovenous malformations: What clinicians need to know, RadioGraphics, 2010,
Mar;30(2) yazidan alinmistir.

1.1.4.2 AVF

AVF’ler dural ve piyal olmak Uzere ikiye ayrilir. AVF’ler yenidogan,
infant ve ¢ocuklukta farkli sempmtomlar verirler. AVF’ler konjestif kalp yetmezligi,
hidrosefali, makrokraniyum, ekstrakraniyal vendz distansiyon, intrakraniyal hemoraji,
nobet, dilate skalp venleri, skalpta ugultu ve propitozis gibi farkli semptom ve
belirtilerle bagvururlar. Siklikla yenidogan doneminde konjestif kalp yetmezligi, infant
doneminde makrokraniyum ve nébet, cocukluk déneminde ise dilate skalp venleri ve
skalpta morluk ile bagvururlar. pAVF’lerin goriintilemede saptanmasi zordur.
pAVF’lerde herediter hemorajik telenjektazi (HHT) tanisida akilda bulundurulmali ve
altta yatan genetik sendrom agisindan hasta arastirilmalidir. Dural AVF’ler agresif
seyirlidir ve mortaldir. Dural AVF’ler yenidoganda ve infantta hidrosefali, ¢ocukta
fokal norolojik defisit ile daha siklikta karsilagilir. Pediatrik dural AVF’lerin
etyolojisinde embriyolojik olarak bozukluk yer alirken eriskin tip dural AVF’ lerin
etyolojisinde travma, hiperkoagiilasyon ve iatrojenik sinilis yaralanmasi yer alir.
Pediatrik dural AVF’ler dural siniis malformasyon, infantil dural AVF ve eriskin tip

dural AVF olmak tizere lige ayrilir [34].
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Endovaskiiler tekniklerde ilerlemelere ragmen pediatrik intrakraniyal
vaskiiler malformasyonlarin yiiksek akimli fistiil, tortiydz intrakraniyal besleyici arter
yapisi, kiiciik femoral arter erisim alani, kontrast voliimiindeki kisitliliklar kritik kotii
hastadaki genel anestezi riski nedeniyle halen teknik olarak zordur. AVF’lerin
yenidoganlarda cerrahi olarak tedavisi kiigiik total kan voliim hacmi ve eslik eden
konjestif kalp yetmezligi nedeniyle risk tasirlar. AVF’lerde genis fistiil kalibresi

nedeni ile radyocerrahi tedavi olasiligi sinirhidir.

Endovaskuler tedavi AVEF’lerde transarteriyel veya transvendz
yaklagimlarla yapilabilir. Endovaskiiler embolizasyon materyali olarak bazen tek
bagina Onyx kullanilsa da genelde tek basina degil ek embolizan ajanlarla ( coil, N-
BSA\) birlikte kullanilir. Literatiirde kontrast ajanin kullanimu ile ilgili 7 ml/kg’ a kadar
maksimumda 16,8 ml/kg’ a limitler kabul edilmistir. Onyx kullaniminin non-adheziv
ve uzun zaman enjekte edilebilme avantajlart vardir. AVM ve dAVF’lerin tedavi
basarisinda hasta segiminden, teknikten ve kiigiik serilerden dolay1 genis farkliliklar
vardir. Bu farkliligin embolizasyon tekniginden mi yoksa takiplerdeki yetersizlikten
mi kaynaklandig1 net degildir. dAVF’ye sahip hastalarin intrakraniyal hemoraji olsa
dahi antikoagiilan kullanimi, varsa olan trombiisiin rezoliisyonu ve yoksa olusumunu

engellemek icin gereklidir [34].

1.1.5 Serebrovaskiiler Malformasyonlarin Tedavisinde Kullanilan

Yontemlerin Ozellikleri

AVM tedavisine karar verilirken, tedavi yaklasiminin tek veya g¢oklu
modalite ile olacagini belirlemek ilk adimdir. Ik degerlendirme, AVM'in riiptiire
olup olmadigidir. Riiptiir riski, AVM'lerin tekrar riiptiir olma riskini artirmakla
kalmaz, ayn1 zamanda tedavi secenegini de etkileyebileceginden dnemlidir. Eger hasta
uygunsa, kiiratif tedavi AVM'nin nidusunun ve arteriyovendz santin ortadan
kaldirilmasidir. Ancak hastanin yiiksek riskleri nedeniyle palyatif semptom giderici
kismi tedavi segenekleri de degerlendirilebilir. Tedavide, AVM nidus boyutu,
besleyici arter ve nidal anevrizma varligi, genis kalibrede arteriyovenoz fistiil varligi
gibi anjiyografik morfolojik 6zellikler; 'eloquent' (duyusal veya motor fonksiyonlarin

yogun oldugu bolgeler) veya 'non-eloquent’ (duyusal veya motor fonksiyonlarin yogun
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olmadigi bdolgeler); derin veya yiizeyel yerlesim gibi lokasyon 0Ozellikleri;
mikrocerrahi, endovaskuler ve radyocerrahi gibi tedavi modaliteleri dikkate
alinmalidir [37].

1.1.5.1 Mikrocerrahi

Mikrocerrahi rezeksiyon, beyin AVM nidusunun tamamen ¢ikarilmasiyla
gelecekteki AVM kaynakli morbidite ve mortalite riskini azaltan en dogrulanmis
tedavi yontemidir. Mikrocerrahide, cerrahi 6ncesi DSA (dijital substraksiyon
anjiyografi), MRA (manyetik rezonans anjiyografi) ve BTA (beyin tomografik
anjiyografi) ile olugturulan 3B voliimetrik goriintiilerin yardimryla diseksiyon stratejisi
ve nidus ile 'eloquent' (duyusal veya motor fonksiyonlarin yogun oldugu bolgeler)
lokasyon arasindaki iligki belirlenir. Ayrica, akim ve damar karakterizasyonu igin

intraoperatif DSA'dan faydalanilabilir [38].

Riiptiire olmamis AVM'nin tedavi karart ARUBA (A Randomized Trial of
Unruptured Brain Arteriovenous Malformations) sonrast donemde tartismali hale
gelmistir. Hastanin medikal tedavisi, mikrocerrahiye kiyasla cerrahiye bagh
morbiditenin daha fazla olmasiyla iliskilidir. Ancak, bu hastalarda takip siiresinin kisa
olmas1 da baska bir celiskidir. Bu nedenle, erken ¢ocukluk caginda saptanan

AVM'lerin tedavi edilmesi gerektigine dair goriisler bulunmaktadir [38].

Spetzler-Martin (SM) siniflamasina gore, derece 1 ve 2 AVM'lerin
morbiditesi, yiiksek dereceli olanlara gore daha diistiktiir. Ancak, intraoperatif kanama
riskini azalttigindan dolayi ek bir modalite olarak endovaskiiler tedavi dnerilmektedir.
Cok cesitli alt tiplerdeki derece 3 AVM'ler igin, diisiik riskli AVM'lerdeki yillik %2,2
rliptiir riski agisindan fark olmamasina ragmen, cerrahi morbidite riskinde artis

gorilmektedir [38].

1.1.5.2 Endovaskuler Tedavi

Endovaskiiler tedavi, multidisipliner tedavinin 6nemli bir bilesenidir.
Endovaskiiler tedavi, multidisipliner takim tarafindan belirlenen kapsamli tedavi

planmin bir pargasi olarak embolizasyon stratejileri ile planlanir. Riiptiire olmamais
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AVM'lerde, endovaskiiler tedavinin amaci, mikrocerrahiye bagli komplikasyonlari
onlemek ve nidusun boyutunu 3 cm'nin altina indirerek radyocerrahi tedaviyi
kolaylagtirmaktir. Ayrica, morbidite gelisimine egilimli ve uzun siireli iskemik
ataklara veya uzun suren vendz hipertansiyona bagli iskemik nérolojik durumun
kotiilestigi durumlarda, radyocerrahiye uygun olmayan hasta gruplarinda palyatif

amacli endovaskiiler tedavi uygulanabilir.

Kiiratif embolizasyon, kii¢iik ve orta boyutlu, yiizeyel yerlesimli, kompakt
nidal yapiya sahip, bir veya iki besleyici arteri ve belirgin yizeyel vendz direnaji olan
hastalarda diisiiniilebilir. Ancak, yeni teknik gelismeler ve yliksek hacimli merkezlerde
(Spetzler-Martin skalas1 > 3) daha genis ve derin yerlesimli AVM'lerde miidahale

edilebilme imkan1 ortaya ¢ikmustir.

Transvendz erisimin eklenmesiyle, kompleks ve derin yerlesimli
AVM'lerde, radyocerrahi veya mikrocerrahi icin uygun olmayan hastalarda

endovaskiiler tedavinin daha genis bir kullanim alan1 bulunmaktadir [38].
1.1.5.2.1 Akut Durumda Endovaskdiler Tedavi

Beyin AVM'lerinin belirli anjiyografik ve yapisal 6zellikleri, tekrarlayan
kanama riski ile iligkilidir. Akut riiptire AVM'lerde yiiksek riskli akim iliskili
besleyici arterler ve intranidal anevrizmalar varsa bunlarin okliide edilmesi gereklidir.
Eger bu durumlar saptanmamissa, vendz stenoz veya hipertansiyon gibi altta yatan
nedenler disiiniilmeli ve arteriyovendz santi azaltmak ic¢in nidal embolizasyon
diisiiniilmelidir. Akut durumdaki hematomun bas1 etkisi nedeniyle nidusun morfolojisi
ve boyutu farkli goriilebilir ve bu asamada kiiratif tedavi amagli miidahale yiiksek

olasilikla gecikmis niiksle sonuglanacaktir [38].
1.1.5.2.2 Elektif Durumlarda Endovaskuler Tedavi
1.1.5.2.2 a Preoperatif Embolizasyon

Preoperatif embolizasyonun amaci, AVM kenarindaki arteriyal pedikiilleri
embolize ederek cerrahiye maruz birakilacak derin kompartmanlarin ve kismen
nidusun embolizasyonunu saglayarak intraoperatif kan kaybini azaltmak ve cerrahi

sonrast perfiizyon degisikliklerine bagli ndbet veya serebral 6demi Onlemektir.
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Preoperatif embolizasyon, AVM'nin boyutuna, lokasyonuna ve anjiyografik
ozelliklerine bagli olarak planlanmalidir. Cerrahi olarak ulasilamayacak lokasyonlarda
besleyici arterlerin embolize edilebilmesi, preoperatif embolizasyonun en 6nemli
avantajlarindan biridir. Embolizasyonun zamanlamasi ve seans sayist hala
tartismalidir, ancak SM 3 ve daha yliksek riskli AVM'lerde birden fazla seans
yapilabilir. Preoperatif embolizasyonla iliskili bildirilen mortalite yoktur [38].

1.1.5.2.2 b Kiratif Embolizasyon

Cogu merkezde, kiiratif amagli embolizasyon i¢in segilen vakalar
genellikle kompakt nidusa sahip kii¢iik ve orta boyutlu, sinirli sayida arteriyel ve venoz
pedikiille beslenen tek vaskiiler sulama sahasina sahip olan vakalardir. Yiiksek hacimli
merkezlerde bu kriterlere uyan vakalarda (SM 1, 2 ve 3), diisiik komplikasyon oranlari
ile %96'ya varan okliizyon oranlar1 bildirilmistir. losif ve ark. (2008-2016) tarafindan
SM 1 ve 2 riiptiire ya da riiptiire olmamig 73 vakada yapilan bir ¢aligmada, %2,7
morbidite ve %0 mortalite orani ile %95 oraninda basarili sonug elde edilmistir. 2019
yilinda yaymlanan bir derleme makalesinde, Wu ve digerleri, 15 ¢aligmadan elde
edilen 597 hastanin 598 AVM'sini incelemislerdir. Bu makalede genel kiir orani
%358,3, klinik komplikasyon orani %24 ve islemle iligkili mortalite oran1 %1,5 olarak
bildirlmistir[38].

Etilen-vinil alkol kopolimeri (EVAK), dimetil sulfoksid (DMSO) balon
mikrokatater ve ayrilabilir uglu mikrokatater ile kullanilabilen bir sivi embolizan
ajandir. Bu ajanin uzamis ve kontrollii injeksiyonuna izin veren yeni teknikler ve
endovaskuler tedavideki ilerlemeler, kiiratif obliterasyon oranini artirmigtir. Yapilan
bir meta-analize gore, EVAK, n-BSA'ya gore daha ylksek bir kuratif obliterasyon

oranina sahiptir, ancak islemle iligskili komplikasyon orani da daha yiiksektir [38].
1.1.5.2.2 ¢ Transvendz Embolizasyon

Transvendz yaklasimla yapilan endovaskiiler embolizasyon, yiiksek
obliterasyon oranina sahip olup diisilk komplikasyon riski tagimaktadir. Kiiciik ve
kompakt bir arteriovendz malformasyon (AVM) nidusu, derin veya 'eloguent’ (hassas)
AVM lokasyonu, hemorajik gelisim, tek direnaj veni varligi, ulasilamaz arteriyal

pedikiil, asir1 besleyici perforator arterler gibi durumlar, transvendz embolizasyonun
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endikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Operasyona uygun olmayan yiiksek dereceli
(Spetzler-Martin  3,4) AVM'lerde, asamali veya tek seansta yiiksek hacimli
merkezlerde transvendz yaklasimla endovaskiiler embolizasyon yapilabilecegi

onerilmektedir.

losif ve ark., Spetzler-Martin 3-4 olan 20 hastada yaptiklar1 ¢alismada,
%095 kiir oran1 ve %0 mortalite elde ettiklerini bildirmislerdir. Ayn1 grup, 2022 yilinda
balon kullanarak gerceklestirdikleri 22 hastalik ¢alismada, %4,5 morbidite ve %0
mortalite ile tam kir elde ettiklerini rapor etmislerdir. Koyagani ve ark. ise 2021
yilinda, ¢ogunlugu Spetzler-Martin 3-4 (%71) olan 51 hastada “pressure crooke”
teknigi kullanarak transvendz embolizasyon uygulayarak, morbidite olmadan yiiksek

okliizyon oranlari elde ettiklerini bildirmislerdir [38].
1.1.5.2.3 Elektif Durumda Hedeflenmis ya da Palyatif Embolizasyon

Tam obliterasyon olmadan tedavi edilemeyecek arterioventz
malformasyonlarin  (AVM) morbidite ve mortalitesini azaltmaya yonelik
embolizasyon, palyatif ve hedeflenmis bir yaklasimdir. Elektif embolizasyon, AVM
raptarind engellemek icgin yiksek riskli 6zelliklere sahip arteriyovendz fistillerin ve
artmis kanama riski ile iliskili besleyici arterlerin ve nidal anevrizmalarin
embolizasyonunu igerir. Ciinkii bazen yliksek akimli ve genis AVM'ler, kronik venoz
hipertansiyon ve vaskiler calma nedeniyle iskemik ndrolojik defisite neden olabilirler.
Hastalar, aniden veya progresif olarak gelisen fokal defisitler, ndbetler ve kognitif

azalma gibi belirtilerle bagvurabilirler [39].
1.1.5.2.4 Radyocerrahiye Ek Olarak Embolizasyon

Radyocerrahiye ek olarak embolizasyonun kullanimi, arteriovendz
malformasyonlarin (AVM) boyutunu azaltarak radyocerrahiyi kolaylastirmay1 ve
tedavi edilemez durumdaki AVM'leri tedavi edilebilir hale getirmeyi amaglar.
Radyocerrahi 6ncesi embolizasyonun, diffiz nidus tipi AVM'lerde ve arteriyel
besleyicilerin polivinil alkol (PVA) partikilleri gibi emilebilir embolik ajanlarla
embolize edilmesi durumunda en az basarili oldugu gosterilmistir. n-BSA ve EVAK
gibi sivi embolizan ajanlar, PVA'ya gore daha iistiindiir. Ancak bu ajanlarin

kullannminda, stereotaktik radyocerrahide (sRC) CT ve MR goriintiilerindeki
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artefaktlar nedeniyle sRC tedavi etkinligini azaltabilir. Baz1 gruplar, AVM'deki genis
fistiléz komponent icin radyocerrahiyi takiben ek embolizasyon uygular.
Radyocerrahiye ek embolizasyonun faydalar1 hakkinda tartismalar devam etmektedir

[40-42].

1.1.5.3 Sterotaktik Radyocerrahi

Zaman iginde, modern tekniklerin gelismesiyle birlikte submilimetrik
dogrulukta manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi
anjiyografi (BTA) gibi teknolojiler, 'beam shaping' teknolojisi ve lineer akseleratorler
gibi cihazlar sayesinde cerrahi olarak tedavi edilemeyen arteriovendz
malformasyonlar (AVM'ler), kabul edilebilir bir riskle stereotaktik radyocerrahi (SRC)
ile tedavi edilebilmektedir. En biiyiik endise, tedavinin 2-4 yillik latent periyodu
siiresince hemoraji riskidir. ik yil igin risk %6'dir ve takip eden yillarda yillik risk

yaklasik %2-4'tiir; 4 yil iginde ise yaklasik olarak kiimiilatif risk %15-20'dir [43].

sRC oncesi embolizasyonun amaci, obliterasyon oranmi artirmak igin
AVM hacmini azaltmak ve c¢evre dokularda olusacak radyasyonun etkilerini

azaltmaktir.

Marks ve ark. [41], 91 hastay:r retrospektif olarak incelediklerinde, bu
hastalarin  lezyonlarinda Onemli bir ortalama volim disiisii yasadigini
gozlemlemislerdir (18,8 ml'den 9,9 ml'ye); U¢ yillik takip sonucunda 72 hastanin kiir
oldugunu, 30 hastada ise rezidiiel AVM oldugunu bildirmislerdir. Yazarlar, modifiye
Rankin Skoru (mRS) ile degerlendirildiginde, sSRC oncesi embolizasyon uygulanan
hastalarin tek bagina sRC'ye gore daha iyi sonuglar elde ettiklerini belirtmislerdir. Bu
celiskili sonuglarin, embolizasyon sonucu sRC hedefindeki yanilmalarla iliskili

olabilecegi one siiriilmiistiir [44-46].

SRC tedavide preembolizasyon AVM sahas1 goz Oniine alinarak tedavi
uygulandiginda  kiir  oranlarinin  daha  yiikksek oldugu  goézlemlenmistir.
Preembolizasyon sonrasi sRC ile tek basmma sRC tedavisi arasinda riiptiir riski

acisindan bir fark tespit edilmemistir [44-46].
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1.1.6 Serebrovaskiiler Malformasyonlarin Endovaskiiler
Tedavisinde Sivi Embolizan Ajanlarin Kullanim

a b

Resim 1“Squid” sivi embolizan ajanin makroskopik goriiniimiinii (a) ve injeksiyon igin olan materyali (b)
gorlyoruz. “Squid” lav benzeri ozellikte olup distan ice dogru solidifiye olur. Squid kullamimi i¢in kullanim
oncesinde 20 dakika ¢alkalanmali ve ¢okelmesini engellemek icin injektor ve katater DMSO ile yikanmmalidir.

Endovaskuler embolizasyon, damar anormalliklerinin minimal invaziv bir
sekilde tedavi edilmesini saglayan bir prosediirdiir. Bu tedavinin temel amaci,
etkilenmis damarin okliizyonuyla kan akimini azaltarak, enjekte edilen embolizan
maddeler araciligiyla norovaskiiler hastalikla iligkili riskleri ve semptomlari

azaltmaktir [47].

S1vi embolizan ajanlar genellikle enjekte edilebilir 6zellikte olup x-151n1
gorlintiileme yardimiyla kateter araciligiyla vaskiiler malformasyon alanina enjekte
edilirler. Enjeksiyondan sonra, bu embolik ajanlar iyonik ve termal sireclerle
polimerizasyon, presipitasyon ve ¢apraz bag olusumu gibi mekanizmalarla damar
icinde kat1 bir implant haline doniistirler. Sivi embolizan ajanlarin biyomateryal
ozellikleri vizkosite, solidlesme zamani1 gibi 6zellikleri kateter aksesi ile baslayip
hedeflenen alanin obstriiksiyonuna kadar devam eder. Sivi embolizan ajanin
gortilebilirligi 6nemli oldugundan igerisine farkli radyoopak solventler ve ek maddeler

eklenerek artirilabilir [47].

Sivi embolizan ajanlar partikiilleri, polimerleri ve in situ jelleri

icerebilirler. Bu ajanlar kalici ve gecici olarak smiflandirilabilir. Gegici embolik
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ajanlar hizli etki gosterirler ve genellikle hemorajilerde kullanilirken, kalict embolik

ajanlar uzun streli ve kompleks vaskiler malformasyonlar igin tercih edilirler [47].

AVM'nin endovaskiiler embolizasyon amaci, ¢evredeki normal ve énemli
damarlar etkilemeden tiim nidusu okliide etmektir. Nidusa ve direne olan venine
bagarili bir sekilde embolizasyon saglamak icin mikrokataterin intranidal olarak
konumlandirilmas1 gereklidir. Bu duruma genellikle ulasilamiyorsa ve cerrahi
miimkiinse, arteriyel besleyicilerin yeterli bir sekilde okliide edilmesi hedeflenebilir.
Cilinkii kismi bir rezeksiyon ve embolizasyon durumunda, yeni dar arteriyel
besleyicilerin gelisimi, mikrokataterin ulasimin1 engelleyebilir ve anjiyomimari
kompleksitesinde bir artig, tekrar endovaskiiler embolizasyon gerekliligine yol
acabilir. AVF’lerin yiiksek akimli dogas1 proksimal refli ve distal embolizasyon
kontrolii zor istenmeyen komplikasyonlardandir. AVF’lerde genis direnaj veninin
cerrahi i¢in olusturdugu zorluklara bagli yogun kan kaybi riski nedeniyle genellikle

endovaskdler tedavi onerilir [47].

Polimerizan ve presipitan olmak {iizere iki tiir sivi embolizan ajan
bulunmaktadir. Polimerizan sivi embolizan ajanlarda, baslatict maddeler (6rnegin
iyonik soliisyonlar ve proteinler) araciligiyla monomer veya prepolimer soliisyonlar
capraz kovalent bagli kat1 bir materyale doniisiir. Bu ajanlar ayrica viicut sicakliginda
jel formuna doniigebilirler. Presipitan sivi embolizan ajanlarda ise 6nceden ¢oziicli ile
karistirilmis polimerler injeksiyon sonrasi ¢oziiciinlin diffiize olmasiyla embolik bir

materyal, kat1 bir matrikse presipite olur [47].

Polimerizan ajanlar arasinda en bilineni siyonakrilat glue’dur, ayrica “N-
butyl-2-cyanoacrylate” olarak da bilinir. n-BCA monomeri, herhangi bir iyonik madde
ile temasinda (kan, salin, iyonik kontrast madde, vaskiiler endotelyum gibi) yapiskan
hale gelerek polimerize olan bir sivi embolizan ajandir. “n-BCA”, iyonik madde ile
temas halinde hizli polimerizasyonu engellemek icin kateter yikanir ve iyonik
maddeleri (6rnegin kontrast madde, kan gibi) uzaklagtirmak icin dekstroz c¢ozeltisi
kullanilir. “n-BCA” opak degildir. Bu ajanin izlenmesi ve injeksiyon sirasinda
goriintirligiiniin arttirllmasi igin “ethiodol”, “tantalum” ve “tungsten” tozlari ile

karistirilabilir. Ayrica polimerizasyonu kontrol etmek icin ethiodize edilmis yag da
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kullanilabilir. “n-BCA” konsantrasyonu, polimerizasyon hizinin anatomik yapiya ve
hedeflenen alana bagli olarak %14 ila %100 arasinda degisebilir. %67'lik “n-BCA”, 1
saniyede polimerize olurken, %25'lik n-BCA 6 saniyede polimerize olabilir. “n-BCA”
ile embolize edilen damarlar komprese edilebilir, bu da cerrahide gevre damarlardan
daha kolay bir sekilde ayrilmasini saglar. “n-BSA” polimerizasyonu ekzotermiktir ve
formaldehit agiga cikarir, bu da ¢evre dokularda ve damarlarda inflamasyona neden
olabilir. “n-BSA”, nidalden ziyade arteriyel tarafa yakin bir yerlesimde polimerize
olursa, rekanalize olabilir. “n-BSA'nin hedeflenen alana ulagsmasi, yapiskan olmasi,
hizli polimerizasyonu ve eklenen radyoopak maddelerin polimerizasyon siirecine

muidahalesi nedeniyle oldukgca zor olabilir [47].

Squid, radyopasite i¢in mikronize tantalum dozu iceren dimetil sulfoksitte
(DMSO) ¢oziinen etilen vinil alkol kopolimerinden olusan nonadheziv presipitan sivi
embolizan ajan olarak tanimlanabilir. Mikronize tantalum kullanimi, sedimentasyon
oranini azaltarak, polimerizasyon olmadan daha uzun siire homojen bir karigim
yapisini korumasini ve penetrasyon siiresini uzatmasini saglar. Squid, 18, 12, 18LD ve
12LD olmak tizere dort farkli tipe sahiptir. 12, 18'e gore daha az viskoz olup, kiiciik
besleyici damarlar araciligiyla daha derin ve distal mikrodamarlara ulagabilir. LD'li
olan tiplerde %30'a kadar daha az tantalum igerigi oldugundan, tekrarlayan seanslarda
vaskuler malformasyonu izlemek daha kolay olabilir. “Onyx'e kiyasla, 0zellikle
diigiik tantalum iceren Squid'de postembolizasyon CT goriintiilemelerinde 1$in

sertlesmesi artefakti daha az belirgindir [47].

“Onyx”, DMSO'da ¢oziinen etilen vinil alkol kopolimer tabanli bir sivi
embolizan ajanidir. “Onyx” kullanilmadan 6nce homojenize etmek i¢in 20 dakika
boyunca ¢alkalanmasi1 gerekmektedir. Radyoopasite i¢in mikronize tantalum tozu
icermektedir. “Onyx”, hedefine ulastiktan sonra “DMSO” ayrisir ve polimer presipite
olur. Bu durumda, icinde tuzaklanan tantalum sayesinde kolaylikla x-ray
gorunttlemelerinde gorilebilen sungerimsi bir jel olusur. “Onyx”, 18 ve 34 olmak
uzere iki farkli tipe ayrilir. 18 diisiik viskoziteye sahiptir ve nidus derinliklerine ve
uzun mesafelere penetre olabilir. 34 daha yuksek viskoziteye sahip olup fistil
embolizasyonunda kullanilabilir. “Onyx”, “n-BCA”'ya kiyasla daha az inflamatuar bir

yanita neden olur ve nonadheziv yapisi nedeniyle mikrokatateri okliide etmez. Ancak
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dekompozisyonu engellemek i¢in tasiyict solvent olan “DMSQO’"'ya 0zgl mikrokatater

gerektirir. Vasospazm olasiligina karsin yavas injeksiyonla engellenebilir [47]

1.2 Calismanin Amaci

Bu calisma, pediatrik serebrovaskiiler malformasyonlu hastalarin
demografik 6zelliklerini, malformasyonun tipini, morfolojik ve yapisal 6zelliklerini,
risk faktorlerini, basvuru semptomlarini, endovaskiiler tedaviye ek olarak uygulanan
tedavi tiplerini, endovaskiiler tedavide kullanilan ajanlar1 ve tedavi sirasinda balon
kullanim durumunu, tedavi sonrasi rezidii, niiks ve kiir oranlarini, tedavi seans sayisin,
hastalarin islemle ve hastalik iliskili morbidite-mortaliteyi degerlendirmek yolu ile bu
hastalarda Squid kullanimmin etkinliginin ve giivenilirliginin gosterilmesini
amaglanmaktadir. Ayrica, bu calisma literatiire pediatrik serebrovaskiiler
malformasyonlu hasta gruplart i¢in heniiz arastirilmamis ve ileride yapilacak genis

kapsamli calismalara katki saglayabilecek bilgiler sunmay1 hedeflemektedir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1 Calisma Tasarisi ve Secimi

Bu c¢alisma Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu

tarafindan GO 23/620 kayit numarasi ile onaylandi.

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi (HUTF) Radyoloji Anabilim dalinda
01.01.2013- 01.06.2023 tarihleri arasindaki ilk endovaskiiler tedavi seans1 18 yas
altinda olan ve endovaskiler tedavi yapilan pediatrik serebrovaskiler malformasyon
hastalar1 ‘Hastane bilgi yonetimi sistemi’ aracili islem kodu iizerinden gocuk yasta
olanlar taranarak bulundu. Bu hastalarin goriintiileri degerlendirildi. Hastalarin klinik

bilgileri de elektronik hasta kayitlarindan elde edildi.

Hastalarin vaskiiler malformasyon tipi, yerlesimi, basglangic ve bitis
boyutu; vendz direnaj tipi, arteriyel ve nidal anevrizma varligi, vendz varis, fistil
varhigi, “eloquent” alan yerlesimi, dural tromboz varligi gibi risk faktorleri;
endovaskiler tedavi sonrasi kiir, niiks, rezidii durumunun degerlendirilmesi
retrospektif olarak iki gozlemci tarafindan PACS (“Picture Archiving and
Communication Systems” - Goriintii Saklama ve Iletisim Sistemleri) ile baslangic ve
takip BT, BTA, MRG, MRA, SA gibi radyolojik goruntilemeler araciligiyla
degerlendirildi.

Hastalarda galen veni anevrizmatik malformasyonu ve diger yiiksek
akimli vaskiiler malformasyonlarin (pAVF, p&dAVF, dAVF, DSM, pAVM)
dislanmasini takiben sadece AVM’ler degerlendirildi.

2.2 Medikal Bilgilerin Degerlendirmesi

Hastalarin gelis sikayetleri (spontan kanama, epilepsi, fokal ndérolojik
defisit, bas agris1, tesadfi, amnezi, senkop); radyocerrahi, mikrocerrahi gibi ek tedavi
modaliteleri; hasta demografik bilgileri hastane hastane bilgi yonetim sisteminde var

olan klinik seyir, anamnez ve epikriz raporlari iizerinden edinilmistir.
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Hastalarin endovaskuler tedavi sirasinda kullanilan ajanlart [EVAK
(Onyx, Squid), n-BCA, koil], balon kullanimi, endovaskuler akses bilgileri hastane

bilgi yonetim sistemindeki mevcut serebral anjiyogram raporlarindan edinilmistir.

Hastalarin endovaskiiler tedavi dncesi ve sonrasi sakatlik degerlendirmesi
icin mRS (modifiye Rankin Score), morbitide ve mortalite bilgisine hastane bilgi
yonetim sistemi Uzerinden epikriz raporlarindan ve klinik seyirler, anamnezler

Uzerinden ulasildi.

2.3 Radyolojik Gortntulemelerin Degerlendirilmesi

AVM hasta gruplarinda SA iizerinden vendz direnaj tipine (yiizeyel ya da
derin), arteriyel ve nidal anevrizma varligina, vendz varis varligina, arteriyel
besleyicinin hangi arter oldugu ve sayisina, fistiil varligina, vaskiiler malformasyonun

baslangi¢ ve bitig boyutuna (<3 cm, 3-6 cm, >6 cm) bakildi.

AVM hasta gruplarinda MRG veya BT {izerinden °‘eloquent’ alan
yerlesimine (serebellum, beyin sapi, talamus, isitme-gérme-konusma-motor-duyu

korteksi) bakildi.

Endovaskuler tedavi sonunda halen nidus ve erken vendz direnaj varligi
rezidi olarak; endovaskler tedaviye ek tedavilerin alimini (radyocerrahi veya
mikrocerrahi) takiben takip goriintiilemelerinde MRG ve SA’da herhangi bir nidus ve
erken vendz direnaj izlenmeyen hastalar kir olarak kabul edilmistir. Bu hasta
gruplarinin takibinde MRG ve SA’da yeni gelisen nidusu ve erken vendz direnaji olan

hastalar nuks olarak kabul edilmistir.
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2.4 Olgu Ornekleri, Hemorajik Yiiksek Risk Ozellikleri

g h | i

Resim 2 Multimodaliter yontemle serebrovaskiiler malformasyonun kiirii: (a,b,c)Islem éncesi postkontrast T1A ve
T2A MRG’ de serebral vaskiiler malformasyon nidusu (kirmizi ok),

(d,e,f) SRC ve EVT sonrasi; rezid nidusu (kirmizi ok), lateral (d), koronal (e), oblik (f) serebral anjiyogramda
nidusu (kirmizi ok)ve erken venoz dolusu (sart ok),

(g,h,1) SRC ve 2. seans EVT sonrast; rezidl nidusu (kzrmizi ok),

(i) mikrocerrahi sonrasi; nidusun ve erken venéz dolusun kayboldugunu klipsleri (vesil ok) ve embolizan
materyalleri gériilmektedir.
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h 1 i

Resim 3 Endovaskiiler embolizasyon tedavisi sonrasi iki kere niiks gelisen hastamin ilkinde endovaskiiler
embolizasyonla ikincisinde sRC ile kiru: (a,b,c,d) Islem dncesi; FLAIR (d) ve BT’ de (a) intraventrikiiler kanama
(vesil ok), postkontast TIA MRG’ de ventrikiile komsu ve T2A MRG 'de paryetalde SVM nidusu (kirmizi ok),

(e.f,g,h,1,i) islem sonrasi; koronal serebral anjiyogramlarda nidusu (kirmizi ok) ve erken venoz dolusu (sart ok),

kaybolmug nidus alanindaki embolizan ajani (mor ok), ilk EVT sonrasi daha biiyiik (h,1) ve ikinci EVT sonrast daha
kuictik niiks (i) ile uyumlu nidus gorilmektedir.
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Resim 4 Endovaskiiler tedavi ile kiir: Lateral ve serebral anjiyogramlarda (a,b,c,d,e,f) frontaldeki SVM nidusunu
(kirmizi ok) ve erken vendz direnajini, (sart ok) islem swrasinda embolizan ajanla nidusun okliizyonu (mor ok) ve
embolizan ajan (mor ok) gortlmektedir.
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Resim 5 Erken yasta endovaskiiler tedavi sonrasi uzun siire takipte AVM ézelliginde niiks gelisen piyal AVF: Islem
oncesi MRG lerde (a,b) ve serebral anjiyogramlarda (c,d,e.f,g,h,1,i) VM nin ilk formunun piyal fistiiloz bileseni
(vesil ok) ve erken venoz direnaji (sart ok)

(h,1,i) islem sonrast takiplerde oblitere olmus fistiil komsulugundan endovaskiiler kiir (h) sonrast yaklasik 10 yil

sonra niks (1,i) (kirmizi ok) gelistigi ve bu AVM ’nin endovaskiiler tedaviyle kiir elde edimesi sonrasinda yakin
takibinde AVM tarzinda kiigUK bir niiks gelistigi gorilmektedir.
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n 0 p

Resim 6 Hemorajik yiiksek risk faktorleri: 3B volumetrik BT de (a,b,c,e) venoz stenoz (kirmizi ok), derin venoz
direnaj (sar1 ok), venoz ektazi (vesil ok); serebral anjiyogramlarda (d), 3B BT’de (e), VRT de (f) intranidal
anevrizma (mor ok) ; lateral ve koronal serebral anjiyogramlarda (g,h,1,i) diffiiz tip nidus yapist (turuncu ok); iki
ve daha fazla arteriyel besleyicili SVM (h:karotid Sistem, i:vertebrobaziler sistem); BT ve MRG lerde kanamis
SVM posterior fossa (j,k) ve talamus yerlesimli SVM (I,m); 3B BT lerde (n,0) ve lateral serebral anjiyogramda (p)
tek venoz direnajli ve kiigiik boyutlu SVM (mavi ok) gériilmektedir.
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2.5 Endovaskuler Tedavi Proseduru

Genel anestezi ve heparinizasyon altinda, hasta bazli transfemoral
yaklasim kullanilarak ¢ogunlukla arteriyel, bazen ise arteriyel ve vendz olmak iizere
perkiitan yontemle uzun kilavuz sheath ve tanisal kateter ile ana serebral arterlerin
anjiyografileri alindi. Bu islemin ardindan, hedef distal pedikiil artere mikrokateter
iizerinden ulasilir ve norokilavuz kateter kullanilarak stabil koaksiyel bir sistem
kuruldu. Sistem araciligiyla serebral vaskiiler malformasyon selektif olarak kataterize
edildi. Serebral vaskiiler malformasyona ulasildiktan sonra hastanin hemodinamisi ve
malformasyonun anjiyomimarisine bagli olarak balon yardimli veya balon yardimsiz,
koilli veya koilsiz c¢esitli sivi embolizan ajanlar ile embolizasyon islemi

gergeklestirildi.

Embolizasyon islemi sirasinda hastanin hemodinamisini degerlendirmek
ve olas1 komplikasyonlar1 belirlemek icin distal pedikiiler arterin selektif anjiyogram
goriintiileri alind1. Islem sonrasinda rezidiiel anevrizma veya komplikasyonlari tespit
etmek amaciyla serebral ana damarlarin anjiyografileri alindi ve ayrica ponksiyon
bolgesinin olas1 komplikasyonlarini degerlendirmek i¢in pelvik anjiyografiler yapildi.

Femoral arter ve vende hemostaz i¢in manuel kompresyon uygulanir.
Hastanin ekstiibasyonu sonrasinda ndrolojik muayene yapilir.

Hastalarimizi iglem sonrasi erken donemde olasi rezidiiyli diglamak i¢in
mutlaka DSA ve sonrasinda 6. ay, 1, 3, ve S.y1l ve 5. yildan sonra her 5 yilda bir
opsiyonel olarak MRG veya DSA ile olasi niiks a¢isindan takip goériintiileme protokolii
dizenledik. Hastalarimiz arasinda yuksek riskli dzellikler bulunduranlar igin takip

araligin1 daha sik hale getirdik.

2.6 Istatiksel Metod

Verilerin frekanst ve tanimlayici istatistikleri hesaplandi. Niiks ve kiir
hasta grubu ile demografik veriler, anjiyografik Ozellikler ve tedavi modaliteleri,
bagvuru semptomlari, endovaskiiler tedavide kullanilan yontem ve tedavi ajanlari,

akses vb.kategorik veriler Ki-kare testi ile degerlendirldi. Niiks olan olmayan hasta
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grubu ve endovaskuler kiir olan olmayan hasta grubu arasinda yas, hemoraji ile gelis,
derin vendz direnaj varligi, gelis SM derecesi parametreleri kullanilarak bu bagimsiz
degiskenlerin bu hasta gruplarinda anlamli farka neden olup olmadigina binary lojistik
regresyon testi ile bakildi. Her iki test i¢in anlamlilik degeri p<0,05 altinda kabul
edildi. Tim istatistikler SPSS versiyon 23 programu ile yapildi.
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3. BULGULAR

Merkezimizde endovaskiiler yolla tedavi edilmis toplam 32 hastadan 9
hastanin SA goriintiilerinin degerlendirilmesi sonucu fistiil olduklarinin anlagilmasini
takiben ¢alisma grubuna 23 hasta dahil edildi. Bunlardan 2 hastamizda multidisipliner
tedavi sonrasinda norolojik bir bulgu veya yan etki izlenmemis olmasina ve teknik
olarak bir sorun ile karsilasilmamasina ragmen, endovaskiiler igslem sirasinda Squid’in
temin edilememis olmasi1 nedeniyle tedavide “Onyx” kullanilmisti. Bu 2 hasta da
inceleme grubundan ¢ikarilarak ¢alisma bulgulart EVT de “Squid” kullanilan 21 hasta

tizerinden degerlendirildi.

Serebrovaskiler Mallformasyonlar (n=32)

AVM (n=23) AVF (n=9)

2 hastada
Onyx kullanimi — pAVF (n=5)

| dAVF(n=2)

AVM (n=21)

L p&dAVF(n=1)

— DSM(n=1)

Sekil2  Yiiksek akimli serebrovaskiiler malformasyonlarin ¢alismamiza dahil edilme semasi

AVM hasta grubunda (%66) 14’1 erkek, (%33) 7’si kizdi. Hastalarin seans
dagilimlan soyleydi: 14 hasta (%66,6) 1 seans, 4 hasta (%19) 2 seans, 3 hasta (%14)
3 seans aldi. Ortalama hasta yas1 13,3 (min. 3 - maks. 18), ortalama seans say1s1 1,48
(min. 1 - maks. 3), ortalama tedavi stresi 2,1 ay (min. 0 - maks. 11), ortalama baslangi¢
boyutu 2,06 cm (min. 1 - maks. 5), ortalama bitis boyutu 0,55 cm (min. 0 - maks. 3),
ortalama baslangic SM derecesi 1,9 (min. 1 - maks. 4), ortalama bitis SM derecesi 0,76
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(min. 0 - maks. 2), ortalama gelis mRS skoru 2,1 (min. 0 - maks. 5) ve ortalama bitis
MRS skoru 0,76 (min. 0 - maks. 2) idi.

Hastalarin bagvuru semptomlari siklik sirastyla 12’sinde (%57,1) kanama,
4’tinde (%19) epilepsi, 2’sinde (%9,5) bas agrisi, 2’sinde (%9,5) senkop ve 1’inde
(%4,8) amneziydi. Tedaviden bagimsiz olarak, hastalarin bagvuru siirecinde AVM’ye

bagl olarak 2 (%8,6) hastada epilepsi ve 2 (9%8,6) hastada gérme alan1 defekti vardi.

Baslangic SM dereceleri 10 hasta (%47,6) SM 2, 7 hasta (%33,3) SM 1, 3
hasta (%14,3) SM 3 ve 1 hasta (%4,8) SM 4’idi. Tedavi sonras1t SM dereceleri ise 6
hasta (%28,6) SM 2, 1 hasta (%4,8) SM 1, 1 hasta (%4,8) SM 3 ve diger 13 hasta kir

olarak degerlendirildi.

Hastalarin 15’1 (%71,6) “non-eloquent”, 6’s1 (%28,6) “eloquent” alanlara
lokalizeydi. AVM lokasyonlari siklikla 6’s1 (%28,6) paryetal, 4’1 (%19,0) frontal, 4’0
(%19) temporal, 2’si (%9,6) paryetooksipital, 2’si (%9,6) talamik, 1’1 (%4,8)

serebellum ve 1’1 (%4,8) insiilerdi.

Hastalarin 9’u (%42,9) 2 veya daha fazla besleyici artere sahipti.
Hastalarin 9’u (%42,9) derin, 12’si (%57,1) yiizeyel vendz direnaja sahipti. Hastalarin
16’s1 (%76,2) kompakt, 5’1 (%23,8) diffiiz nidusa sahipti. Angiografik yiiksek risk
faktor 6zelliklerinden hastalarin 6°s1 (%28,6) venoz varis, 10°u (%47,6) besleyici arter
ve nidal anevrizmaya, 9’u (%42,9) fistiile sahipti. Hastalarin tiimii transarteriyel akses

(%100) erisimliydi, 3 (%14,3) hastada ek olarak transvendz yol kullanildi.

Endovaskiiler tedavide hastalarin tamaminda 21’inde (%100) squid
kullanildi ve buna ek olarak 3’iinde (%14,3) onyx, , 3’iinde (%14,3) n-BSA, 3’linde
(%14,3) balon kullanildi. Endovaskiiler tedaviye ek olarak 3 (%14,3) hastada cerrahi
rezeksiyon ve 10 (%47,6) hastada radyocerrahi tedavi uygulandi, 9 (%42,9) hastada
hem endovaskuler hem de radyocerrahi tedavi, 2 (%9,5) hastada hem endovaskiler

hem de cerrahi tedavi, 1 (%4,8) hastada ise ii¢ tedavi modalitesi de uygulanda.

Endovaskiiler tedaviler sonucunda hastalarin 12’si (%57,1) kiiratif iken,
9’unda (%47,6) rezidii kalmisti. 2 hasta ek tedaviyi kabul etmemekle birlikte
multimodaliter tedaviler ile hastalarin 17°si (%89,4) kiir olurken, 2’sinde (%10,6)
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radyocerrahi yanit1 bekleniyordu. Sadece 2 hasta (%8,6) radyocerrahi sonrasi rezidii
ile gelen hasta grubunda olup endovaskiiler yolla tedavi edildi. 1 hasta kir olurken
(%4,8) 1’sinin (%4,8) endovaskiiler tedavisi sonrasi rezidii vaskiiler malformasyonuna

radyocerrahi ald1 ve tedaviye yanit bekleniyor.

Takipte hastalarin 7’si (%33,3) niiks gelistirdi. Niiks gelisen hastalarin
4’linde (%57) ilk gelislerinde hemoraji semptomu vardi. NUKS saptanan hastalarin 5’
(%63) takiple, 2’si (%25) epilepsiyle, 1’1 (%13) bas agrisiyla saptandi. Bir hasta iki
kez niiks (%14) gelistirdi. Bu hastanin ilk niiksi endovaskiiler tedavi, ikinci niiksi
radyocerrahi ile tedavi edildi. Diger 6 adet niiks hastasinin 3’i (%50) endovaskiiler
tedavi, 2’si (%33) radyocerrahi ve 1’i cerrahi(%17) ile tedavi edildi. Hastalarin
hicbirinde endovaskiiler tedaviyle iliskili morbidite veya mortalite gelismedi ancak
takiplerde 1 (%3) hastada mortalite gelisti. Ayrica, 1 (%3) hastada radyocerrahi ile

iligkili ve takiplerde gerileyen radyasyon nekrozu gelisti.

AVM Hasta Grubunun Tanimlayic Istatistikleri

n Minimum Maksimum Ortalama Standart
Deviasyon

Hasta Yasi 21 3 18 13,33 5,257
Toplam 21 1 3 1,48 0,75
Seans Sayisi
Toplam seans 21 0 11 2,1 3,491
suresi (ay)
Niiks gelisim 7 5 96 21,71 32,938
suresi (ay)
Niiks gelistigi 5 7 18 14,0 4,435
yas
VM’nin 21 1 3 1,72 0,746
besleyici
arter sayisi
VM’nin 21 1 5 2,06 0,956
baslangi¢
boyutu
VM’nin bitis 21 0 3 0,55 0,838
boyutu
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Baslangic SM 21 1

derecesi
Bitis SM 21 0
derecesi
Gelis mRS 21 0
Bitis mRS 21 0

Tablo 6 Tammlayic: Istatistikler

AVM Parametrelerinin Frekanslari
Hasta cinsiyeti

Erkek

Kiz
Rezidi

Yok

Var
Endovaskduler kir

Yok

Var
Ek tedaviyle kir

Yok

Var
Ek modalitelerin eklenmesiyle toplam kur

Yok

Var
Nuks

Yok

Var
Nidus tipi

Diffliz

Kompakt
SP siniflandirmasi

A
B
C

Endovaskiler tedavi baglangicinda SM derecesi

46

19

0,76

2,1

0,76

Sayi

14

11
10

12

14

17

14

16

17

0,831

1,044

1,729

0,625

Yuzde

66,7%
33,3%

52,4%
47,6%

47,6%
57,1%

73,7%
26,3%

10,6%
89,4%

66,7%
33,3%

23,8%
76,2%

81,0%
14,3%
4,8%



A W DN P

m

ndovaskiiler tedavi bitisinde SM derecesi
0

1

2

3

VM lokasyonu

Frontal

Insuler
Oksipital
Parietal
Paryetooksipital
Serebellum
Thalamus

Temporal
Eloquent

Yok

Var
Basvuru semptomlari

Kanama
Epilepsi
Amnezi
Senkop

Bas agrisi
Venoz direnaj tipi

Derin
Yizeyel
Fistil
Yok
Var

Besleyeci arter veya nidal anevrizma

Yok

Var
Venoz varis

47

10

AN P N O P N

15

12

N N R D

12

12

11
10

33,3%
47,6%
14,3%

4,8%

61,9%
4,8%
28,6%
4,8%

19,0%
4,8%
4,8%

28,6%
9,6%
4,8%
9,6%

19,0%

71,6%
28,6%

57,1%
19,0%
4,8%
9,5%
9,5%

42,9%
57,1%

57,1%
42,9%

52,4%
47,6%



Yok

Var
Onyx kulanimi

Yok

Var
Squid kullanimi

Yok

Var
n-BSA kullanimi

Yok

Var
Balon kullanimi

Yok

Var
Koil

Yok

Var
Endvaskiiler ve radyocerrahi tedavi birlikteligi

Yok

Var
Endvovaskiiler ve cerrahi tedavi birlikteligi

Yok

Var
Endvaskiler,cerrahi ve radyocerrahi birlikteligi

Yok

Var
Cerrahi Rezeksiyon

Yok

Var
Radyocerrahi

Yok

Var
Gelis MRS

48

15

18

21

18

18

20

12

19

20

18

11
10

71,4%
28,6%

85,7%
14,3%

0%
100%

85,7%
14,3%

85,7%
14,3%

95,2%
4,8%

57,1%
42,9%

90,5%
9,5%

95,2%
4,8%

85,7%
14,3%

52,4%
47,6%

23,8%
9,5%
38,1%



3 2 9,5%

5 4 19,0%
Bitis MRS

0 7 33,3%
1 12 57,1%
2 2 9,5%
Morbidite

Var 21 0%
Mortalite

Var 21 0%
Akses tipi

Transarteriyel 18 85,7%
Transarteriyel ve transvendz 3 14,3%

Tablo 7 AVM Parametrelerin Frekanslart

Ki-Kare Testi Sonuclari

Diffuz tip nidusu olan AVM’lerde niiks gelisme sikligi daha fazlaydi
(p=0,026). Derin ventz direnaji olan AVM’lerde niiks daha sik gelisti (p=0,033).
Besleyici arter ve nidal anevrizmasi olan AVM’lerde daha sik niiks gelisti (p=0,004).
Endovaskiiler tedavide balon kullanilan hastalarda (p=0,048) kiir gelisme siklig1 daha
fazlaydi. SM 4 (p=0,038), derin vendz direnaji (p=0,045), venodz varisi (p=0,001) olan
AVM’lerde kiir gelisme olasilig1 daha azdi. AVM baslangi¢ SM derecesi 1 (p=0,036)
olan hastalarin kiir olma olasiligi daha fazla iken, vendz varis (p=0,018), besleyici arter
say1st 2’°den fazla (p=0,015), nidus tipi diffliz olan(p=0,01) AVM’lerin kiir olma siklig1
daha azdz.

Lojistik Regresyon Analizi

Lojistik regresyon modeliyle AVM hastalarinda endovaskiiler kiir
olan/olmayan ve niikks olan/olmayan hasta gruplar iizerinde anlamli etkiye sahip

bagimsiz bir degisken bulunamamistir.
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Niiks ile Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamh Farkhhk Gésteren Parametreler

Venoz direnaj tipi 0,033
Nidus tipi 0,026
Besleyici arter yada nidal anevrizma varhg: 0,004

Niiks ile diger kategorik veriler arasindaki anlamh farkliiga Ki-kare testi ile bakildi. p<0,05 anlamh kabul edildi.

Tablo 8 Niiks Ile Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamli Parametreler

Ek Tedavi Modaliteleriyle Kir ile Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamh Farklhihk

Gosteren Parametreler

Tedavide balon kullanimi 0,048
SM 4 evresi 0,038
Venoz direnaj tipi 0,045
Venoz varis 0,001

Ek tedavi modaliteleriyle kiirtin diger kategorik veriler arasindaki anlamh farkhiliga Ki-kare testi ile bakildi. p<0,05

anlamh kabul edildi.

Tablo 9 Ek Tedavi Modaliteleriyle Kiir Ile Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamli Parametreler

Endovaskiiler Tedaviyle Kiirle Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamh Farklhilik Gosteren

Parametreler

Venoz varis 0,018
Besleyici arter sayisinin >2 den fazla olmasi 0,015
Tedavi baslangic1 SM 1 evresi 0,036
Nidus tipi 0,01

Endovaskler tedaviyle kiiriin diger kategorik veriler arasindaki anlamh farklihga Ki-kare testi ile bakildi. p<0,05

anlamh kabul edildi.

Tablo 10 Endovaskiiler Tedaviyle Kiirle Diger Kategorik Veriler Arasindaki Anlamli Parametreler
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Niiks (n=8, 7
hasta)
|
| ] ]
Ik geligindeki Niiksle Gelisindeki Niiks Tedavi Tipi
semptom Semptom
— Kanama(n=4) ||— Epilepsi(n=2) — Endovaskiiler(n=4)
— Epilepsi (n=2) — Takip (n=5) — RadyoEerrahl
(n=3)
— Bag agrisi (n=1) |“— Basagnsi(n=1) |~ Cerrahi(n=1)

Tablo 11 Niiks hastalarin tedavi tipleri ve gelis semptomlart:

Not: Radyocerrahi hastalarinin birisi takiptedir. Endovaskiiler tedavi alan
hastalarin birisi hari¢ diger hastalarin niiks durumu bu tedavi modaliteleri ile kir olarak

degerlendirilmistir.
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4. TARTISMA

AVM ve AVM dis1 vaskiiler malformasyonlar basvuru, tedavi yonetimi ve
prognoz agisindan farklilik gosteren ayri tip vaskiiler malformasyonlardir[4, 48]. Bu

nedenle biz ¢alismamizda yalnizca serebral AVM hasta gruplarini ¢alistik.

Literatiirdeki c¢alismalara gore en sik basvuru %51’den %85°e kadar
degisen oranlarda hemoraji olup bizim c¢alismamizla da uyumluydu [49-55].
Genellikle hastalar hemoraji ile gelisleri diginda tibbi olarak dikkat ¢ekici degillerdi.
Ravindra ve ark. calismalarindaki hastalarin 2/3’sinin hemoraji ile geldigini ve bu
hastalarin yarisinda norolojik defisit varligini raporladi [53]. Bizim ¢alismamizda da

MRS skoru yiiksek defisitli hastalarin timii kanama ile bagvurmustu.

Cocuk hasta grubunda eriskine kiyasla hemorajik gelis daha sik iken
epilepsi ile bagvuru daha az sikliktadir [56]. Bizim ¢alismamizdaki en sik basvuru

semptomunun hemoraji olmasi da bunu destekliyordu.

Beyin arteriyoven6z malformasyonlarinda tedavi amact AVM ile iliskili
morbidite ve yeniden riiptiir riskini sifirlamak i¢cin AVM’yi tamamen ortadan
kaldirmak ya da okliide etmektir [35, 57]. Bizim tedavi algoritmamiz da bu yaklasima

dayanmaktadir.

Pediatrik ve erigkin hastalarda tedavi yaklagimi farkliliklar gostermektedir.
AVM’ler ¢ocuklarda erigkinlere gore daha agresif Klinik seyirle ilerler. Pediatrik
vakalarin hemoraji bagvuru sikligir %80- 85 araligindadir. Riiptiire AVM’lerde bazi
seriler %21 kadar yiiksek mortalite orani bildirilmistir [55, 58]. Riordan ve ark.
oncesinde taninmamis ve hemorajiyle gelen vakalarin %12 ani 6liim orani raporladi.
Bu mortal vakalarin %357’si posteriyor fossada ve hemorajiye bagli potansiyel
herniasyon riski ile iliskiliydi [59]. Eriskine kiyasla ¢ocuk hastada AVM’de daha
derine yerlesim, vendz stenoz ve intranidal anevrizma daha siktir. Bizim serimizde bu
ozellikler fazlaydi. Bu 6zellikler cocuk hastalardaki hemorajiye olan yatkinlig: aciklar
[60]. Eriskinlerdeki rehber ve kilavuz c¢alismalar pediatrik vakalarda
kullanilmamalidir. Ornegin eriskindeki ARUBA ¢alismasi riiptiire olamamis hastaya
herhangi bir tedavi yapilmadan izlem yapildiginda tedavi ile iliskili komplikasyonun

izleme gore daha fazla oldugunu gostermistir. Cocuklarda erigkindeki gibi “ARUBA”
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gibi rlpture olmayan hasta grubu (zerine randomize kontrollii prospektif caligma
olmasa da Pezeshkpour ve ark.’nin 2158 hastada olusan pediatrik seri meta analizinde
yiikksek morbidite ve %20’ den fazla mortalite bildirilmistir. Bu durum pediatrik
hastalardaki maturasyon siireci ve eriskine kiyasla daha fazla hemoraji ile gelisiyle
baglantili olabilir. Bu meta analizde erken dénemde (<30 giin) embolizasyon ve sRC
grubunda komplikasyon orant %11,1, cerrahi ve sRC grubunda %10,3’dii. Hichir
grupta erken mortalite yoktu. Ge¢c donemde embolizasyon ve sRC grubu i¢in morbidite
%38,9 mortalite oran1 %0,4’dii. Cerrahi, SRC ve embolizasyon tedavisinin hepsini
alanlarda komplikasyon %12’iken mortalite yoktu. Bu da bizim serimizde de
gorildiigii  gibi, multimodaliter tedavide tek modalite ile tedaviye gore
komplikasyonin, rekirrens ve mortalite oranlarinin daha diisiik iken kiir oraninin daha
yiiksek oldugunu gostermektedir. Erigskindekine farkli olarak mortalite ve morbidite

oranlar1 herhangi bir tip tedaviye gore konservatif tedavide daha yiiksekti [61].

Riiptiirlii pediatrik hastalarda mortalite oram1 %4,7 ila %5,3 arasinda
bildirilmistir [51, 62]. Bizim riiptiir ile gelen hic¢bir hastamizda bagvuru ve islem
sirasinda mortalite gelismedi. Bir hastada uzun dénemde hastanin basvuru sirasindaki
kot genel durum ve noérolojik durumuna baglhh olarak daha sonra gelisen

komplikasyonlar nedeniyle tedaviden bagimsiz bir sekilde mortalite izlendi.

Pediatrik gruptaki daha sik hemoraji ile gelis ve erigkine gére uzun yasam
beklentisi, kimulatif hemorajik riskteki artis ve olasili hemorajiden kaynaklanacak
sakatligin beklenen daha uzun sireli yasama ve norogelisimsel siirece olan olumsuz
etkileri gozoniine alindiginda riiptiire olmasa bile tedavisiz birakildiginda ylksek
morbidite ve mortalite bildiren literatiir bulgularindan dolay1 eriskinden farkli olarak
riptdr statisiine bakilmaksizin tedavi Onerilmektedir. Bu nedenle merkezimizde

pediatrik hastalara multimodaliter tedavi siklikla uygulanmaktadir.

Basarili tedavi AVM’nin lokasyonuna, boyutuna, hemodinamik
ozelliklerine, hastanin klinik durumuna da baghdir. Bu hastalarda AVM tedavisi
yonetimi, teknolojik ilerlemeler de goz oniine alindiginda, her iic modalitenin de

hastaya (st duzeyde sunulabildigi, tek basina veya kombine bi¢gimde mikrocerrahi
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rezeksiyon, radyocerrahi, embolizasyonun uygulanabildigi, merkezimize benzer,

ticlincii derece merkezlerde yapilmalidir.

Mikrocerrahi nidusun ortadan kaldirilmasinin altin standart tedavi
yontemidir. Ancak biiyiik boyutlu, derin yerlesimli, multipl besleyici olan AVM’lerde
daha az kullanilmaktadir. Erigkinlere kiyasla ¢ocuk hastada cerrahi sirasinda farkli
AVM morfolojisi ve beynin gelisim asamasinda olmasi nedeniyle daha dikkatli
olunmalidir. Bu zorluklar nedeniyle serimizde mikrocerrahi olarak tedavi edilmis vaka

say1st sinirhdir.

Radyocerrahi ¢ocuklarda 6zellikle genis boyutlu, derin yerlesimli, multipl
besleyicili veya “eloquent” lokasyonlu”, nikks AVM’lerde, endovaskiler
embolizasyon sonrasi rezidiisii olan AVM’lerde kiiratif alternatif tedavi aracidir [54].
Ancak literatiirde bazi1 endiseler bildirlmistir. sSRC i¢in en biiyiik endise obliterasyon
icin gegen yaklagik 2 yillik suregteki rehemoraji riskidir. Pettersson ve ark. pediatrik
AVM’ye sahip sRC tedavi sonrasi komplikasyonlari arastiran literatlir derlemesinde
radyasyonun indiikledigi degisiklikleri nekroz (%8), ddem (%1,4), semptomatik
(%8)ve kalic1 radyasyonun indiikledigi degisiklikler (%4,9) olarak bildirmis olup takip
sikliginin genel olarak az oldugu goz oniine alinirsa bu degerlerin daha da yiksek
olabilecegini sdylemistir. Her ne kadar %77 gibi yuksek obliterasyon oranlar1 bildirilse
de neredeyse obliterasyonu 10 y1l1 bulan vakalar vardir. Ayrica uzun seneler sonra bile
radyasyon etkisinin gorulebilecegi bildirilmistir. sSRC sik bagvurulan tedavi yontemi
olsa da oblitere olana kadar latent donemde hemoraji riski vardir. Ayrica gelismekteki
olan beyine olan etkileride tam olarak bilinmemektedir. SRC tedavinin ytiksek akimli
fistiiloz AVM’lerde etkinligi tam dokiimente edilememistir [55, 58]. Literatlirde %5
varan komplikasyon oranlari ile %80-95 araliginda obliterasyon bildirilmistir [63-65].
Bu nedenlerle multimodaliteler tedavide bireysel bazda ve bu radyocerrahi riskleri de
g6z Oniine alinarak tedaviye karar verilmelidir [66]. Bizim serimizde endovaskiiler
tedavi oncelikle uygulanmis, rezidii veya niiks lezyonlarda endovaskiiler tedavi
radyocerrahinin yukarida belirtilen dezavantajlarin1 azaltmistir. Halen mikrocerrahi
altin standart olmasina ragmen operasyon Oncesi embolizasyon AVM hacmini ve
kanama riski azaltarak cerraha yardimei olur. Boyutu kiigllterek sSRC ve mikrocerrahi

tedavilerle kiir olasiligini arttirir. Secilmis vakalarda kiiratif amach kullanilabilir.
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Cerrahi ile ulasilmayacak derine yerlesimli, cerrahi uygun olmayan “eloquent” alana
yerlesimli AVM’lerde, palyatif amacl yiiksek riskli AVM o6zelliklerinin

giderilmesinde kullanilabilir.

Ote yandan embolizasyon ile tedavi edilen hasta grubunda obliterasyon
orani diisiik iken bazi ¢caligmalarda ise 6rnegin 23 hastalik seride %91 tam obliterasyon
orani raporlanabilmistir [67, 68]. Bu farklilik hasta grubundaki angiyografik 6zellikler
ve boyut gibi hasta grubundaki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir. Embolizasyon
kiglk lezyonlar icin kiratif tedavi amaghi ve daha genis kompleks AVM’lerde
mikrocerrahi ve streotaktik radyocerrahi i¢in ek yardimci olarak kullanilir [67, 68].
Bazi yazarlara gore embolizasyonda kullanilan etilen vinil alkol kopolimeri MR ve BT
goriintiilemede AVM alaninda distorsiyona ikincil sterotaktik radyocerrahi tedavide
zorluklar yasatsa da, bu goriis tiim radyocerrahi camiasinca kabul gérmemistir. SRC
oncesi embolizasyon lezyonun boyutunu kigilterek hem radyocerrahi yan etkisini
hem de AVM’nin obliterasyonuna kadarki latent siiredeki hemoraji riskini azaltir[68].
Bize gore endovaskuler tedavi preoperatif /preradyocerrahi yapilirsa diisiik definitif
kiir oran1 ve buna mukabil diisiik komplikasyon oranina, definitif amagla yapilirsa
buna karsilik olarak yiiksek komplikasyon ve yiiksek kiir oranina sahiptir. Biz
klinigimizde definitif kiir yaklasimimi endovaskdler tedavi riskinin makul oldugunu
diistindiigiimiiz hastalarda, akses veya embolizasyon riski yuksek hastalardaysa
radyocerrahi ve cerrahiden yararlandigimiz “nonagresif” bir endovaskuler tedavi
stratejini benimsedik. Bu ¢alismanin sonuglari, bahsedilen “nonagresif” embolizasyon
stratejisinin yiritiilebilir oldugunu gostermektedir. “nonagresif” endovaskuler tedavi
ile kastettigimiz, mimkin derecede giivenli bir sekilde, olabildigi kadar genis bir
nidusun EVAK ile embolizasyonu saglayabilmektir. Bu “nonagresif” tedavi, ncelikle
olarak diisiik riskli hastalarda kiir amagli, diger hastalarda ise multimodaliter tedavinin

bir pargasi olarak endovaskiiler tedavi kullanimini 6ne ¢ikarmaktadir.

Rezidi-niiks hasta grubunda ise yardimci tedavi modaliteler olarak daha ¢ok sRC
olmakla birlikte sSRC ve mikrocerrahiyi kullandik. Bu tedaviler icerisinde EVT ile
toplam kiir oraninimizi literatiirle Ortiisen %89,4 oranmna yiikselttik. Bu tedavi
algoritmasiyla hicbir hastada EVT’ye sekonder kalict morbite ve mortalite izlenmedi.

EVT sonras1 multimodaliter uygulanan tedavinin bir parcasi olarak sRC ve cerrahi ile
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de kalict morbid bir komplikasyon goriilmemis olup bu durum islemleri uygulayan
cerrahin ve norogirisimsel operatoriin tecribesine, bu ek modaliteler éncesinde EVT
ile AVM’nin derecesinin dustiriilmesine (“downgrading”) de bagl olabilir. Serimizde
SRC oncesi ve sonrasinda herhangi bir kanamaya rastlanmamis olmasi da EVT
tedavisinin bir faydasi olabilir. Komplikasyonu engelleme ve kiir oranini arttirmasi
nedeni ile tek basina bir modaliteyle tedaviden daha ziyade multimodaliteler tedavi

daha Usttin ve kabul edilebilir gérinmektedir[57, 69].

Literatirdeki AVM’lerde kiiratif hastalarin gogu diisiikk dereceli AVM’ler
olup ki bu durum bizim ¢alismamizla da uyumluydu. [70]. AVM’lerin angiografik
yiiksek riskli dzelliklere sahip olmasi kismi obliterasyonun belirtecleridir. Rodriguez-
Calienes ve ark. yiiksek riskli ozellikler arasindan 3-6 cm arast AVM boyutunu
AVM’leri kismi obliterasyonun belirtecleri olarak raporlamis olup bu bulgu bizim

calismamizla da uyumludur [51].

Literatiirdeki EVT ile kiir oranlar1 %0-100 arasinda degismektedir. S. Pal
ve ark. 10 yillik bir dénemde (2004-2104) AVM’lerin multimodaliter tedavisini
incelemis, bu hastalarin sadece % 50 sinin EVT ile kiir edilebilmis oldugunu
saptamiglardir. Bu hastalarin 9’ u cerrahi, 3 embolizasyon, 8’1 sSRC ve embolizasyon
tedavisi almisti. Endovaskiiler tedavi alan 31 hastanin ¢ogu hemoraji ile (%45)
bagvurmustu. Cerrahi olan 9 hastanin tiimii kiir olmustu [69]. Bu bulgular bizim

calismamizla benzerdir.

Panagiotopoulos ve ark.’nin AVM hasta grubu evreleme agisindan bizim
calismamizla benzerdir. Bu hasta grubunda da bizimki ile uyumlu en sik gelis sikayeti
hemorajiydi (%45) ve rekiirrens orani (%20)’ idi. Bu hasta grubunun EVT tedavisinde
de benzer sekilde %100 Onyx kullanilmisti. Bu hasta grubunun EVT ile kiir orani
%?24’te kalmakla beraber, biiylik bir kismmin nidusunda 6nemli miktarda azalma

saglanmisti [71].

Van Rooij ve ark.’nin ¢alisma grubunun SM smiflamasi da bizim
caligmamizla benzer olmakla birlikte bu grupta en sik gelis bagvuru (%58) hemoraji
olup bizim ¢aligmamizla uyumluydu. Bu hasta grubunda %100 kiir bildirilmistir ve

multidisipliner tedaviye ihtiya¢ kalmamistir [72].Ancak bu hasta grubu kiratif tedavi
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icin bir algoritma iizerinden 6zel olarak secilmis eriskin hastalardan olustugu igin,
EVT ile tedavi edilmis tiim g¢ocuk hastalar1 kapsayan c¢alismamiz ile birebir

karsilastirma uygun degildir.
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Daniel Umansky Vaka
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Calismamiz serisi
Mevcut Vaka EVT+diger

2024 o 21 21 19(%89,4) . 7(%33,3)
Cahismamiz serisi modaliteler

Tablo 12 Literatiirdeki ¢calismalarla mevcut ¢alismamizin niiks ve endovaskiiler ya da diger tedavilerle kiir oraninin
karsilastiriimasi

Bizim c¢alismamizda sadece EVT ile kiir oran1 yaklasik %50
diizeylerindedir. Bu sebeple multidispliner tedaviye gegis yapilmis hasta grubu tlim
vakalarin yarisidir. Ozellikle sRC sayesinde, EVT sonrasi niiks veya rezidii sebebi ile
ek tedaviye gonderilen hastalarda kiir oranimiz yiiksektir. Ozellikle niiks orani
herhangi bir tedavi yonteminin tek basina uygulanmasi ile yliksek kalan pediatrik hasta

grubunda elde etti§imiz sonuglar dnemlidir.

Patrik ve ark. yaptiklar1 tek merkez retrospektif ¢alismada ortalama 7,4
yilda anjiyografik olarak dogrulanan 135 hastadan sadece 6’sinda (%4,4) niiks saptadi
ancak bu kohortun sadece pediatrik kismi alindiginda, bu nikslerin buydk bir
cogunlugu (17 ¢ocuk hastanin 5’i, %29.4) pediatrik hastaydi. Literatirde AVM
hastalarinda tedavi sonrasi niiks saptanana kadar gecen ortalama siire 3,1 yildir.
AVM’lerde geng yas tan1 alma ve baslangi¢ tan1 aninda hemoraji ile gelis niiks riskini
artiran faktorlerdir. Bizim hastalarimizin ¢ogunluguda ilk gelislerinde hemorajiye
sahipti. Pediatrik AVM hastalarinda Lauizer ve ark.’nin yaymladigi meta analizde
endovaskiiler embolizasyon sonrasi niiks %36,4 (%29-70), mikrocerrahi sonras1 %38,5,

radyocerrahi sonrast %0,7’1di (mikrocerrahi ve radyocerrahi grubunda

bazi hastalar tedavi Oncesi endovaskiiler embolizasyon Oykiisii vardi) [111]. Bu

sebeple niiks ve rezidii hastalarimiz 6ncelikle radyocerrahiye yonlendirilmistir.

AVM niiksii pediatrik hastalarda eriskinlere gore yiiksektir[35].

Yayimlanmis ¢aligmalar pediatrik hastalarda ilk y1l gozden kagmis rezidiiyli saptamak
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icin ve ilk yil sonrasi 1., 3. ve 5. y1l ve sonrasinda her 5 yilda bir takip DSA[92] (altin
standart) veya MRA [75] 6nerir. Bu nedenle bu hastalarda ruptur riski ve morbiditeyi

onlemek i¢in aralikli gériintiilemelerle takip edilmelidir [35].

AVM’lerin gelisimi ve niiksii heniiz net olarak kanitlanmasa da bu konu
hakkinda birkac goriis vardir. Ornegin Pelletri ve ark. AVM niikslerinin kiciik bir
kisminin anjiyografik olarak goriilemeyen embolize edilmemis kesimler oldugunu ve
zamanla hemodinamide degisikliklerle niiksle sonuclandigini ileri siirmektedir [112].
Bu anjiyografide gorulemeyen ve daha sonra buylyen vaskiler malformasyon
bileseninin Sano ve ark. “reserve nidus”, Pelletri ve ark. “hidden compartment” olarak
adlandirdi [113]. Gabriel ve ark. ise eriskine kiyasla ¢ocukta immmatiir farkls bir fistiil
paterni gdzlemis olup bunun yas ile vaskiiler malformasyonun mature oldugunu ve
dinamik bir siire¢ olabilecegini ve bu vaskiiler yapilarin immatiir olmasi1 nedeniyle
anjiyogramda goriilemeyecegini takiplerde biiylime ile karsilabilecegimizi belirtmistir
[114]. Hashimoto ve ark. hiicre aktifligini yansitan Ki-67 isaretleyicisini epilepsi
hastasindaki rezeksiyon materyallerindeki normal kortikal vaskiiler yapiy1 malforme
vaskiiler yapi ile kiyasladiginda malforme vaskiiler yapida 7 kat daha fazla bulmus
olup bu durumda sonugcta dinamik bir stireci desteklemektedir [115]. Baz1 yazarlar ise
bu vaskiler malformasyonun zamanla blylme surecinin, hemodinamideki
degisikliklerdense kii¢iik hemorajilerin ¢evre noral yapilarda olusturdugu harabiyetin
ardindan gelistigini belirtmislerdir [116, 117]. Embriyogenesisin 3-6. haftalarinda
baslayan dogum sonrasinda halen gelismekte olan vaskiiler prosesin kanalize
edilmemis kisimlar1 varken AVM’ye miidahele edilmesi daha sonra maturasyon ile
kanalize olup karsimiza niikks olarak cikiyor olabilir [8]. Sonstein ve ark. nuks
AVM’lerin histolojik prepatlarinda vaskiiler endotelyal biiylime faktorii tespit ettiler
[79]. Nikolaeav ve ark. ise angiogenezis yolagini tetikleyen somatik KRAS mutasyonu
belirlediler [118]. Bu kanitlar AVM’lerin etyolojisinin kesin konjenital olmasindan
ziyade aberran angiogenetik biiyiime ya da “de-novo” olabilecegini desteklemekte ve
bu nedenle niiks olarak belirledigimiz hastanin belki dinamik bir siiregteki AVM’nin
farkl1 evrelerini ya da “de novo” bir vaskiiler malformasyonu goriyor olabiliriz. Bitlin
bunlar, antenatal hicbir serebral AVM tanili hastanin olmadigi da gbz Oniine

alindiginda, tedavi edilen ¢ocuklarda “gelisim siirecini devam ettirmekte olan”
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AVM’lerin oldugunu bu sebeple hem bizim, hemde bagka serilerde (cerrahi dahil)
izlenen niikslerin aslinda  “denovo” AVM  kompartmanlari  oldugunu

diistindiirtmektedir.

Riiptiire olmus AVM’lerde riiptiire olmamig AVM’lerine gore niikste 2-
2,5 kat risk artis1 vardir. Tedavi edilmemis AVM’lerin yillik riiptiir riski %1-3’tiir
[119]. Tedavi ile niiks saptanmasi arasindaki siirelerde genis farkliliklardan dolay1
tedavi sonrast AVM’ler siki takip gerektirir. Her ne kadar MRG ile 6zelliklede 4D
MRA ile niiks saptanabilse de DSA’ya gore sensitivitesi diisikk oldugundan DSA altin
standart takip goruntulemedir. Ancak pediatrik hastalarda operatdr opsiyonuna gore
niiksiin sik rastlandigi ilk y1l sonrasinda takip goriintiilemede, radyasyon risklerinden
dolayt MRA’ya gecilebilir. Biz de takip goriintiilemesinde ¢ocuklarda MRG’den
faydalandik. DSA ile dogrulanmis kiir hastalarda niiks orani literatiirde %6 ila %28
[73, 75, 76, 84, 86, 88, 92] arasinda degisiyordu. Niiks gelisen hastalarin derin venoz
direnaja ve diffiz tip AVM’ye sahip olmasi daha olasidir [76, 84, 88]. Bizim
hastlarimizin ¢ogu da diffiiz tip nidusa ve derin vendz direnaja sahipti. Literattirdeki
niiks saptanmasindaki en sik smirlama takipte eksiklik olarak goze ¢arpmaktadir.
Jimenez ve ark. sistematik derlemesinde ilk niikks 3 ay ve son niiks 17 yil sonra
saptanmisti ve ortalama niiks saptanmast zamani 5 yildi [120]. Bu nedenlerle takip
kriterleri niikks olasiligi daha yiiksek risk faktorleri igeren hastalarda
bireysellestirilmelidir [7]. Biz de bu nedenlerle literaturde belirtildigi gibi bu hastalari

sik araliklarla takip ettik.

AVM rekirrensi, obliterasyonun dogrulanmasini takiben, 6zellikle daha erken
yaslardaki ¢ocuk hastalarda daha belirgindir [70, 121]. Copelan ve ark. rlpturle
bagvurmus kiiratif AVM-‘li pediatrik hastalarda %16,7 niiks saptad1 [7]. Cocuklarda
daha sik olan derin vendz direnaj ve nidal anevrizma, >SM-3 hastalar nlks igin
bagimsiz risk faktorii olup bizim ¢aligmamizda da nidal anevrizma varligi anlamliydi

[7, 62]. Riiptiire olmus ¢ocuk hastalarda hematomun kompresyonu veya rezidii kismin

trombozu nedeniyle nidusun goriilebilirliginin engellenmesi nedeniyle hematomun
rezolisyonu beklenmeden tedavi girisimi de niiksii artirabilir [7]. Bizde bu

nedenlerden dolay1 akut hemoraji ile gelen hastalara belli bir siire hematomun rezorbe
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olmasii bekledikten sonra endovaskiiler miidahele gerceklestirdik. Mikroskopik
cerrahi veya endovaskiiler tedavi sonrast goriillemeyen mikroskobik rezidii AVM’ler
gelisim ¢agindaki pediatrik hastalarda angiogenik faktdrlerin etkisiyle ge¢ niikse sebep
olabilir [7]. Bu nedenler bizde geg niiks i¢in hastalar1 uzun siireler (10 yil1 agkin) takip

etmekteyiz.

Literatiirde bizim serimizden onceki serilerde son 15 yilda pediatrik AVM
tedavisinde “Onyx” kullanilmis olup “Squid” ile tedavi edilmis pediatrik bir hasta
serisi bildigimiz kadariyla yoktur. Umansky ve ark. 6 yillik retrospektif bakilan seride
Onyx ile embolize edilmis ve daha sonrasinda sRC tedavi almis pediatrik 12 hastay1
ortalama 52 ay takip siiresi ile incelemistir [7]. “Onyx” ile embolizasyon bu seride
hedeflenmis nidus voliimiinii ortalama %66,7 azaltmisti. SRC sonras1 obliterasyon
oranlart %71°di. Thiex ve ark. 7 pediatrik hastada ve Castro-Alfonso ve ark. 32
pediatrik hastada sadece “Onyx” kullanilarak yaptiklart AVM tedavisinde de kiir orani
%17 ila %93 arasinda degismekteydi. Her iki ¢alismada kalici morbidite ve mortalite
yoktu [102]. “Onyx” kullanilan bu serilerdeki kiir oran1 bizim ¢alismamizdaki kiir

orani ile benzerdir.
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Tablo 13 Intrakraniyal AVM lerin embolizasyonunun literatiir ozeti.
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Serimizde endovaskiiler islem esnasinda ¢ift limen balon kullaniminin
proksimal refli ve vendz embolizasyon riskini azalttigini ve basarili nidus
embolizasyonu gergeklestirdigini gosteren 3 vakamiz bulunmaktadir. Aslinda, Lv ve
ark. bir pediatrik fisttiloz AVM'de Scepter C “kompliyan” balonun basarili kullanimini
tek vakada bildirmistir [135] ancak bunun disinda higbir pediatrik serebral AVM
serisinde ¢ift limenli balon kullanimi bildirilmemistir. AVM besleyicileri distal
kortikal damarlar olduklarindan, AVM tedavisinde LV ve ark.’nin aksine,
hiperkompliyan balon kullanimi uygundur. Bizim serimiz, pediatrik vakalarda
hiperkompliayn balonun kullanimin gosterildigi tek seri olarak literatiire katki
sunmaktadir. Vakalarimiz, pediatrik AVM (fistiiller hari¢ tutulmak tizere) vakalarinda
kompliyan balonlarin kullanimi1 ve genel olarak tiim yaslardaki hastalarda “Eclipse
2L balonun AVM’de kullanimi a¢isindan literatiirde ilktir.

Pediatrik hastalarda, eriskinlere kiyasla serebral AVM'lerin daha derine
yerlesmesi ve ince, ¢cok sayida perforator dallardan beslenmesi daha olasidir. Bu
durum arteriyel navigasyon zorluguna neden olabilir. Yeni ve gelisen kateter ve sivi
embolizan ajan teknolojisi sayesinde, arteriyel olarak ulasilamayan alanlarda; tek
venoz direnaji olan, kii¢iik niduslara sahip, genis vendz direnaji olmayan ve rezidii
bulunan vakalarda, transventz akses basarili bir segenek olabilir. Literatiirde bildirilen
pediatrik AVM'lerde transvendz aksesin tek basina veya arteriyel yolla beraber
kullanildig: toplam 11 vaka bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise hem transarteriyel
hem de transvendz akses kullanilarak basar1 elde edilen 2 vaka yer almaktadir. Bu
bulgular, transvendz aksesin belirli vakalarda basariyla kullanilabilecegini
goOstermektedir [64, 136]. Vaka sayis1 sadece 2 olarak ¢ok anlamli goériilmese de,
literatiirdeki 11 vaka diisiiniildiigiinde, goreceli olarak yiiksek bir orana karsilik

gelmektedir ve bu konudaki bilgi dagarcigina bu anlamda katkis1 olmustur.
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5. SONUC

Multi modaliter tedavi kapsaminda, “nonagresif” embolizasyonun ilk
secenck olarak kullanildigi tedavi algoritmamiz, mortalite ve morbiditeyi artirmadan
tedavi etkinligini artirmaktadir. Bulgularimiz, "Squid" sivi embolizan ajan ile yapilan
endovaskiiler embolizasyonun, literatiirdeki "Onyx" sivi embolizan ajani ile tedavi
edilen pediatrik AVM'lerin klinik ve radyolojik sonuglar ile benzer oldugunu gosteren
tek c¢alismadir. Pediatrik AVM tedavisi igin gelistirilecek kilavuzlarin
olusturulmasinda calismamizin yol gosterici olacagini diislinliyoruz. Ayrica,
calismamiz “nonagresif” EVT stratejisinin balon yardimli ve transvendz akses ile
uygulanabilir ve gilivenli oldugunu gostermesi agisindan literatiirdeki nadir

calismalardan biridir.
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