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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler malformasyonlar (SVM) beyinde izlenen vaskiiler
malformasyonlar, genis spektrumda biyolojik davramiglar gosteren heterojen bir
bozukluk grubudur. Bazilar1 (6rn. kapiller malformasyonlar) hi¢ bulgu vermeyebilir
ve insidental olarak gorintilemede saptanabilir. Arteriyovenéz malformasyon
(AVM) ve kavern6z anjiom gibi SVM’ler ise dncesinde tetikleyici bir bulgu olmadan
beklenmedik bir sekilde kanayabilir (1).

AVM arter ile ven arasinda direkt sant olusumu ile giden diizensiz anjiogenez
olarak tanimlanabilmekte olup niifusun %0.05’inde goriilebilen bir lezyondur.
Lezyonun sikliginin yaninda kanama riski de ¢ok yiiksek olup yillik kanama oranlari
%4 e ulagmaktadir. Kanama riski infratentorial yerlesimli lezyonlarda katlarca daha
fazla olup %20’lere ulagsmaktadir. Yillik kanama oranlar1 yas, derin beyinde yerlesim
ve derin vendz drenaj ile dogru orantili olarak artmaktadir. Yillik hemoraji riski her
tic 6zelligi de bulunduran hastalarda %1-35 aras1 degismektedir.

AVM’leri karakterize etmek ve cerrahi risklerini belirlemek igin gesitli
sistemler gelistirilmistir ancak en yaygin olarak kullanilan Sptezler-Martin skalasidir.
Skala boyut, beynin hassas alanlarinda lokalize olup olmamasi ve vendz drenaj
paterninden (yiizeyel ya da derin) gelen puanlarin toplanmalarina gére AVM’ler 1-5
arast derecelendirilebilmektedir. Grade-6 AVM’ler genel toplama dahil olmamasina
ragmen sadece in-op AVM’yi beyan etmektedir (1).

Sporadik beyin AVM’lerinin spontan regresyonu olduk¢a nadirdir ve istisnai
olarak olgularin yaklasik %]1’inde goriiliir. Bu vakarin biiyiik boliimii de artmis kafa
ici basinc1 ve tromboz ile beraber olan kafa i¢i kanama atagini takiben
obliterasyonlar1 ile olur. Ancak AVM’lerin kendiliginden kanama olmadan da
gerileyebilecegi rapor edilmistir (1).

Tedavi segenekleri Transluminal embolizasyon, cerrahi, stereotaksik
radyocerrahi veya bunlarin kombinasyonu (multimodal cerrahi) ile olup en iyi
tedaviye hastaya gore karar verilmektedir (2, 3).

AVM’lerin s1vi embolizan ajanlarla embolizasyonundan amaclar dncelikle
lezyonun total embolizaysonu ve cerrahiye gerek kalmadan lezyonun tedavisi olsa da

her zaman bu olay miimkiin olmadigindan kan akimini azaltmak, kardiyak outputtan



calinan kan miktarin1 azaltmak ve devaminda yapilacak transkranial cerrahiyi
kolaylastirmak olarak sayilabilir. Tedavinin zorlugu ise sayilan amaclarin yaninda
beyin fonksiyonlarini koruyarak yapilmasinin amaglanmasidir.

Lezyonun komplet embolizasyonu lezyonun biiyiikliigii ile dogrudan iliskili
olup ¢ogunlukla 3 cm’den kiiciik bir veya iki feeder’:t olan lezyonlarda miimkiin
olmaktadir. Cerrahiye gidecek hastanin lezyonunun onceden embolize edilmesi
cerrahi riskini ve kanamay1 azaltmaktadir. Ayrica total veya gross total embolize
olan lezyonlarda basi etkisi yok ise cerrahiye de gerek kalmayabilir (2).

Sivi embolizan ajanlar ile embolizasyon tedavisi ¢ogu hastada giiven ile
uygulanabilmektedir ancak buna ragmen 6zellikle biiyiik lezyonlarin embolizasyonu
sirasinda sik karsilasilan komplikasyonlardan biri ve tedaviyi en ¢ok etkileyecek olan
islem sirasinda besleyici arter veya nidusun kanamasidir. Ayrica bir diger sorun da
cerrahi uygulanmayan hastalarda lezyonun embolizasyonun ardindan daha farkli
feederlarin yeniden ac¢ilmasi, strok ve tromboemboliye bagli komplikasyonlar
sayilabilir (2).

Bu ¢alismada, 2011 ile 2016 yillar1 arasinda supra ve infratentorial yerlesimli
diisiik ve orta grade’li AVM’lerin s1v1 embolizan ajanlar ile tedavisinin erken donem
takip sonuglar1 ile birlikte giivenlik ve etkinliginin arastirilmast amaglanmistir.
Ayrica calismada AV fistiil ve karotikokaverndz fistiil ile prezente olgularin

endovaskiiler takip ve tedavisi aragtirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanmim ve Tarihce

AVM besleyici arter, anormal vaskiiler yataktan olusan nidus (kapiller yatak
yok) ve drenaj venlerinden olusan kompleks konjenital lezyonlardir. AVM’lerin
gercek patolojileri tam netlik kazanmamis olup sadece hayvan modellerinden insan
AVM histolojik ayrintilar1 arastirilmigtir.  Bunlara gore iki teori iizerinde
tartisilmaktadir:

1. Embriyonik gelisim siirecinde kapiller yatagin gelismemesi

2. Arter ve ven arasindaki ilkel baglantinin korunmasi (3) (4)

AVM’lerin statik konjenital lezyonlardan ziyade dinamik ve degisken
lezyonlar oldugu diisiiniilmektedir. Lezyonun debisinin yiiksekligi drenaj veninin
arterializasyona da sebebiyet vermektedir (3).

AVM’lerin tedavisinin hedefi ndrolojik hasar birakmadan nidusun komplet
obliterasyonunu saglamak ve gelecek hemoraji riskini ortadan kaldirmaktir (3).
AVM tedavisi, lezyonun tanimlanmasindan (1700’ler ve 1800’ler) beri cesitli
degisiklikler gostermistir. Buna gore tedavi secenekleri mikrocerrahi, endovaskiiler
embolizasyon ve stereotaktik ndrocerrahi olarak ayrilabilir. Tedaviler tek basina veya
kombine sekilde kullanilabilir (2,3). Tedavinin siire¢ icinde degisiklikleri

teknolojinin ilerlemesiyle olmustur.

2.1.1. Tarihge

John Hunter (1728-1793), Iskog bilim adami ve cerrah, 1700’lerin ortasinda
ekstrakranial AVM’lerin karakterizasyonu ve klinigi ile ilgili gézlemlerini yayimladi
(28).

Alman patolog Rudolf Virchow (1821-1902) 1863°de Berlin Universitesi
tarafindan yayimlanan “Di Krankhaften Geschwulste” adli eserininde AVM’ler de
dahil olmak iizere vaskiiler yapilar ile ilgili yaygin goriilen patolojilerden bahsetti.
Virchow’un kitab1 AVM’leri anlayabilmek adina yapilmus ilk eserdi (3, 6).

Ingiliz cerrah D’Arcy Power (1855-1941) 1888°de Virchow’dan 25 yil sonra
sag hemipleji ile gelen ve dlen ve otopsi sirasinda sol sylvian AVM’si ve masif

kanamasini rapor etmistir (3, 7).



David Giordano (1864-1954) 1889°da bir AVM’ye, pariyetal arter blogu
uygulayarak palyatif tedavi uyguladi (3).

20. yiizyildan 6nce AVM tanimlanmis ve bazen tedavi edilebilmistir. Ancak
modern tan1 geregleri ve tedavi yontemleri 20. y.y. ‘da gelistirilmistir (3).

1928’de Walter Dandy (1886-1946), ABD’nin 6ncii beyin cerrahi, onun akil
hocasi olan Harvey Cushing (1869-1939), Amerikan cerrah ve beyin cerrahisinin
onciisli ve Percival Bailley (1892-1973), Amerikan noropatolog ve cerrah birbirinden
bagimsiz olarak (anjiyografi icat edilmeden yillar 6nce) primer katastrofik sonuglar
ile tedavi edilmis AVM vaka serilerini yayimladilar. 1928 yazisinda Walter Dandy
John Hopkins iiniversitesi hastanesinde yaklasik 600 beyin tiimorii hastasinin
ameliyati sirasinda 8 “arteriyovendz anevrizma” vakasmin tedavisini rapor etmistir.
Her ti¢ kisinin de serilerinde basarili radikal rezeksiyon bildirilmemistir. Cushing bu
donemde kendi yorumunu ekleyerek AVM cerrahisinin kanama riskinden dolay1

diisiiniilemez oldugunu yazmistir (3).

Sekil 1. Walter Dandy AVM operasyonu

Walter Dandy’nin 1928’de yaptigi AVM rezeksiyonu ameliyatinin Dorcas Hager tarafindan yapilan
¢izimi.
O donemlerde artmis kafa i¢i basincinit azaltmak AVM tedavisinin primer

hedefini olusturuyordu. Besleyici arterlerin ligasyonu bir sonraki tedavi yontemini

olusturuyordu. ICA ligasyonu o donemlerde hastaligin paliyatif tedavisi igin rapor



edilmistir (3). Onceleri tedavi i¢in ekstrakranial arter ligasyonlar1 yapilmis daha
sonra ise yoOntem intrakranial arterlerin ligasyonu ig¢in terk edilmistir (3).
Yontemlerin etkinligi ve basarisi i¢in verilen sonuglar karisikti.

En son Isvigrenin beyin cerrahi onciisii Herbert Olivecrona (1891-1980)
beynin hassas yerlerinde yer almayan kiigiikk ve orta boyuttaki AVM’lerin cerrahi
tekniginde referans degeri tasiyan teknigi tamimladi. Olivecrona 1932°de
serebellumda yer alan bir AVM’yi basarili bir sekilde rezeke ettigini bildirmistir (3,
8). 1954°de Olivecrona 125 hastay1 opere etmis, aralarindan 81 hastanin ¢ok diisiik
mortalite orani ile (%9) AVM’sini komplet olarak rezeke etmistir. Olivecrona
AVM’nin siiperfisyal besleyicisinin ligasyonun ardindan AVM’nin komplet
rezeksiyonuna kadar ¢evresel rezeksiyon teknigini icat etti.

Gazi Yasargil’in literatiirden yaptig1 calismada 1932-1957 arasinda yapilan
500 operasyonda kiigiilk AVM’lerin mortalite oran1 %5, orta boylularin ise oran1 %10
bulunmustur.

Wilder Penfield (1891-1986), Lyle French (1915-2004), Shelley Chou (1924-
2001) ve Charles Drake (1920-1998) AVM cerrahisi sonrasi iyi erken takip sonuglar
yayinlamiglardir.

AVM’lerin taninmasi bu tarihe kadar sadece Jacksonian agri tipi ile miimkiin
olabiliyordu ki bu da AVM i¢in spesifik bir agr tipi degildir. O tarihlerde genellikle
AVM’lere intrakranial basing artisi veya intrakranial kanama icin yapilan
cerrahilerde islem sirasinda goriiliip tan1 konabiliniyordu. AVM cerrahisinde sonraki
gelismeler bu lezyonlarin radyolojik olarak goriilebilmesiyle miimkiin oldu.

1920’lerde Portekiz norolog Antonio Caetano de Abreu Freire Egas Moniz
(1874-1955) karotid arter i¢ine bromid iyonlar1 enjekte ederek intrakranial damarlari
gostermeyi basardi. Ancak alti hastasi da karotis trombozundan 6ldi (3, 9). Egas
Moniz daha sonra 1927’de iod iyonlar1 kullanarak yaptig1 karotid enjeksiyonunda
intrakranial damarlar1 basarili bir sekilde gosterdi. Gelistirdigi teknigin yillar iginde
ilerlemesi ile intrakranial damarlar ve onlara ait lezyonlar giin gectik¢ce daha iyi
gosterilebildi.

Modern nororadyolojinin  temelleri  1970’lerde  non-invazif  kesitsel
goriintiilemenin kullanima girmesiyle basladi. ilk Bilgisayarli Tomografi (BT) 01
Ekim 1971°de Ingiltere’de Atkinson Morley hastanesinde ve ilk klinik Manyetik



Rezonans Goriintilleme (MRG) 03 Temmuz 1977°de New York Downstate Medical
Center’da c¢ekildi. Bu yontemler AVM’nin anatomik yerlesimini gostermekte
yararliydi. 1990’larda foksiyonel MRG’nin kullanima girmesi ile AVM’nin beynin
hassas bolgeleri ile iliskisi gdsterilebilmistir (3, 10-12). Intra-operatif anjiyografi
kullanim1 kiiclik feederlarin gdsterilmesinde, intrakranial kanama operasyonuna
giren hastanin AVM tespitinde, lezyon dinamiklerinin realtime gosterilmesinde ve
lezyonun komple imhasinda yararli olabilir. Intraoperatif anjiyografide beklenmedik
AVM rezidiisii hastalarin  %3.7-27.3’linde gosterilmistir (3, 13). Intraoperatif
imunoflorosan video anjiyografi de normal damarlari AVM damarlarindan ayirt
edebilmenin bir diger yontemdir (3).

Mikrocerrahi AVM tedavisinde bir diger adim olup beyin cerrahisinde
1966°da ilk kez J. Lawrance (1906-2004) ve R.P. Colton tarafindan bir anevrizmanin
cerrahisinde kullanilmistir (3, 14). Gazi Yasargil 1969°da 14 hastalik AVM serisinde
mikrocerrahi kullanimini rapor etmistir (3, 15). Sonraki yillarda birgok cerrah
mikrocerrahi yontemlerini = gelistirerek AVM’nin  mikrocerrahi  ydntemlerini
tanimlamig, hassas olmayan beyin alanlarinda yerlesik AVM’lerin tedavisinde

morbiditeyi en aza indirgemislerdir.

2.1.2. AVM Klasifikasyonunun Gelisimi

AVM lezyonlarinin karmagsik dogasi nedeniyle anlamasi kafa karigtiricidir.
Cushing ve Bailey bu lezyonlar1 “anjiomatdz malformasyon” olarak degerlendirip
arter veya venlerden olusan natiirde olduklarinmi diisiinmiislerdir. Ancak Dandy onlari
“arteriyovendz anevrizma” olarak tanmimlamistir (3). Cerrahi riskinden dolay:
AVM’lerin klasifikasyon semalart oOnemli oldugu disiiniildiglinde; Alfred
Luessenhop (1926-2009) ve Thomas Gennarelli cerrahinin zorlugunu anlasilabilir
kilma amaciyla AVM’lerin anatomik klasifikasyonunu tanimladilar. Tanimladiklar:
sisteme gore AVM’ler tamimlanmis besleyicilerine gore simiflanmaktaydi. O
donemlerde cerrahlar AVM’nin lokalizasyonunun cerrahi tedavinin sonucunu
belirlemede ¢ok 6nemli oldugunu anlamist1 ancak onlar i¢in en 6nemli faktor degildi
(3). Robert Spetzler ve Neil Martin bir sonraki semayi tanimladi. Onlarin semasina
gore AVM’ler boyut, drenaj veni (derin veya yiizeyel vendz sistem) ve hassas veya

hassas olmayan beyin alaninda bulunmasina gore siniflandiriliyordu (3, 16). Spetzler



ve Martin’in tanimladiklar1 sistem glinlimiizde cerrahi riskini belirlemek i¢in en
yaygin olarak kullanilan AVM Kklasifikasyon sistemidir (3). Spetzler-Martin
siniflamasinin ¢esitli modifikasyonlar literatiirde tanimlanmustir (3).

20. yy.’1in basinda AVM’lerin prognozu ile ilgili hi¢birsey bilinmiyordu ve
AVM’ler ancak kanadiklarinda veya ciddi bir agriya neden olduklarinda
bulunabiliyordu. 1966’da George Perret ve Hiro Nishioka 545 AVM ve fistiil
hastasindan olusan bir seride yillik %1,5 kanama riskinin varligini rapor ettiler (3).
Robert Wilkins, Stephan Ondra ve arkadaglar1 kanama riskinin yillik %2-4 oldugunu
one siirdiiler. Ondra ve Troupp’un c¢aligmalarinda ¢ok degerli bilgiler sundu ve
kullanighiydi ¢iinkii hastalarini tek merkezde ortalama 23.7 yil takip etmislerdi (3,
17). Ondra ve Crawford’un ¢alismalarinda kanamis AVM hastasinin 6 ay iginde
tekrar kanama riski hi¢ kanamamis hasta ile esdeger bulunmustu. Calismalar ayrica
kanamalarin %10-15 mortalite ve %20-30 ciddi morbidite riski tasidigin1 da
bildirmekteydi (3, 17, 18). Giiniimiizde AVM’nin yillik kanama riski Juha
Hernesneimi ve arkadaglarinin  yaptigi calismaya gore %24 olarak kabul
edilmektedir (3, 19).

2.1.3. Endovaskiiler Tedavi Tekniginin Gelisimi

Endovaskiiler tedavi prosediirleri genelde serebral anevrizmalarin tedavisi
icin gelistirilmiglerdir. Ancak zaman ic¢inde bu teknikler AVM ve diger
serebrovaskiiler hastaliklarin tedaviside kullanilmak iizere modifiye edilmislerdir.
AVM tedavisinde kullanilan endovaskiiler yontemlerin biiyiik boliimii 1960’larda
gelistirilmistir. Lussenhop ve William Spence yaptiklar1 ¢calismada AVM’yi tedavi
etmek icin hipertrofiye anormal feederlar1 bloke etmislerdir (3, 20). Gelistirdikleri
“yapay embolizasyon” yontemi embolizan ajanin genis anormal damarlar1 tikar iken
kiigiik damarlara penetre olamamasi prensibine dayaniyordu (3). O zamanlarin
embolizasyon yontemleri agik cerrahi ve lezyonun direkt ponksiyonu ile hedef
damara embolizan ajanin enjeksiyonuna dayaniyor ve agik cerrahi ile ayn1 morbidite
ve mortalite degerlerine sahipti (3). Kiiglik fleksibl kateterlerin gelistirilmesi
endovaskiiler tedavilerin doniim noktasiydi ¢iinkii lezyona uzaktan erisimi miimkiin
kiliyordu. O zamanlarda kateterlerin ¢ogu balon kateterleriydi ve prosediirler balon

ile damarin okliizyonu teknigi prensibine dayaniyordu. Balon kateteri ile besleyici



arter embolizasyonu teknigi Fedor Serbinenko (1928-2002) tarafindan1974’de
tanimlandi (21). 1976’da Charles Kerber kalibre balon sizinti sistemi fikrini ortaya
koydu ve gelistirdigi sistem ile AVM besleyicisine siyanoakrilat embolik materyalini
gonderdi (22). Onun fikri AVM’nin yliksek akim debisi tizerine kuruluydu (3).

Modern kataterlerin cogu cevrilebilir bir guide-wire ve ucu agili bir kateter ile
navigasyonu saglama ilkesine dayanirlar. Petro-kimya ve madde sanayisinde
teknolojinin ilerlemesi ile c¢esitli, daha kaliteli ve daha fazla kontrol edilebilir
kateterlerin yapilmasin1 miimkiin kildi. Kateterlere radio-opasitenin eklenmesi, daha
iyi rehberlik Ozellikleri saglayan sekillerin gelistirilmesi ve daha hidrofilik
Ozelliklerin saglanmasi ile beraber embolik ajanlara dayaniklilik daha sonraki
gelismeler idi.

Embolizan ajanlar da yillar icinde ciddi gelismeler gosterdiler. ilk yillarda
direkt enjeksiyon i¢in metil metakrilat sfertilleri (2,5-4,2mm) kullaniliyordu (3,20).
Silastik emboliye baglanmis ipek sutiir, jelatin partikiilleri, otolog kan (piht1) ve
avitene (C.R. Bard, Inc, Murray Hill, NJ, USA) kullanilan maddelerden 6rnekler
olarak sayilabilir (23). Kullanilan bu maddeler; embolizasyon sirasinda kontrollerinin
gicliigii, rekanalizasyon oranlarinin yiiksekligi ve bazilarinda vaskiilit riskinin
olmast ile tedavi siirecinde giicliikler yaratiyorlardi. Akrilik doku adhesiflerinin
gelistirilmesi, kateterlerin gelisimi iler beraber AVM tedavisini buglinkii sekline
daha yaklastirdi. Isobutil 2-siyanoakrilat ilk doku adhesiflerindendi ciinkii kan ile
temas halinde polimerize oluyordu. Devaminda Taki ve arkadaglar1 tarafindan ilk kez
kullanilan ve daha sonra ev3 firmasi tarafindan Onyx adiyla biraz modifiye edilerek
piyasaya siirlilen non-adhesif madde; dimetil sufoksid (DMSO) iginde
¢oziindiiriilmiis Etinil-vinil alkol (EVOH) kopolimeri kullanima sunulmasi ile
beraber AVM’nin endovaskiiler tedavisi giiniimiiz konumuna yaklasti. Ozellikle
belirtilen maddelerin (EVOH ve NBCA) detachable kateterler (Sonic; Balt Inc.,
Apollo; ev3, Covidien)’in kullanima sunulmasi ile endovaskiiler AVM tedavisi

giiniimiiz kosullarinin halini ald1.

2.1.4. Radyoterapi Gelisimi
Vilhelm Magnus (1871-1929) Norvegli 6ncii beyin cerrah1 1914’te AVM’leri

radyasyon ile tedavi etmeye calisan ilk kisi tinvanini kazanmistir. Magnus tedavi igin



konvansiyonel fraksiyone radyasyon kullanmistir (25). Cushing ve Bailey 8 hastay1
konvansiyonel radyasyon ile tedaviye alip iiglinde belirgin yararin1 kanitlamiglardir.
Hastalarinin birinde radyoterapiden bir y1l sonra AVM cerrahi olarak komplet rezeke
edilmis ve c¢ikarilan patoloji spesimeninden ilke kez radyasyonun intimal
hiperplaziye bagli liiminal okliizyon olusturdugu gosterilmistir.

Radyocerrahi ilk kez 1951°de Isvecli Lars Leksell (1907-1986) tarafindan
cyclotron kullanilarak tanimlandi. 1967°de Lars Leksell, Ladislau Steiner ve Borje
Larsson Stokholm, Uppsala Usniversitesi (Isve¢) ve milli bir sirket olan Elekta ile
isbirligi icinde; ilk Gama knife cihazini irettiler. 1970’lerde birgok kisi Gamma
knife’1 kulland1 ve yontemde modifikasyonlar yaratti (3).

2.2. Anatomi

2.2.1. Arkus Aorta ve Bilyiik Damarlar

Beyin dokusu, hayati 6nemi olan ve bol kanlanan bir dokudur. Toplam kan
hacminin %?20’sini alir. Kan akiminin 10-15 sn kesilmesi biling kaybi, 5 dk’dan fazla
kesilmesi ise kalici beyin hasarma neden olur. Bu nedenle beynin kanlanmasi ¢ift
arter sistemi ve anastomozlarin oldugu 6zel aglarla saglanmaktadir (26). Santral sinir
sistemine kan, arkus aortadan ¢ikan biiyilk damarlardan gelir. Aortik arkus dis
kisminda ii¢ ana damar kdken alir. Bunlar brakiyosefalik (innominate) arter, sol ana
karotid arter ve sol subklaviyan arterdir. Brakiyosefalik arter, arkus aortadan ilk
ayrilan ve en genis daldir. Orijinden kisa mesafe sonra sternoklavikiiler bileskenin
ist kenarinda sag subklaviyan ve sag ana karotid arter (CCA)’e ayrilir. Sag
subklaviyan arterin ana dallari; sag vertebral arter, internal mamarian arter,
tiroservikal ve kostoservikal arterlerdir. Aberran sag subklaviyan arter sik bir ark
anomalisidir ve %0.5-1 oraninda goriiliir. Sag ana karotis arter (CCA); brakiyosefalik
arter proksimalinden ¢ikar. Bazen oOzellikle de sag aberran subklaviyan arter
varliginda, aortik arktan direk c¢ikabilir. Orta servikal seviyede, C3-CS5 diizeyinde,
internal karotid arter (ICA) ve eksternal karotid arter (ECA)’e ayrilir. Sag vertebral
arter; sag subklaviyan arterden ¢ikan ilk daldir. Sol ana karotid arter; arkus aortadan
c¢ikan ikinci ana damardir. Bazi durumlarda brakiyosefalik kokten ¢ikabilir. Bazen de
bu arter hi¢ olmayabilir. Bu durumda eksternal ve internal karotid arterler ayr1 ayri

arkus aortadan ¢ikar. Sol subklaviyan arter; arkus aortadan ayrilan son daldir. Sol



subklaviyan arterin; sol vertebral arter, tiroservikal ve kostoservikal arter dallari
vardir. Sol vertebral arter, saga gore %50-60 oraninda dominanttir. Yiizde 25
oraninda her iki vertebral arter esit caplardadir. Sol vertebral arter %5 oraninda direkt

olarak arkus aortadan ¢ikar.

2.2.2. Beyin Kan Dolasiminin Anatomisi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan bir ¢ift internal karotid arter (ICA)
ve bir ¢ift vertebral arter (VA) ile beslenir. Oksipital lob disindaki tiim serebral
loblarin kan akimini1 ICA saglarken (anterior dolasim); oksipital lob, beyin sap1 ve

serebellumun kan akimin1 VA saglamaktadir (posterior dolagim).

2.2.2.1. Arteriyel Sistem

2.2.2.1.1. Anterior Dolasim

2.2.2.1.1.1. Internal Karotid Arter

ICA, servikal bolgede, ana karotid arterden (CCA) eksternal karotid arter
(ECA) ile beraber ¢ikar. Sag CCA trunkus brakiyosefalik’in bir dali iken sol CCA
direkt olarak arkus aortadan ¢ikmaktadir. ICA karotid kanaldan gecerek orta kranial
fossaya ulasir ve kavernoz siniis i¢cinden gecerek durayi delip subaraknoid mesafede
ilerler. ICA’nin kaverndz siniis diizeyinde yaptig1 egriye “karotis sifon” adi verilir.
ICA, subaraknoid aralikta anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA)
olmak iizere iki u¢ dalina ayrilir. Anatomik olarak ICA bu seyri boyunca servikal
segment, petroz segment, kavernéz segment ve supraklinoid segment olmak iizere
baslica dort segmente ayrilir. Bouthillier ve arkadaslar tarafindan 1996 yilinda
yapilan, ICA’nin yedi segmente ayrildigi siniflama giiniimiizde yaygin olarak
kullanilmaktadir (28) (Sekil-1).

1- Servikal Segment (C1): CCA bifurkasyonundan karotid kanal girisine
kadar uzanir. Normal anatomide herhangi bir dal1 yoktur.

2- Petroz Segment (C2): Temporal kemigin petréz kismi i¢inde yer alip
foramen lacerum’a kadar devam eder. Timpanik kaviteyi besleyen karotikotimpanik
arter ve pterigoid kanali sulayan vidian arter olmak iizere iki dali vardir.

3- Laserum Segment (C3): Foramen laserum ve petrolingual ligament

arasinda kalan, dal vermeyen segmenttir.
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4- Kavernoz Segment (C4): Kaverndz siniis igerisindeki segmenttir.
Meningohipofizyel  trunkus  ve inferolateral  trunkus  dallarim1  verir.
Meningohipofizyel trunkustan ayrilan tentoryal artere Bernasconi-Casanari arteri
denir.

5- Klinoid Segment (C5): ICA’nin kaverndz siniisii terk ettigi proksimal
dural halka ile ICA’nin subaraknoid mesafeye gectigi yer olan distal dural halka
arasinda kalan kisa bir segmenttir. ICA klinoid segmentte dal vermez.

6- Optalmik Segment (C6): Distal dural halka ile posterior komiinikan arter
orijinine kadar olan segmenttir. Optalmik arter ve superior hipofizyel arter dallarin
Verir.

7- Komiinikan Segment (C7): Posterior komiinikan arter orijininden ICA
bifurkasyonuna kadar olan segmenttir. Posterior komiinikan arter ve anterior koroidal

arter dallarin1 verir (28).

InternaljCarotidfArtery,Segments

Sekil 2. 90° LAO pozisyonda alinmig ICA DSA goriintiisii

90° LAO pozisyonda alinmig ICA DSA goriintiisiinde Bouthillier et al. arastirmasina goére ICA
segmentasyonu (28, 29).
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2.2.2.1.1.2. Anterior Serebral Arter

ICA’nin iki ana dalindan biridir. Frontal lobu ve pariyetal lobun
superiomedial kismini besler. Anterior komiinikan arter sag ve sol ACA’yi,
interhemisferik bolgede birbirine baglar. Boylece sag ve sol karotid sistem arasinda
onemli bir baglant1 (anastomoz) saglanmis olur.

ACA’nn ii¢ ana segmenti vardir:

Al: ICA’dan anterior komiinikan artere kadar olan segmenttir. Bu
segmentten ve anterior komiinikan arterden medial lentikiilostriat arterler ¢ikar.
Heubner’in rekiiren arteri (Medial striatal arter) siklikla anterior komiinikan arter
seviyesinde ACA’nin lateral dalindan koken alir (lokalizasyon Al veya A2 olabilir)
ve bazal ganglion, internal kapsiil anterior bacagini besler. Son ¢aligmalarda Heubner
arterinin ayrica niikleus akiimbens’i de besledigi gdsterilmistir. Bu niikleus ventral
striatumun major komponenti olup, kaudat nukleus bas1 ile putamenin devamliligini
saglar. Insan davramslar {izerine etkili olan bu niikleusun ana besleyici arteri olmasi
nedeniyle de ACA cerrahisi sirasinda dikkat edilmesi gereken bir arterdir

A2: Anterior komiinikan arterden perikallozal ve kallozomarjinal arter
bifiirkasyonuna kadar olan segmenttir. Bu segmentten orbitofrontal ve frontopolar
arterler ¢ikar.

A3: Bu segment ACA’nin ana terminal dali olan perikallozal arterdir.
Kallozomarjinal arter ACA’nin major dalidir. Superior frontal girusun posterior
kism1 ve frontal lobun medial yiiziinde presantral girusa kadar arteriyel dolagimi

saglar.

1, Straight sinus. 2, Internal serebral ven (ICV). 3, Anterior Serebral arter (A2). 4, Anterior serebral
arter (A3). 5, Kallosomarjinal arter. 6, Perikallosal arter. 7, Korpus Kallosum.
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2.2.2.1.1.3. Anterior Komiinikan Arter (ACoM)

Internal karotid arter, anterior ve orta serebral arterler olarak ikiye ayrilarak
sonlanir. ACA ilk horizontal boliimiine Al segmenti adi1 verilir; Aym taraf Al ve
kars1 taraf A1 segmentleri ACoM araciligi ile birbirine baglanir. ACoM, maksimum
uzunlugu 5-6 mm’yi gegmeyen kisa bir anastomoz arteridir (28). ACoM gergek bir

dal olmayip Willi’s poligonunun bir pargasidir (33).

2.2.2.1.1.4. Medial Serebral Arter

ACA ile beraber ICA’nin iki ana dalindan biridir. MCA, ICA’nin en kalin
dal1 olup, frontal ve temporal lob arasindaki lateral fissiirde ilerler ve burada perforan
ve kortikal dallarini verir. MCA’nin dort segmenti vardir.

M1: MCA orijininden bifurkasyona kadar olan segmenttir. Bu segmentten
bazal gangliyonlar1 besleyen lateral lentikiilostriat arterler ¢ikar.

M2: MCA bifurkasyonundan kortikal dallarin orijinine kadar olan segmenttir
(anatomik olarak ayrimi limen insulaya kadar olan kesimden sonraya denir). MCA
bu bolgede superior ve inferior trunkus olmak tizere dallanir. Daha nadir olmak iizere
superior, orta ve inferior dallar1 verebilir.

M3: Sylvian fissiirde seyreden operkiiler arterlerdir.

M4: Sylvian fissiirden ¢ikan ve yiizeyel kortekse dogru uzanan dallardir.

2.2.2.1.2. Posterior Dolasim

2.2.2.1.2.1. Vertebral Arter

VA subklavyan arterden ayrildiktan sonra 6. servikal vertebranin transvers
forameni igerisine girerek 1. servikal vertebraya kadar yiikselir. Atlasin posterioruna
dogru kivrim yaparak foramen magnumdan kraniyum icine girer. Her iki VA ponsun
On yiiziinde orta hatta birleserek baziler arteri olusturur. Vertebral arterin dort
segmenti vardir:

V1: VA orijininden 6. servikal vertebra diizeyindeki transvers foramene
kadar olan segmenttir.

V2: Altinc1 servikal transvers foramen diizeyinden 2. servikal transvers

foramen diizeyine kadar uzanan segmenttir.
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V3: Ikinci servikal transvers foramen diizeyinden duraya kadar olan
segmenttir.

V4: Duradan baziler artere kadar olan segmenttir.

VA medullanin ve spinal kordun arka yiiziinii besleyen posterior spinal arter,
medullanin piramidlerini ve spinal kordun 6n yiiziinii besleyen anterior spinal arter
ve posterior inferior serebellar arter (PICA) dallarmi verir. PICA medullanin
dorsolateral yiizilinii, serebellumun inferior yiiziinii, dordiincii ventrikiiliin koroid

pleksusunu ve serebellar niikleuslar1 besler.

2.2.2.1.2.2. Baziler Arter

Her iki VA’ nin birlesmesiyle olusan baziler arter ponsun 6n yiiziinde seyreder
ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri (PCA) olusturur. Baziler arterin ilk
genis dali anterior inferior serebellar arter (AICA)’dir Daha sonra pontin arterler ve
ikinci gensi dali olan superior serebellar arter (SCA) dallar1 ¢ikar. SCA’nin hemen

iistiinde arter ikiye ayrilarak PCA’lar1 olusturur.

2.2.2.1.2.3. Posterior Serebral Arter (PCA)

Pedinkiiler (Prekomiinikan arter-P1) segment: Baziler arter ayrimindan
PCoM ile birlesme noktasina kadar olan kisa segmenttir. Uciincii ventrikiil tavan
boyunca 6ne ve i¢e uzanir. Tektumu, orta beynin bir kismini, arka talamusu, pineal
bezi, iiclincii ventrikiil koroidal pleksusunu besler (27).

Ambient (P2) segment: PCA ve PCoM bileskesinden baslar. Troklear sinir ve
tentorial acikligi gecer. Bu arterin ana dali lateral posterior koroidal arter
(LPChA)’dir. LPChA; P2 veya proksimal kortikal dallardan koken alir. Talamusun
pulvinar tizerinden gecer ve arka talamus ile dordiincii ventrikiil koroid pleksusunu
besler (27).

Quadrigeminal (P3) segment: Quadrigeminal sisterna icerisinde ilerler.
Inferior temporal arter temporal lobun alt kismini besler ve MCA’in temporal dallar
ile baglantis1 vardir. Parietooksipital arter ise interhemisferik fissiir ylizeyinin
posterior 1/3’iinii besler. ACA dallar ile anastomoz yapar. Arka dis korteksin bir

boliimii PCA dallar1 ile de beslenir. Kalkarin arter oksipital lob ve viziiel korteksi
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besler. Arka perikallozal (splenial) arterler korpus kallozum spleniumunu besler ve

karsi tarafla anastomoz yaparlar.

Sekil 4. Beyin MRA Aksiyel projeksiyonda MIP goriintiisii

1, MCA Bifurkasyon (genu). 2, MCA (M1). 3, Internal karotid arter (sag). 4, Anterior serebral arter
(Al). 5, Internal karotid arter (sol). 6, MCA (sol)

Sekil 5. Ana arterlerin sulama alanlar1 (32)
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Sekil 6. Willi’s poligonu sematik ¢izimi

Willi’s poligonu (33) Willis poligonu diensefalon ventral yiiziinde yerlesen optik sinir ve traktuslara
komsu olan arteriel baglanti sistemidir.

2.2.2.2. Venoz Anatomi

Intrakraniyel vendz sistem kalp seviyesinin iizerinde yerlesen venler gibi;
siniislerde kapakg¢iklar bulunmaz ve iki yonlii akim bulunabilir. Beyin dolagimi harig
diger derin venler tipik olarak arterlere eslik eder ve vaskiiler yerlesimler nispeten
benzerdir. Ancak beyinde bu sekilde degildir. Dural siniisler ve serebral venler
birbirinden bagimsiz sekilde seyreder dolayisiyla drenaj alanlar da arteriyel dagilimi
yansitmaz. Buna bagli da vendz tromboz ile arteriyel tromboemboli arasinda klinik

acidan ve iskemiye ugrayan alan acisindan farkliliklar vardir (33).
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2.2.2.2.1. Dural Venoz Siniisler
Dural vendz siniisler posterosiiperior grup ve anteroinferior grup olarak iki alt
gruba ayrilirlar. Anteroinferior grup:
1. Kaverndz siniisler (KS),
2. Siiperior petrozal siniis (SPS)
3. Inferior petrozal siniisler (IPS),
4. Klival venoz pleksus (CVP)
5. Sfenoparietal siniis (SfPS)
Posterostiperior grup daha bariz bir goriintiiye sahiptir:
1. Siiperior sagital siniis (SSS),
Inferior sagital siniis (ISS)
Siniis rektus (SR),
Konfliiens siniis (torkiiler herofili)

Transvers siniisler (TS)

o .k w N

Sigmoid siniisler
7. Juguler bulbus

Dural siniisler ve vendz pleksuslar dis (periosteal) ve i¢c (meningeal) dural
katmanlar arasinda yer alan endotel kapli liiminal yapilardir. Dural siniisler ve
plekstisler bilhassa kavernoz siniis ve klival pleksus siklikla delikli ve birden fazla
kanallidir. Otopsi serilerinin ~%30’unda en az bir adet siniis i¢i septasyon veya
fibr6z bant gortilmiistiir (1, 33).

Dural siniisler genelde araknoid graniilasyonlar (AG) bulundurur. Bunlar
“Pacchionian graniilasyonlar1” olarak da bilinirler. AG’ler subaraknoid mesafeden
(SAM) dural venoz siniislerin i¢ine kadar uzanan BOS igeren ¢ikintilardi. BOS
iceren santral kor subaraknoid mesafeden graniilasyonun igine ilerler ve araknoid
hiicrelerden olusan apikal kep ile ortiiliidiir. Bir¢ok kii¢iik kanal kepin tiim kalinligini
kat ederek siniis endoteline ulasir ve BOS’u ven6z dolagima drene eder (1).

Araknoid graniilasyonlar tiim dural siniislerde goriilebilirken en sik yerlesim
yerleri transvers ve superior sagital siniisler olup kaverndz sinilis nispeten sik

olmayan bir yerlesim yeridir (1).
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2.2.2.2.1.1. Siiperior Sagital Siniis

Superior sagital siniis kalvaryal kubbenin i¢ kismina yerlesik sagital eksen ile
parelel, curve-lineer bir siniis olup kesitsel  gorlintileme  sagitttal
rekonstriiksiyonlarinda kolaylikla gériilebilir. Onde superiora dogru seyreden frontal
venlerden orijin alir ve orta hatta falks serebri ile kalvaryum bileskesinde seyreder.
Superior sagital siniis posteriora dogru gittik¢e bir grup kiigiik, isimsiz yiizeyel
kortikal ven ve daha biiyiik anastomotik Trolard venini toplayarak ilerler diploik
mesafede ise “vendz golciik” adi verilen bir grup da sagital siniise drene olur ve
dolayistyla da ¢ap1 genisler (1).

Koronal goriintiilerde superior sagital siniis falks serebrinin dural yapraklari
arasinda iigcgen seklinde goriiliir. Sagital DSA veya BTA/MRA sagital
rekonstriiksiyonda superior sagital siniis kraniyum i¢ tabakasina tutunmus orak
seklinde izlenir. Gorlintiileme c¢alismalarinda superior sagital siniis iginde dolma
defektleri, araknoid graniilasyonlar ve fibroz septasyonlar sik goriilen bulgulardir
(33).

Normal superior sagital siniis varyantlar1 arasinda anterior kismimin yoklugu
ve yerlesim yerinin orta hat dis1 olmasi yer almaktadir. Anterior kisstm yok veya
hipoplastik iken superior sagital siniis daha posteriordan, belirgin frontal venlerin
dokildiigii alan olan yaklasik koronal siitiir diizeyinden baslar ve posteriora devam
eder (1). Superior sagital siniis genelde seyri boyunca orta hatt1 takip eder. Bununla
beraber sona dogru yani konfliiens siniiste hafif orta hattin disina ¢ikabilir.

Inferior Sagital Siniis (ISS) superior sagital siniise gore ¢ok daha kiigiik ve
degisken yapida, falks serebri tabaninda yer alan bir kanaldir. Inferior sagital siniis
korpus kallozum ve singulat girus tzerinde seyreder, falksin inferior serbest
kenarindan posteriora seyrederken kiicilik dallar1 toplar (1).

Inferior sagital siniis; siniis rektusu olusturmak iizere Galen in biiyiik serebral
veni (Great Vein of Galen: GV) ile birlestigi falsotentoryal bileskede sonlanir.
linferior sagital siniis siklikla kiiciik ve belirsizdir ve goriintiileme caligsmalarinda
belirgin sekilde goriintiilenemez ve kesitlsel goriintiilemelerde genelde iyi bir

rekonstriiksiyon olugturarak goriintiilenmesi gerekir (1).
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2.2.2.2.1.2. Siniis Rektus

Siniis rektus; ISS ve GV’nin birlesmesi ile olusan bir yapidir. Orijinden
posteroinferiora falkotentoryal apeks boyunca seyreder. Seyri boyunca siniis rektus
falks serebri, tentoryum serebelli ve komsu beyinden c¢ok sayida kiigiik venleri alir.
Siniis rektus konfliiens siniis (torkiiler herofili)’i olusturmak {izere siiperior sagital
ve transvers siniisler ile birleserek sonlanir. Vendz sinilis konfliiensi siklikla
septasyonlar bulundurur ve transvers siniisleri baglayan siniis i¢i kanallardan dolay1
asimetriktir (1).

Siniis rektus varyantlar1 nispeten nadirdir. Persistan falsin siniis BTA
serilerinin ~%2’sinde goriilen nadir bir varyanttir. Persistan falsin siniis orta hat
yerlesimli vendz bir yapt olup ISS veya GV’yi dogrudan superior sagital siniise
baglar. Persistan falsin siniisii olan bireylerin iicte ikisinde siniis rektus yoktur veya

ridimenterdir (1).

2.2.2.2.1.3. Transvers Siniisler

Transvers siniisler, lateral siniisler olarak da bilinirler. TS’ler tentoryum
serebellinin kraniyum i¢ tabulasina yapisma yerleri arasinda bulunurlar. Transvers
sinlisler torkiilerden yana dogru asagiya doniip sigmoid siniislere dontistiikleri
temporal kemigin petrdz partinin posterior kenarina dogru seyreder (1).

Transvers siniislerin anatomik varyantlar1 oldukg¢a siktir. iki transvers siniis
genelde asimetriktir, tipik olarak sag taraf sola gore daha genistir. Hipoplastik ve
hatta atretik segmentler ayrica araknoid graniilasyonlar ve fibroz septalardan dolay:
dolma defektleri oldukga siktir.

Sigmoid Siniisler, juguler bulbuslar ve sigmoid siniisler temelde her iki
transvers siniisiin inferiora devamidir. Hafif S seklinde egimleri vardir, temporal
kemik petr6z part1 posteriorundan inip internal juguler venler olarak biter. Sigmoid

siniislerin asimetrisi oldukga siktir ve normal sayilir (33).

2.2.2.2.1.4. Juguler Bulbuslar
Kafa tabani diizeyinde sigmoid siniisler ve ekstrakraniyel internal juguler
venler (IJV) arasinda yer alan fokal vendz genislemelerdir. internal juguler venler ve

transvers/sigmoid siniisler siklikla asimetrik olarak goriiliir ve juguler bulbuslar ile
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birlikte kemik foramenlerinin boyutunda da varyasyon mevcuttur. Akim asimetrisi
ile beraber juguler bulbus yalanci lezyonlar1 siktir ve “gergek” kitleler (schwannom,
paragangliom vs.) ile karistirilmamalidir. Kemik BT’ de juguler c¢ikinti ve juguler
foramen etrafinda korteksin erode olmadigi ve yeniden sekillenmenin izlenmedigi,

biitiinligliniin korundugu goriiliir (1).

2.2.2.2.1.5. Kavernoz Siniis

Kavernoz siniisler sella tursikanin iki yaninda yer alan, anteriorda siiperior
orbital fissiirlerden aposteriorda klivus ve petroz apekse dogru seyreden sekilsiz,
trabekiiler ve ¢ok kompartmanli venoz siniislerdir.

Kaverndz siniisler yan duvari belirgindir. i¢ (dural) duvari ise ¢cok daha ince
(neredeyse seffaf)’dir. Iki nternal karotid arter (ICA) kaverndz segmenti ve abdusens
sinirlerini (VI kranial sinir) igerir. III, IV, VI, V1 ve V2 Kraniyal sinirler esasinda
kaverndz siniisiin tam olarak i¢inde degil lateral dural duvarinda yer alir. Kavernoz
sinlislere drene olan baslica dallar siiperior ve inferior optalmik venler ve
sfenoparietal siniislerdir. Interkavernéz venoéz pleksuslar iki kaverndz siniisii
birbirine genis Olclide baglar. Kaverndz siniisler siiperior ve inferior petrozal
siniislerie ilaveten foramen ovale araciligiyla inferiorda pterigoid vendz pleksuslara
ve posteriorda klival vendz pleksuslara da drene olurlar (1).

Interkaverndz septasyonlar ve kompartmanlar olduk¢a degisken yapida iken
goriintiileme ¢alismalarinda kavernoz siniislerin boyut ve konfigiirasyonu nispeten
aynidir. Yan duvarlar normalde diiz veya konkav goriiniir (ancak konveks goriilmez).

Siniiste vendz kan oldukca {iniform kontrastlanir.

2.2.2.2.1.6. Superior ve Inferior Petrozal Siniisler

Stiperior petrozal siniis temporal kemigin petroz partt tepesinden
posterolaterale seyreder, kaverndz siniisten sigmoid siniise dogru gider. Inferior
petrozal siniis (IPS) petrooksipital fissiirin hemen superiorunda, klival venoz

pleksusun inferior kesiminden juguler bulbusa dogru seyreder (3).

20



2.2.2.2.1.7. Klival Venoz Pleksus
Klival vendz pleksus (KVP) klivus boyunca dorsum selladan foramen
magnuma uzanan kendi i¢inde baglantili vendz kanallarin agidir. KVP foramen

magnum etrafinda kaverndz ve petrozal siniisleri birbiri ile ve suboksipital venler ile

de biribiri ile baglar (1).

2.2.2.2.1.8. Sfenoparietal Siniis
Sfenopariyetal siniis medial kraiyal fossanin kenarinda sfenoid kemik ala
mindr etrafinda seyreder. Anterior temporal lobdan yiizeyel venleri alir ve kavernoz

veya inferior petrozal siniislere doker (33).

2.2.2.2.1.8. Serebral Venler

Serebral venler ii¢ alt gruba ayrilir:
1. Yiizeyel (kortikal veya eksternal) venler
2. Derin serebral (internal) venler

3. Beyin sap1 (posterior fossa venler)

2.2.2.2.1.2.1. Yiizeyel Kortikal Venler

Yiizeyel kortikal venler superior grup, orta grup ve inferior gruptan olusurlar.

Superior Kortikal Venler: Serebral hemisferin {ist yiizeylerinde genelde
konveksal sulkuslari boyunca yerlesen 8-12 arasinda yiizeyel ven seyreder. Bu
1simsiz venler subaraknoid mesafeyi gecer ve araknoid ve i¢ durayr delerlek superior
sagital siniise drene olur. Cogu olguda, baskin bir superior kortikal ven Trolard veni
SS’ye dokiilmek tizere Sylvian fissiirden yukar1 seyreder.

Lateral rekontriiksiyonda BT venografi, MR venografi veya vendz fazda
DSA’da superior kortikal venler araba tekerligine benzeyen bir patern gosterir,
superior sagital siniise dogru anteripedal seyreder ve SSS’ye dik ag1 ile agilir (1).

Orta Kortikal Venler: Bu gruptaki en belirgin ven yiizeyel orta serebral ven
(SMCV)’dir. SMCYV silvian fissiir iizerinde baglar ve temporal, frontal ve lateral

serebral fissiir lizerinden sarkan parietal operkuladan ¢ok sayida kiiciik dallar1 toplar.
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Lateral BT venografi, MR venografi veya DSA vendz fazinda SMCV Sylvian
fissiire paralel olarak, anterioinferiora seyreder ve temporal ucun etrafindan donerek
sfenopariyetal siniiste veya kavernoz siniis sonlanir.

infeiror Kortikal Venler: Bu venler inferior frontal loblar ve temporal
loblarin biiyiik kisminin drenajini dstlenirler. Derin orta serebral ven (DMCV)
insula, bazal ganglionlar ve parahipokampal girustan kiiciik dallar toplar ve
Rosenthal’in bazal veni (BVR) ile anastomoz yapar. Rosenthal’in bazal veni ambien
sistern i¢inde posterosuperiora yonlenir, mesensefalon etrafina donerek Galen venine
dokiiliir (1).

Belirgin bir posterior anastomotik veni Labbé veni temporal lob iizerinde
inferolaterale dogru seyrederek transvers siniise drene olur.

Isimlendirilmis bu ii¢ yiizeyel anastomotik ven; Trolard veni, Labbé veni ve

SMCV embriyonik olarak birbiri ile ters orantili sekillenirler. Eger bir veya ikisi

baskin ise genelde iiglincii anastomotik ven yoktur veya hipoplastiktir (1).

Sekil 7. Erken venoz faz DSA

Erken venoz faz: Yiizeyel kortikal venler erken ven6z fazda kontrastlanirlar. Lateral (kirmizi) ve
medial (mavi) superior hemisfer kortikal vaskiiler yapilar1 net bir sekilde goriilmektedir. Silvian ven6z
sistem (mor ok) inferior temporal vene (pembe ok) drene olur. Bu hemisferde inferior temporal venin
dominant oldugu goriilmekte. Sagital siniisiin (beyaz ok) bir kismi da kontrast tuttugu goériilmekte.
Inferior striatal venler (kahverengi) sfenopariyetal siniise (yesil) ve daha sonra inferior petrozal siniise
(kesik siyah ok) drene oldugu goriilmektedir. Bazal ven (ylizeyel bir ven ancak cerrahi olarak
derinven olarak diistiniiliir) yesil ok ile gosterilmistir. Bu venin Sylvian (insular) venlerden (siyah ok)
de katki aldigini gorebiliyoruz. Kortikal yiizey damarlarinin hakim olmasina ragmen Internal serebral
ven (acik turuncu)’in de anterior septal (kesikli yesil) ve talamostriatal venler (kesikli agik turuncu) ile
beraber erken fazda goriilebilmektedir.

22



2.2.2.2.1.2.2. Derin Serebral Venler

Derin serebral (internal) venler {i¢ alt gruba ayrilirlar.

1. Meduller venler

2. Subependimal venler

3. Derin paramedian venler

Mediiller Venler: Korteksin 1-2 cm altinda sayisiz kiigiik, isimsiz venler
olarak orijin alir ve dogrudan beyaz cevher icinden ventrikiillere dogru gider ve
subependimal venlerde sonlanir. Goriintillemede bu venler syerilerinin nemli bir
kism1 boyunca ventrikiillerin kenarinda kavusana kadar segilemezler. DSA ve
kontrastlt MR’da ventrikiillere paralel, ince ¢izgiler seklinde kontrastli MR’da ise
ventrikiillere paralel zayif ¢izgiler seklinde kontrast madde parlamasi goriilebilir.
Deoksijenize kan paramanyetik oldugundan mediiller venleri en 1yi T2* SWI sekansi
gosterir (1).

Subependimal Venler: Subependimal venler ventrikiiler ependimin altinda
seyreden, meduller venler araciligiyla bazal ganglionlar ve derin beyaz cevherden
kan toplayan venlerdir. En 6nemli subependimal venler septal venler ve talamostriat
verilerdir. Lateral ventrikiillerin frontal hornlar1 etrafindan donen venler septal
venlerdir. Bu venler daha sonra septum pellusidum boyunca arkaya seyreder.
Talamostriat venler kaudat niikleus ve talamuslardan dallar toplar, foramen Monro
kenarinda septal venler ile birlesip iki adet internal serebral ven olusturmak lizere
mediale kivrilir (1).

Derin Paramedian Venler: Internal serebral venler (ISV) ve Galen veni
(GV) derin beyin yapilariin biiyiik kismina drenajin1 saglar. ISV’ler arkaya dogru,
subaraknoid mesafenin ii¢iincli ventrikiil ile forniksler arasinda uzanan ince bir
girinti olan kavum velum interpozitum i¢inde seyreden bir ¢ift paramedian vendir.
ISV’ler rostral kuadrigeminal sistemde birbiri ve RBV’ler ile GV’yi olusturmak
tizere birleserek sonlanir (1).

Galen veni (biiyiik serebral ven) korpus kallozum spleniumu altinda
posterosiiperiora seyrederek siniis rektusu olusturmak {izere inferior sagital siniis ile
birlesir. Beyin Sapi/posterior fossa venleri mezensefalon ve posterior fossa yapilarini
drene eden venler de benzer sekilde {i¢ gruba ayrilir:

1. Superior (“galenik™) grup,
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2. Anterior (petrozal) grup

3. Posterior grup.

Superior (Galenik) Grup: Isimden de anlasilacagi gibi bu venler Galen
venine siiperiordan drene olur. Bu grupta yer alan baglica venler:

o Presantral serebellar ven

e Superior vermian ven

e Anterior pontomezensefalik ven

Presantral serebellar ven (PSV) orta hatta yer alan tek bir ven olup lingula ile
vermisin santral lobiilii arasinda bulunur. inferior kollikuluslarin posteriorunda Galen
venine drene olarak sonlanir. Superior vermian ven vermisin istiinde ilerler,
presantral serebellar ven ile birlesir ve Galen venine drene olur.

Anterior pontomezensefalik ven (APMV) gergekte tek bir liimeni olan ven
degil kendi icinde baglantili bir vendz pleksustur. APMV serebral pedinkiillerin
lizerini Orter ve ponsun anterior kesimi tizerinde uzanir (1).

Anterior (Petrozal) Grup: Petrozal ven (PV) serebellopontin kdse
sisteminde bulunan, serebellum, pons ve medulladan ¢ok sayida dal toplayan biiyiik
bir vendz trunkustur. PV ve dallar1t AP DSA veya koronal BTVde belirgin bir yildiz
gibi goriinen vaskiiler koleksiyon olusturur (1).

Posterior (Tentoryal) Grup: Bu gruptaki en belirgin venler, vermisin
infeirorunda kivrilan ve serebellumun inferior yiizeyini drene eden bir cift

paramedian yap1 olan inferior vermian venlerdir (1).

2.2.2.2.1.2.3. Venoz Drenaj Bolgeleri

Baslica arteriyel sulama alanlar ile kiyaslandirildiginda serebral vendz drenaj
bolgeleri hem daha az bilinmektedir hem de bu bolgeler daha degiskendir. Bu drenaj
paternleri dort ana yol izler:

1. Periferal (beyin ylizeyi) patern

2. Derin (santral) patern

3. Inferolateral (perisylvian) patern

4. Posterolateral (temporoparietal) patern.

Periferal (Yiizey) Beyin Drenaji: Beyin yiizeyinin drenaji genellikle 1sinsal

bir patern takip eder. Serebral hemisferlerin medial ve superior yiizeylerinin biiyiik
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kismu ile birlikte bunlara komsu beyaz cevher sentrifugal olarak (disa dogru) kortikal
venler araciligi ile superior sagital siniise drene olur (1).

Derin (Santral) Beyin Drenaji: Bazal ganglionlar, talamuslar ve hemisferik
beyaz cevherin biiylik kismi sentripedal olarak derin serebral venlere drene olur.
Internal serebral venler, Galen veni ve siniis rektusun beraber; neredeyse beynin tiim
santral korunu drene ederler. Temporal loblarin en igte kalan kisimlart da, primer
olarak unkus ve anteromedial hipokampiis, derin orta serebral venler ve Rosenthal’in
bazal venleri araciligiyla galenik sisteme drene olur (1).

Inferolateral (Perisylvian) Drenaj: Sylvian (lateral serebral) fissiirleri
cevreleyen parankim frontal, parietal ve temporal operkula ile birlikte insuladan
olusur. Beynin bu perisylvian bolgesi yiizeyel orta serebral ven aracilifiyla
sfenoparietal siniis ve kaverndz siniise drene olur.

Posterolateral (Temporoparietal) Drenaj: Posterior temporal loblar ve
parietal loblarin inferolateral kisimlari siiperior petrozal siniisler ve Labbé’nin

anastomotik veni araciliiyla transvers siniislere drene olur (1).

2.3. Histoloji

Kan damarlar genellikle asagida belirtilen katmanlardan olusur:

A. Tunika intima: Bu tabakayr damarin i¢ yiizeyini doseyen endotel
hiicreleri olusturur. Endotelin altinda seyrek diiz kas hiicreleri iceren gevsek bag
dokusunun olusturdugu subendotel tabakasi bulunur. Arterlerde intima tabakasi, i¢
elastik lamina ile media tabakasindan ayrilmstir. i¢ elastik lamina elastinden olusur.
Bu tabakada gecisine izin vererek damar duvarmin derinliklerinde yerlesen
hiicrelerin beslenmesini saglayan pencereler bulunur (35).

B. Tunika media: Baslica sarmal bigimde dizilmis diiz kas hiicrelerinin
olusturdugu konsantrik tabakalardan meydana gelir. Bu kas hiicrelerinin arasinda
elastik lifler ve lameller, retikiiler lifler ile proteoglikan yapilar mevcuttur. Daha
biiyiik arterlerde media ile adventisya tabakasi arasinda ince bir dis elastik lamina
bulunur (35).

C. Tunika adventisya: Uzunlamasma dizilim gosteren kollajen ve elastik
liflerden meydana gelir. Adventisya tabakasi genellikle icinden gectigi organin

etrafini1 saran bag dokusu ile kaynasir (35).
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2.4. Embriyoloji

Brankiyal arkuslar gelisimin 4-5. haftalar1 arasinda olusurken, her arkus kendi
kranial sinirini ve arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus
arteriyozusun en distal kesimi olan aortik keseden gelisirler. Aortik arkuslar
farengeal arkus mezensimi i¢ine gomiilii durumdadir ve sag ve sol dorsal aortada
sonlanirlar. Farengeal arkuslar ve bunlarin damarlar1 kranialden kaudale dogru arka
arkaya siralandiklarindan tiimii aym1 anda mevcut degildir. Aortik kese her yeni
olusan arkusa bir dal vererek toplam bes cift arter meydana getirir. Besinci arkus ya
hi¢ olugsmaz veya kismen olusur ve daha sonra geriler. Bu nedenle bu bes adet arkus
I, 11, 111, IV ve VI olarak numaralandirilir. Uciincii aortik arkustan ortak karotid arter
ve ICA’in 1. kismi olusur. ICA’in geri kalan kismi dorsal aortanin kranial
pargasindan meydana gelir. Ugiincii ¢ift arkus aortikuslarin distal kisimlar1 aorta
dorsalisle birleserek kulaklari, orbitayi, beyni ve meninksleri besleyen ICA’in distal
kesimlerini yapar. ECA 3. aortik arkusun dalidir (36).

Fetal gelisimin 3-4. haftalari: Erken fetal gelisimde intrakranial kan akimi
primer olarak primitif karotid arterlerden saglanir. Bu arterlerin proksimal kesimleri
ventral aorta ve IIl. arkustan kaynaklanan gelecegin ana karotis arterleridir. Distal
segment ise gelecekte ICA’1 olusturur. Her bir distal ICA kranial (gelecekte anterior
serebral arteri olusturur) ve kaudal (posterior komunikan arterin prekiirsorii)
boliimlere ayrilir (37).

Fetal gelisimin 5. haftasi: Bu dénemde hindbrain in beslenmesi III. ve IV.
arkuslarin dorsal kesiminden c¢ikan iki vaskiiler pleksus tarafindan saglanir. Bu
pleksiform damarlara ¢ift longitudinal noral arterler adi verilir. Bunlar orta hatta
birlesirler ve baziler arteri olustururlar. Longitudinal noral arterler baslangicta
servikal intersegmental arterlerden kan alirlar. Ancak her bir longitudinal noral arter
ile eslik eden karotid arter arasinda dort gegici baglanti vardir. Bunlardan en belirgin
ve en distalde yerlesimli olani trigeminal arterdir. Digerleri ise primitif otik,
hipoglassal ve proatlantal intersegmental arterlerdir (37).

Fetal gelisimin 6. haftasi: Primitif ICA’in kaudal bdliimleri posterior
komunikan arterleri olusturur. Bunlar ¢ift longitudinal néral arterler ile anastomoz
yaparlar. Bu kranial anastomozlar olustuk¢a longitudinal ndéral arterler ile ICA

arasindaki baglantilar involiisyone olur. Bu anastomozlar regrese olamazsa persistan
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karotiko-baziler anastomozlar olusur. Bu evrede yedi tane servikal intersegmental
arter arasindaki baglantilar birlesir ve vertebral arterleri olusturur. Ilk alt1 servikal
intersegmental arter ile dorsal aorta arasindaki proksimal baglantilar geriler ancak
yedinci intersegmental arter biliyiir ve subklavian arterleri olusturur (36).

Fetal gelisimin 7. haftasi: Baziler arter longitudinal noral arterlerin orta hatta
birlesmesiyle olusur. Gelisen baziler arter inferiorda vertebral arterlerle anastomoz
yapar (37).

Fetal gelisimin 8. haftasi: ECA ve ICA ventral aorta ve IIl. aortik arkin

kalintis1 olan ana bir trunkustan kaynaklanir (37).

2.4.1. Embriyolojik Gelisim Siireci ile ilgili Varyasyonlar ve Anomaliler

Higbir segmentinde hipoplazi veya aplazi bulunmayan tam bir Willis
poligonu vakalarin %20-25’inde izlenir. Sik rastlanan anomaliler; tek veya ¢ift tarafli
PCoM hipoplazisi (%34), ACA Al segment yoklugu veya hipoplazisi, hipoplazik
veya aplazik P1 segmenti ile seyreden PCA’in ICA’den fetal orijini (%17)’dir.
PCoM orijininde infindibuler dilatasyonlar %10 oraninda goriilii (26). Kalula ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada bu varyasyonlardan 6zellikle asimetrik ACA ve
ACoM anevrimasi ile asimetrik PCoM arter ve ICA-PCoM anevrizmasi arasinda
anlamli iligki oldugunu gostermistir (38-40). Bunun nedenini ise anormal santlar

nedeniyle artan hemodinamik stres olarak gostermistir.

2.4.1.1. Fenestrasyon ve Duplikasyon

Duplikasyon bir arterin orijinden itibaren iki ayr1 dal olarak seyretmesine
denir. Duplike arterler distalde birlesmezler. Bir arter liimeninin iki ayr1 limene
boliinerek seyredip tekrar birlesmesine denir.

Fenestre segmentin kendine ait intima ve mediast vardir ancak adventitia

paylasilabilir.

2.4.1.2. Anterior Dolasim
24.1.2.1. ICA
ICA fenestrasyonu ¢ok nadir bir hadise olup literatiirde sadece 6 vakada rapor

edilmistir.
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Bazen petr6z boliim, temporal kemik igerisinde 6ne ve ige seyir yerine arka
ve disa dogru seyreder. Buna aberran petroz ICA denir. Aberan petroz ICA
hipotimpaniumu ¢aprazlar ve pulsatil retrotimpanik kitle olarak kendini gosterebilir.
Diger 6nemli bir anomali ise; persistan stapedial arterdir. Bu arter petréz ICA’den
koken alir. Beyin BT de ayni taraf foramen spinosum yoklugu izlenir. Laserum
bolimii, petroz karotid kanalinin bittigi yerde, foramen laserumun arka dis kenarina
yakin baglar. Yukar1 kavern6z sinuse dogru déner ve petrolingual bagda son bulur.

ICA agenezisi %0.01 civarinda goriiniir. Bilateral olan1 ¢ok daha nadirdir.
Ciddi anevrizma riski tasir. Tanis1 beyin BT de karotid kanalin yoklugunu gostererek

konur.

24.1.2.2. ACA ve ACoM

ACA-ACoM varyasyonlart olgularin yaklasik tigte birinde goriliir. Sik
rastlanan varyasyonlar Al segment yoklugu veya hipoplazisi (%5-18) ve duplike
ACoM’dur (%10). Azygous ACA her iki horizontal Al segmentinin birleserek
ciftlememis tek bir kok olarak uzanmasidir. Gergek azigos ACA oldukga nadirdir ve
yaklasik 9%0.3’den az goriilir (37). Diger intrakranial anomalilerle (lobar
holoprosensefali ve sakiiler anevrizma gibi) birliktedir. Siklikla bihemisferik ACA
kars1t hemisfere cok sayida dal verir. Ayri sag ve sol ACA’lerden biri dominant olur
ve kars1 tarafa dal verir. Diger dal ise hipoplazik olup orbitofrontal veya frontopolar
dal olarak sonlanir. Daha nadir varyantlar; fenestre ACA (%0.14), ACA
duplikasyonu, infraoptik orijin’dir (35). Infraoptik orijin ve duplikasyon artmis
sakiiler anevrizma riski tasir (35). Fenestrasyon oldugunda ACA ve tim Willi’s

bifurkasyon noktalarinda artmis anevrizma ihtimali vardir (38).

24.1.2.3. MCA

MCA fenestrasyonu otopsi serilerinde %1 civarinda ve anjiyografi
caligmalarinda %0.17 olarak rapor edilmistir. fenestrasyon c¢ogunlukla M1
Segmentinde yerlesmistir.

Aksesuar MCA anjiyografi calismalarinda %2,7 civarinda rapor edilmistir.
Aksesuar MCA ve MCA duplikasyonunu ayirt etmek zor olabilir ancak ACA Al

segmentinden dallanip M1 Segmentine paralel seyreden kiigiik arter aksesuar MCA
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olarak adlandirilir. ICA C7°den kdken alan ve M1 segmentine paralel seyreden
kiigiik arter MCA duplikasyonudur. Aksesuar MCA ve Heubnerin rekiiren arteri,
piriform korteks ile primitif bir anastomoz olustururlar. Gelisim sirasinda bunlardan
biri predominansi gosterip digeri kaybolur. Normal gelisim’de piriform kortekse
kanlanma saglayan Heubnerin rekiiren arteri oldugundan aksesuar MCA kaybolur.
Aksesuar MCA, MCA okluzyonu durumunda MCA’nin distal sulama alanina
kanlanmay1 saglayabilir., MCA’nin orijininde anevrizma gelisimine sebep

olabildiginden MCA duplikasyonundan daha 6nemli bir varianttir.

Sekil 8. Aksesuar MCA (34)

2.4.1.3. Posterior Dolasim

Baziler arter fenestrasyonu anjiyografik ¢alismalarda %0,6, otopsi serilerinde
%S5 olarak rapor edilmistir. Vertebral arter fenestrasyonu prevalansi ise %0,3-%2,0
olarak raporlanmigtir.

PCA’in, ICA’dan fetal orijini en sik rastlanan anomalidir. Ortalama %15-20
vakada goriliir. Karotid vertebral anastomozlarda goriilebilir (en sik PCA’in
trigeminal arterden dolmasi) (30).

Anjiyografik inceleme sirasinda PCA vakalarin sadece %Z20-30’unda
izlenmistir. Buna karsin bu hastalarin %95’inde PCoM arter vardir. Baziler tepe daha

az siklikla opasifiye olur (%0.4). Krayenbuhl ve Yasargil, %0.24 Saltzman, %0.9
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Engeset). Bu da ICA ve vertebrobaziler sistem arasindaki basing farkina baglanmistir
(32).

En stk PCoM anomalisi hipoplazisidir. ikinci en sik anomali embriyonik
konfiglirasyonun devamidir ve %20-25 vakada goriiliir. Birlesim yerinde dilatasyon
PCoM orijininde %6 oraninda goriiliir. Duplikasyon gibi diger anomaliler ise

oldukca nadirdir (37).

2.4.1.3. Persistan Karotikobaziler Santlar

Insan embriyosu yaklasik 4mm ¢apa ulastiginda ICA c¢ift dorsal aortik arktan
c¢ikmaya baslar ve ii¢ major bolgede primitif posterior dolasimi olusturan ¢ift
longitudinal noral arter ile anastomoz yapar. Bu arterler ¢evrelerindeki yapilara gore
isimlendirilirler (Trigeminal, otik, hipoglossal) (37).

Servikal bolgede 7 taransvers arter vardir. Birincisi (en yukarda yani sefalik
olan) proatlantal intersegmental arterdir.

Bu arterlerin her birininin regresyonun olmamasi persistan Karotid-baziler

anastomoza neden olur.

2.4.1.3.1. Persistan Trigeminal Arter

Persistan karotid-baziler anastomozlarin en sik (%0,1-0,6) ve en sefalik
yerlesimli olanidir. ICA’dan karotid kanaldan ¢iktiktan hemen sonra orijin alir ve
midbaziler arter ile anastomoz yapar. Baziler arterin trigeminal arter anastomozuna
gore kaudal yerlesimli olan segmenti hipoplastiktir. Persitan trigeminal arter ve diger
vaskiiler anomalilerin birlikteliginin prevalanst %25 civarinda bildirilmistir.
Anevrizma ile iliskisi ise %14 olarak bildirilmistir.

Bu variantin bilinmesi ise transsfenoid hipofiz cerrahilerinde iyatrojenik

transseksiyon ve 6liimciil kanamalarn 6nlenmesi agisindan énemlidir (37).
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Sekil 9. DSA goriintiisiinde trigeminal arter (34)

DSA goriintiisii ICAya proksimal persitan trigeminal arteri gostermektedir. Bu arter AICA bolgesini
beslemektedir.

2.4.1.3.2. Persistan Primitif Hipoglossal Arter

%0,02-%0,1 prevalans araligiyla persistan karotid-baziler anastomozlar
variantlarinin ikinci en sik tipini olusturur. C1-C3 araliginda ICA’dan ayrilir.
Hipoglossal kanalan ¢ikarak baziler arter ile anastomoz yapar. Foramen magnumdan
ge¢mez. Olgularin %79’unda ayni taraf PCoM hipoplastiktir.

Olgularin %78’inde ayni taraf vertebral arter hipoplastiktir. Tani ig¢in
genislemis hipoglossal kanaldan gegerek anatomoz yapan arterin varligi arastirilir.
Bir olguda varyantin glossofaringeal nevralji ve hipoglossal sinir paralizisi ile iligkisi

bildirilmistir.
2.4.1.3.3. Proatlantal Intersegmental Arter

Carotid bifurkasyon seviyesinden, ECA’dan veya ICA C2-4 seviyesinden
cikar.

31



Suboksipital bolgede vertebral arter horizontal partiyla anastomoz yapar.
Foramen magnumdan geger. Olgularin %50’sinde bir veya bilateral vertebral arter
hipoplazisi varianta eslik edebilir. %10 olguda intrakranial anevrizma varianta eslik

eder (37).

2.4.1.3.4. Persistan Otik Arter

Otik arter evrim siirecinde daha diisiik grade’de olan hayvanlarda bulunmaz.

ICA petroz (C2) segmentinden kdken alir. Karotid kanaldan gecer. Baziler
arter proksimaliyle anastomoz yapar.

Otik arterin anastomoz bolgesini gostermek kolay degildir.

e Rekonstriiksiyon goriintii kalitelerinin degiskenlik gostermesi

e Tek bir anjiyografik goriintiide damarin tiim terasesinin gosterilememesi

(34)

2.4.1.3.5. Persistan Dorsal Optalmik Arter
Normalde embriyonik siirecte iki adet optalmik arter vardir.
— Ventral optalmik arter (Dogum sonrasi optalmik arteri
olusturur)
— Dorsal optalmik arter
Dorsal optalmik arter normal kosullarda emriyonik hayatta regrese olur.
Ventral optalmik arter daha sonra optik kanaldan bulbus okuliyi besleyen
optalmik arteri olusturur. Dorsal optalmik arter yerine ventral optalmik arter regrese

olursa persitan dorsal optalmik arter gelisir (34).

2.4.1.3.6. Persistan Primitif Olfaktor Arter

ACA’nin nadir bir variantidir. Normalde primitif olfaktor arter heubnerin
rekiiren arterine regrese olurken bu variantt gosteren kisilerde arter varligini
stirdiiriir. Bu vakalarda ACoM yoktur. Bildirilen vakalarin %40’inda sakdiler

anevrizma tabloya eslik etmistir (34).
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2.5. Patoloji: Serebral Vaskiiler Malformasyonlar

Serebrovaskiiler ~malformasyonlar (SVM) beyinde izlenen vaskiiler
malformasyonlar, genis spektrumda biyolojik davraniglar gosteren heterojen bir
bozukluk grubudur. Bazilar1 (6rn. kapiller malformasyonlar) hi¢ bulgu vermeyebilir
ve insidental olarak gorintilemede saptanabilir. Arteriyovendz malformasyon
(AVM) ve kavernoz anjiom gibi SVM’ler ise dncesinde tetikleyici bir bulgu olmadan
beklenmedik bir sekilde kanayabilir (2).

Arteriyovendz Malformasyon (AVM) arter ile ven arasinda direkt sant
olusumu ile giden diizensiz anjiogenez olarak tanimlanabilmekte olup niifusun
%0.05’inde goriilebilen bir lezyondur. Lezyonun sikliginin yaninda kanama riski de
cok yiliksek olup yillik kanama oranlari %4’e ulagmaktadir. Kanama riski
infratentorial yerlesimli lezyonlarda katlarca daha fazla olup %20’lere ulagmaktadir.
Yillik kanama oranlar yas, derin beyinde yerlesim ve derin vendz drenaj ile dogru
orantili olarak artmaktadir. Yillik hemoraji riski her ii¢ 6zelligi de bulunduran
hastalarda %1-%35 aras1 degismektedir.

AVM’leri karakterize etmek ve cerrahi risklerini belirlemek igin c¢esitli
sistemler gelistirilmistir ancak en yaygin olarak kullanilan Sptezler-Martin skalasidir.
Skala boyut, beynin hassas alanlarinda lokalize olup olmamasi ve venoz drenaj
paterninden (yiizeyel ya da derin) gelen puanlarin toplanmalarina gére AVM’ler 1-5
aras1 derecelendirilebilmektedir. Grade-6 AVM’ler genel toplama dahil olmamasina
ragmen sadece in-op AVM’yi beyan etmektedir (1).

Sporadik beyin AVM’lerinin spontan regresyonu olduk¢a nadirdir ve istisnai
olarak olgularin yaklasik %]1’inde goriiliir. Bu vakarin biiyiik bolimii de artmis kafa
ici basinct ve tromboz ile beraber olan kafa i¢ci kanama atagini takiben
obliterasyonlar1 ile olur. Ancak AVM’lerin kendiliginden kanama olmadan da
gerileyebilecegi rapor edilmistir (1).

Smiflandirma: SVM’ler geleneksel histopatolojik siniflandirmaya gore 4 ana
gruba ayrilir (1).

1. Arteriyovenéz malformasyonlar (AVM)

2. Vendz Anjiomlar (gelisimsel vendz anomalileri)

3. Kapiller telenjiektaziler
4

Kavern6z malformasyonlar
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SVM’ler  histopatolojisine  gore  degil  fonksiyonuna  gore de
simiflandirilabilmektedirler. Bu siniflandirmaya gore lezyonlar iki ana gruba
ayrilabilirler. Arteriyovendz (AV) sant igeren SVM’ler ve Arteriyovendz sant
icermeyen SVM’ler (Tablo-1) (1). AV sant igerenler endovaskiiler olarak tedavi
edilebilecek lezyonlar iken diger grup cerrahi tedavi gerektirir (1).
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Tablo 1. SVM’lerin siniflamasi
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2.5.1. Arteriyovenoz Sant iceren SVM’ler

2.5.1.1. Arteriyovenoz Malformasyonlar

AVM arter ve ven arasinda direk gecis (sant) iceren, arada kapiller yatagin
olmadigi, sikica bir araya gelmis, ince duvarli damarlarin olusturdugu damar
yumagidir. Beyindeki AVM’lerin biiyiikk boliimii (her ne kadar mikst pial-dural
malformasyonlar goriilebilse de) parankimal lezyonlar olup pial AVM’ler olarak

isimlendirilirler (1, 2).

2.5.1.2. Etyoloji

AVM’ler vaskiiler yapilarin gelismesi sirasinda diizensiz, anjiyogenez ile
karakterize konjenital defektlerdir. Serebral AVM’lerdeki endotelyal hiicreler Glut-1
proteini, matriks metalloproteinleri ve vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF)
gibi proanjiyogenik biiyiime faktorleri bulundurur. Bu da vaskiiler fonksiyonlarda ve
biitiinliikte giderek artan bir kargasaya neden olur. Son zamanlarda yapilan genetik
caligmalarda genetik faktdrlerin AVM gelisiminde ciddi rol oynadigi saptanmustir.
Transforme edici biliyiime faktorii-p (TGF-B) ve IL-1 komplekslerinin fonksiyonel
olarak aktif olan polimorfizmlerinin hem serebral AVM olusma riskinin hem de
hemoraji sikliginin artmasi ile iliskili olduklari bulunmustur (1).

AVM’ler genelde soliter olup cok sayida AVM’nin bir arada bulunmasi
hemen hemen daima sendromlarla birliktedir. Siklikla bulunan beraberlikler
Herediter hemorajik telenjiektazi (HHT, Rendu Osler Weber) ve serebrofasyal
arteriyovendz metamerik sendrom (SAMS) olarak adlandirilan segmenter
norovaskiiler sendromlardir. SAMS’larda 6nceden belirlenmis migrasyon yollar
boyunca noral krestte olusan somatik mutasyonlar sonucu fasyal ve intrakranial
vaskiiler malformasyonlar meydana gelir. Retinada ve beyinde AVM’lerin izlendigi
Wyburn Mason Sendromu, SAMS’lara bir 6rnektir. Herediter hemorajik telenjiektazi
epistaksis, mukokiitan6z telenjiektaziler ve viseral AVM’lerle karakterize herediter
bozukluktur. Iki formu tanimlanmistir. HHT1 ve HHT2. Beyin AVM’leri HHT1 de
belirgin olarak sik izlenir. HHT1 sendromundan mutasyona ugramis endogelin

(ENG) geni sorumlu tutulmaktadir (1, 2).
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2.5.1.3. Patoloji

AVM’lerin >%85’1 supratentorial yerlesimlidir. AVM’lerin %981 soliterdir
(multiple olanlarin hemen hepsi nérokutandz sendromlarla beraber) (1).

AVM’ler ¢ok kiigiikten hemisferin hemen hepsini kaplayan dev lezyonlara

dek ¢esitli boyutlarda olabilirler. Ancak ¢ogu orta boydadirlar (2-6¢cm).

2.5.1.3.1. Gros Patoloji

AVM’lerin ¢ogu kompakt ovoid veya piramidal lezyonlardir. Genis yiizeyleri
korteks/kortekse yakin yerlesimlidir. Apeksleri ise ventrikiile dogrudur. Komsu
beyin parankimi genellile anormal goriinimliidiir. Baz1 olgularda perinidal kapiller
yatak bildirilmistir. Komsu beyin dokusunda hemorajik rezidii, gliozis ve iskemik

degisiklikler sik goriiliir.

2.5.1.3.2. Mikroskopik Ozellikler

AVM nidusunu olusturan damarlarin ¢aplar1 ve duvar kalinliklar1 degiskenlik
gosterir. Bazilar1 normal subendotelyal dokusu olmayan displastik ince duvarlara
sahiptir. Digerinde ise intimal kalinlasma ve fibrozis veya hiyalinizasyon izlenir.

AVM nidusunun oldugu yerde kapillerler ve normal beyin parankimi yoktur.
Normal doku yerine ise farkli miktarlarda lamine trombiisler, distrofik
kalsifikasyonlar ve hemorajik rezidiiler goriliir. Nidus igerisinde bazen kiiciik

miktarlarda beyin parankimi segilebilir ancak gliotik olup fonksiyon gostermez (1).
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Sekil 11. BTA goriintiisinde AVM

2.5.1.4. Klinik

2.5.1.4.1. Epidemiyoloji

Hemen hemen tiim AVM’ler sporadik ve soliterdir. “de novo” lezyonlar harig¢
cogu genetik lezyonlardir. Sendromlarla beraber olmayan AVM hastalar1 niifusun

%0.02-0.14’unda goriiliir (41, 42).

2.5.1.4.2. Demografik ozellikler

AVM hastalarinin %25’ 15 yaglarma geldiklerinde semptomatik hale
gelirler. Ancak AVM pik yast 20-40 arasidir. Kadin/erkek orami arasinda da fark
yoktur.

2.5.1.4.3. Prezentasyon

En sik prezentasyon sekli kanama ve bas agrisidir (~%50). Hastalarin dortte

biri ise nobet ile gelirler. Geriye kalan kesim ise fokal norolojik defisitler ile gelirler.
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2.5.1.4.4. Dogal Seyir

Yasam boyu hemoraji riski yilda %2-4 olup katlanarak artmaktadir. Yillik
hemoraji riski yas, derin beyinde yerlesim ve derin vendz drenaj ile dogru orantili
olarak artis gostermektedir. Tiim risk faktorlerine sahip hastalarda kanama riski %1
(ilk gelislerinde kanamamis olan hastalarda) ile %35 arasinda degismektedir.

AVM Kkarakterizasyonu ve tedavi risklerini derecelendirmek igin birgok
sistem gelistirilmis ancak AVM hastalarinin prognozunu belirleyen AVM’nin
lokalizasyonu, biiyiikliigii ve drene oldugu venlerin yerlesimi oldugununu diisiinen
R.F. Spetzler ve N.A. Martin’in 1986 yilinda tanimladig1 ve Spetzler-Martin AVM
skalas1 olarak bilinen skalaya gére AVM derecelendirmesi en yaygin kullanilan
yontemdir. Buna gére AVM’ler 5 ayr1 gruba ayrilmaktadir. 5 ayr1 grubu belirleyen
en biiyiik etken ise AVM boyutudur (43).

Buna gore Spetzler-Martin skalasi:

Boyut

Kiiciik (<3cm............... 1
Orta (3-6cm) .............. 2
Biiyiik (>6cm) ............ 3
Yerlesim
Hassas.......c.ccceeevineens 0
Anlamli....................... 1
Drenaj Veni
Yizeyel.....oooooooovinnenn 0
Derin....cccevveveiieieens 1

Skaladan elde edilen sayilarin birbiriyle toplanmasi sonucu AVM evresi
ortaya ¢ikmaktadir. Buna gore Grade-I, II ve III diisiik grade, IV ve V ileri evreyi
temsil etmektedir. Grade-VI1 ise skalaya dahil olmamakla beraber sadece inoperable
AVM’yi tanimlamaktadir (43).

Spetzler ve Martinin tanimladigi boyut, lokalizasyon ve vendz drenaj
disindaki goriintiileme bulgulari, ilerleyen zamanlarda AVM’den kanama riski ile
baglantilidir. Bu goriintiileme bulgular1 arasinda onceden olan hemoraji bulgulari
(semptomsuz lezyon i¢ine kanama dahil), intranidal anevrizma varlig1 ve drene edici

vende stendz sayilabilir.
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Sporadik beyin AVM’lerinin spontan regresyonu oldukca nadirdir ve istisnai
olarak olgularin yaklasik %1’inde goriiliir. Bu vakarin biiyiik bolimii de artmig kafa
i¢ci basinct ve tromboz ile beraber olan kafa i¢i kanama atagini takiben AVM’nin
obliterasyonu ile olur. Ancak AVM’lerin kendiliginden kanama olmadan da

gerileyebilecegi rapor edilmistir (1).

2.5.1.5. Goriintiileme

Komplike olmamis AVM’lere goriintilleme yontemleriyle dogrudan tani
mimkiindiir. Ancak hemoraji ya da trombiis varlig1 goriintiiyli komplike hale getirir.
Akut kanama tipik AM bulgularini maskeleyebilir. Distrofik kalsifikasyon, gliozis ve
farkli degradasyon donemlerindeki kan gibi 6dnceki hemoraji ataklarinin kalintilar1 da
goriiniim komplike olmasina neden olabilir (44).

AVM’ler anormal geligmis vaskiiler yumaklardir ve ti¢ ana birlesenleri vardir:

e Besleyici arter

e Santral nidus

e Drene eden ven

2.5.1.5.1. Bilgisayarh Tomografi

Komsu beyin dokusuna c¢ok az kitle etkisi olusturan arapsagi gibi sikica
birbirine dolasan, bir araya gelmis “solucanlarla dolu torba”ya benzeyen bir
goriiniime sahiptir. Kalsifikasyonlar sik goriiliir. Kontrastli BT tetkikinde AVM’nin 3
bilesenini de gormek miimkiindiir. Tek formda ve belirgin kontrast tutulumu tipiktir
(44).

2.5.1.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Bulgular vaskiiler hemodinamige eslik eden hemorajinin varligi ve agiga
c¢ikan kan (veya piht1)’nin yasina ve komsu parankimdeki degisikliklere gore farklilik
gosterir (44).

AVM’ler genelde yiiksek debili lezyonlar olduklarindan spinler lezyondan
hizlica geger ve tekrar odaklayic1 pulsu almazlar. Dolayisiyla T1 ve T2 agirlikh
kesitlerde “sikica paketlenmis kitle” veya flow voidlerden olusan ‘“bal petegi”

gorlintiisiinii meydana getirecektir (44).
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Sekil 12. FLAIR ve T1A aksiyal sekansinda AVM

(Sol) FLAIR sekansinda AVM iginde ve ¢evresinde kiigiik gliotik beyin dokusu odaklarmna ait
minimal hiperintens sinyal degisiklikleri (Sag T1 agirlikli sekansta ¢ok sayida kivrintili “flow void”)

Sekil 13. TLA+C aksiyel sekansta AVM

T1 agirlikli aksiyel sekansta kontrast enjeksiyonu sonrasinda ¢ogunlukla bosaltict venlere ait kivrintili
kontrastlanma alanlart.
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Sekil 14. TLA+C koronal sekansta AVM

T1 agirlikli koronal sekansta kontrast enjeksiyonu sonrasminda g¢ogunlukla bosaltici venlere ait
kivrintili kontrastlanma alanlar1

AVM i¢indeki beyin parankimi, tipik olarak gliotik olup T2A T2A ve FLAIR
sekanslarinda hiperintens goriiniir (Sekil 11). Akim hizina ve ydniine baglh olarak
AVM’lerin kontrastlanmas1 degisiklik gosterir. Drene eden venler tipik olarak
belirgin ve tiniform kontrast tutar (Sekil 13 ve 14).

Hemorajik rezidiiler sik goriiniir. T2* sekansinda AVM’lerin hem i¢inde hem

de cevresinde “blooming” odaklarina rastlanir.

2.5.1.5.3. Anjiyografi

BT anjiyografi ve MR anjiyografide nidusun dolumu bariz goriiliir. Bosaltici
venlerin de gorlintlisii her iki tetkikte de barizdir. Ancak besleyici arterlerin
anatomisinin belirlenmesi genellikle giictiir ve bu neden ile genelde anjiyografi
gereklidir. Ancak BTA o6zellikle 3D rekonstriiksiyon goriintiileri ile beraber besleyici
arter ve drenaj veninin belirlenmesinde yardimcidir. MRA 6zellikle 4D hibrid MRA
goriintiileri ile intranidal akim paternini goriintiilemede yardimcidir. Ancak kiiciik

feederlarin goriintiillenmesi yine de DSA anjiyografi ile miimkiin olur (44).
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Sekil 15. 90° Lateral projeksiyon (sagital) BTA 3D rekonstriiksiyon

AVM’lerin besleyici arterleri genellikle tortiyoz ve genistir. Basit
dilatasyondan endotelyal kalinlasma, stenoz ancak siklikla tromboz ve okliizyona
dek uzanan, akima bagli anjiyopatiler bulunabilir. Olgularin %10-15’inde akimla
indiiklenmis “pedikiil anevrizmasi1” izlenebilir.

AVM’nin ¢ekirdegi olan nidus, arada kapiller yatak olmadan, arapsagi gibi
sikica biraya gelmis anormal arter ve venlerden olusan damar paketidir. %50’ye
varan kisminda en az bir tane genislemis anevrizmal damar (internal anevrizma)
bulunur. Nidusta ¢cok az beyin parankimi bulunabilir. Daha 6nce de belirtildigi gibi
nidus parankime Kkitle etkisi yaratmaz. Dolayisiyla nidusun anjiyo goriintiisiinde orta
hat siftine (6rn: inernal serebral ven veya ACA deplasmani) rastlanmaz (1).

AVM nidusunda kapiller yatak olmadigindan arteriyel kan direkt vene geger.
Drenaj venleri tipik olarak orta-ge¢ arteriyel fazda opaklasir (erken drene eden
venler). Drenaj venleri tortiyoz ve genis olup bazen o kadar genislerler ki; varisler
olusturup ¢evre parankime basi etkisi olustururlar. Bir veya daha fazla drenaj veninin
stenozu halinde nidus i¢inde kanama olusabilir.

AVM’nin internal vaskiiler mimarisi, en iyi yiiksek ¢oziiniirliiklii DSA’da

gorlntiilenebilir. Tim besleyici arterlerin siiperselektif enjeksiyonu, nidusun seklini
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ortaya ¢ikararak intranidal anevrizmay1 tespit edebilir. 3 AVM komponentinin de 3D
SSD (Shaded Surface Display) rekonstriiksiyonu, cerrahinin ya da endovaskiiler

tedavinin planlamasinda yardime1 olabilir.

2.5.1.5.4. Ayiric1 Tam

Komplike olmamis AVM’lerin ¢ogunun goriintiileme bulgusu tipiktir. Ancak
bazen glioblastoma multiforme gibi ¢ok kanlanan tiimorler de AVM’yi taklit
edebilir. Bu gibi durumlarda genislemis venlerin arasinda tiimor dokusunun
goriilmesi AVM tanisindan uzaklastirir. Bazen oligodendrogliomlar gibi yogun
kalsifiye tiimorler de AVM’nin flow voidlerine benzeyen MR goriintiileri ¢ikarabilir.

Kanamis AVM’de trombiis vaskiiler yapilarin goriilmesine engel olabilir.

Sekil 16. Kontrastsiz BT ve BTA’da kanamig AVM

(sol) kontrastsiz BT’de kivrintili hiperdansiteler silik de olsa goriilmektedir. Ancak BTA
goriintiisiinde iiniform kontrastlanma bariz olarak goriilmektedir.

Tromboze (tikanmig) bir AVM’de, genislemis arterler veya nidus
izlenmeyebilir. Anjiyografi negatif olabilir veya sadece kitle etkisi beraberinde erken
hafif vendz drenaj ile “duragan damarlar” goriilebilir. Bu lezyonlar diger vaskiiler
malformasyonlardan (kavernéz malformasyonlar gibi) veya diger hemorajik

tiimdrlerden ayirt edilmeyebilir (1).
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Sekil 17. Lateral projeksiyonda AVM

DSA 90° lateral projeksiyonda, substraksiyon yapilmamis AVM goriintiisii. Drenaj veni bariz
gorilmektedir.

A 4

Sekil 18. AVM: DSA goriintiisii

2.5.1.6. Tedavi Secenekleri
Embolizasyon, cerrahi, stereotaksik  radyocerrahi veya  bunlarin
kombinasyonu olarak siralanabilir (1). Tedavi segenekleri ¢alismamizin konusu

oldugundan daha sonraki boliimde ayrica degerlendirilecektir.
2.5.1.7. Serebral Proliferatif Anjiyopati

Difiiz anjiyogenez ve progresif hipervaskiiler sant ile karakterize nadir bir

hastaliktir. AVM’nin bir alt grubu mu yoksa ayr1 bir hastalik grubu oldugu tartisma
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konusudur. Serebral proliferatif anjiyopatiler bir lobun veya bir hemisferin tamama
yakinini kaplayabilen biiylik (genelde >6c¢m) lezyonlar olup lezyon arasinda normal
beyin parankimi bulunur (45).

Klinik agidan da lezyon AVM’den farklidir. Hastalarin biiyiik boliimiinde
(%45) epilepsi goriiliir iken %40°1inda bas agris1 veya progresif norolojik bozukluklar
vardir. Kanama orant AVM’ye gore ¢ok daha diisiik olup %12’lerde seyreder. Ayrica
cinsiyetler arasinda da goriilme orami farklilik gostermekte olup kadin/erkek orami
2/1°dir (45).

Lezyonun ayirict tanisinda primer olarak AVM vardir. Dominant iyi sinirl

nidusun olmadig1 anormal vaskiiler yapilanmalarin goriilmesi ile tan1 konabilir (45).

2.5.2. Dural AV Fistiil

Ikinci siklikla izlenen arteriyovendz sant igeren serebrovaskiiler
malformasyondur.

Dural arteriyovendz sant olarak da bilinen dural arteriyovendz fistiiller
(dAVF), dural siniislin duvarinda, meningeal arterler ve kiiciik veniiller arasi1 sant

gorevi goren, minik, ¢atlak benzeri damarlardan olusan bir agdir (1).

2.5.2.1. Etyoloji

AVM’lerin aksine erigkinlerde izlenen dAVF’ler kazanilmis lezyonlardir.
Kesin etyolojiler halen tartisma konusu olmakla beraber tromboze siniisiin lokal
hipoperflizyonunun neden oldugu yiikselmis siniis i¢i basing tizerinde durulmaktadir.
Tromboze siniis duvarinda artmis anjiyogenez sinyalleri en olas1 mekanizma olarak
diistiniilmektedir. Tomurcuklanan veya prolifere olan mikrovaskiiler aglar, ince
duvarli vendz kanallardan olusan ag ile baglanti kurarak mikrofistiilleri meydana

getirir (47).

2.5.2.2. Patoloji
Lokalizasyon ac¢isindan dAVF’ler tiim dural siniislerde goriilebilir.
Erigkinlerde en sik lokalizasyonlar1 transvers, sigmoid ve kaverndz siniisler iken

¢ocuklarda en sik superior sagital siniiste yerlesir (48).
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Multiple dAVF nadir bir durumdur. Multiple olanlar senkronize gelisen veya
metakron lezyonlardir.

Multiple genislemis dural besleyiciler tromboze dural vendz siniisiin
duvarinda birlesir ve sayisiz mikrofistiillerden olusan ag bu damarlar1 direkt

arteriyalize bosaltict venlere baglar (48).

2.5.2.3. Klinik

dAVF’ler edinsel lezyonlar olduklarindan ¢ogunlukla eriskin hastaligi olup
pik yaslar1 40-60 arasidir. Cinsiyetler arasinda fark yoktur.

Klinik prezentasyonlar1 yerlestikleri yere ve vendz drenaj sekline gore
degisir. Kavernoz sisniistekiler (KKF) pulsatil proptozis, kemozis, retroorbital agri,
ufirtim ve optalmopatiye neden olur. Kortikal ven6z drenaji olan lezyonlarda fokal
norolojik bozukluklar izlenmekte olup progresif demansa yol acarlar. Transvers ve
sigmoid siniislerdeki komplike olmamis dAVF’ler ise iifiirlim veya tinnitus (veya her

ikisi ile) bulgu verirler (1).

2.5.2.4. dAVF Lezyonlarmin Dogal Seyri

Dogal seyirleri pek ortaya konamamistir ancak dAVF’lerin diisiik dereceden
yiiksek dereceye progresyonu literatiirde rapor edilmis ancak ¢ok nadir bir durum
oldugu da anlasilmistir.

Prognoz lokalizasyonuna ve vendz drenaj paternine baglhidir. Kortikal venoz
drenaji olmayan lezyonlarin neredeyse %98’1 benign bir klinik seyir gosterir. Bu

olgularda hemoraji nadirdir.

2.5.2.5. Goriintiileme

dAVF’lerin ¢ogu posterior fossada kafa tabani yerlesimlidirler. Tiim dural
vendz siniislerde izlenebilirler ancak en sik transvers ve sigmoid siniiste goriliirler.
Tek basina kesitlsel goriintiileme yontemleri dural AVF goriintiilemesi i¢in yeterli
olmayabilir. Lezyonun mimarisini detayli bicimde anlamak adina BTA, MRA ve

DSA’ya ihtiya¢ duyulabilir.
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2.5.2.5.1. Bilgisayarh Tomografi

BT bazen normal bazen de bariz bulgular igerir. Kortikal vendz drenaj veya
displastik vendz dilatasyon yoksa hemoraji nadirdir. Kontrasth BT tetkikinde
genislemis dural siniis veya drenaj veni goriilebilir. Karotikokavernoz fistiillerde
genislemis superior optalmik ven izlenebilir. Kemik penceresindeki BT
goriintlisiinde genislemis transossedz besleyici arterlerin neden oldugu dilate
transkalvarial kanallar gosterilebilir. Kontrastli kesitlerde genislemis feederlar ve
drenaj venleri goriilebilir. S6z konusu dural siniis tromboze veya dar olarak
izlenebilir (1).

2.5.2.5.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

BT’deki gibi hi¢ bulgu vermeyebilir. Normal goriiniimlii beyin parankiminin
komsulugunda nidusunun olmadig1 (yani AVM’den uzaklastiric1 bulgu) genislemis
venoz bosaltict dAVEFyi diistindiirebilir.

En sik izlenen bulgu, vaskiiler yapilara benzeyen “flow voidler” iceren
tromboze dural venoz siniistiir. Trombiis, bilindigi gibi T1A ve T2A goriintiilerde
beyin parankimi ile izointens olup T2* sekansinda “blooming” belirtisi izlenir.

T2A ve FLAIR goriintiilerde goriilen parankimal hiperintensite, genellikle
retrograd kortikal vendz drenaja sekonder gelismis olan vendz konjesyon veya

iskemiyi isaret eder.

2.5.2.5.3. Anjiyografi

Arteriyel beslenme ve vendz drenaj paternlerinin saptanmasina 3D
rekonstriikksiyon iceren BTA/BTV tetkikleri yardimci olabilir ancak ayrintili
degerlendirmeler icin en iyi yontem, real time oldugundan DSA’dir. Dural ve
transossedz besleyicilerin siiperselektif kateterizasyonu yoluyla yapilan DSA,
arteriyel besleyicilerin saptanmasi, fistiiliin tam yerinin belirlenmesi, vendz drenajin
gosterilmesi ve uzak anevrizmanin (olgularin %20’°sinde izlenir) tespit edilmesi i¢in

altin standart teknik olup tedavinin planlanmasi i¢in gereklidir (1, 48).
2.5.2.5.4. Ayirici1 Tam

dAVF ile en sik karisan lezyon, tromboze dural vendz siniis ile beraber olan

kollateral vendz drenajdir. Bu lezyonda (lezyonun patofizyolojisinden anlagildig:
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gibi) genislemis arteriyel feederlar ya da dural siniis duvarinda mikrofistiiller
bulunmaz. Yavas ya da asimetrik akimin neden oldugu juguler bulbus yalanci
lezyonu, juguler foramende non-homojen sinyal olusturur. T2* goriintiide trombiis
goriilmez, anormal arteriyel besleyiciler ya da genislemis vendz kollateraller de
yoktur. Pial AVM veya fistiil, beyin parankimal (“pial”) arteri ve dilate kortikal
drenaj veni arasindaki direkt arteriyovendz bir sant olup nadirdir. Bu lezyonlar beyin
yiizeyl boyunca veya beyin parankimi igerisinde goriiliir, dural vendz siniiste

bulunmaz (1).

q: "
FRAMES 8/H]
MASK =1

Sekil 19. Oksipitotentoryal AVM

Sekil 20. ECA’dan dolan dural AVF
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2.5.2.6. Karotikokavernoz Fistiil

Karotikokavernoz fistliller (KKF), kaverndz siniis igerisinde olusan
arteriyovendz santlarin (dAVF’lerin) 6zel bir tipidir. KKF’ler, direkt ve indirekt
fistiiller olmak tizere iki alt gruba ayrilir. Direkt KKF’ler, tipik olarak ¢ok yiiksek
debili lezyonlar olup internal karotid arter (ICA) C4 (kaverndz) segmentinin
kaverndz siniise direkt agilmasi (ruptiirii) sonucu olusur.

Olusumundan 6nce ICA’da anevrizma bulunabilir ancak bulunmayabilir de.
Indirekt KKF’ler, genellikle diisiik debili ve diisiik basingli lezyonlar olup ICA
kaverndz segmentinin ince dural dallar ile kaverndz siniis arasindaki arteriyovendz

bir santtir (1, 49).

2.5.2.6.1. Etyoloji

KKF’ler hemen daima edinsel lezyonlardir. Travmatik veya travma olmadan
da olusabilirler. Direkt KKF’lerin ¢ogu travmatik olup genellikle santral kafa tabani
fraktiirlerine sekonder olusurlar. ICA, kemik parcgasi ile direkt delinebilir ya da
gerilmeye bagli yaralanabilir. Tipik bulgusu, ICA C4 segmentinde tek bir delik
laserasyonu ve kaverndz sinlise direkt fistiilizasyondur. ICAnin kavernoz
segmentinde Onceden bulunan anevrizmanin spontan (yani travmatik olmayan)
riiptiirii daha az goriilen bir etyolojidir (49).

Indirekt KKF’ler, dejenerasyon kaynakli oldugu diisiiniilen travmatik
olmayan lezyonlardir. dAVF’lerin aksine dural siniis trombozu sonrasinda olugsmalari
cok nadirdir. Indirekt KKF’lerin ¢ogu, kaverndz siniisiin dural duvarinda yerlesimli
olup ICA’nin intra-kaverndz dallar1 ve ECA’nin derin (maksiller) dallar1 araciligiyla

beslenir (2, 49).

2.5.2.6.2. Patoloji

Direkt KKF’lerde arteriyel akim; Kavernoz siniisde dilatasyona, vendz
hipertansiyona ve superior ile inferior optalmik venlere retrograd akima neden olur.
Indirekt KKF’lerde kaverndz siniis icerisinde; genislemis, ¢atlak benzeri, dAVF’yi
hatirlatan damarlar izlenmektedir. Bilindigi gibi KKF’ler, dAVF’lerin bir alt tipidir.
Barrow smiflandirmasi, arteriyel beslenmeye gore yapilan spesifik KKF

siniflandirmasidir (50).
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KAROTIKOKAVERNOZ FISTULLERIN BARROW SINIFLANDIRMASI
Tip A: Direk ICA-kavemdz siniis arasi, yiiksek debili sant
Tip B. Dural ICA dallar - kavernoz siniis arasi sant
Tip C. Dural ECA-kaverndz siniis arasi sant

Tip D. Hem ICA hem de ECA dallari-kavernoz siniis arasi sant (yani B+C).

2.5.2.6.3. Klinik
Klinik prezentasyonu, demografik ozellikleri ve epidemiyoloji KKF’nin

travmatik mi spontan m1 olduguna gore degismektedir (2, 50).

2.5.2.6.4. Epidemiyoloji
Indirekt KKF, intrakraniyel dAVF nin transvers-sigmoid siniis bileskesinden
sonraki ikinci en sik goriilen yeridir. Direkt, yiiksek debili KKF’ler ise ¢ok daha az

goriiliir.

2.5.2.6.5. Demografik Ozellikleri
Direkt KKF’ler tipik olarak travma ile olustugundan, tiim yaslarda ve her iki
cinsiyette de goriilebilir bir lezyondur. Indirekt KKF’ler ise, kadmlarda ve 40-60

yaslarinda daha sik goriliir.

2.5.2.6.6. Prezentasyon

Direkt KKF’ler travmadan saatler, giinler ya da haftalar sonra ortaya ¢ikabilir.
Ufiiriim, pulsatil ekzoptalmus, orbital ddem, gérmede azalma, glokom ve bas agris1
tipik bulgulardir. Agir olgularda, gorme kaybi hizli ve ciddi olabilir. Kraniyel
noropati de gorilebilir ancak enderdir. Nadir olgularda, intrakavernéz ICA

anevrizmasinin riiptiire olmasi hayati tehdit eden epistaksise yol acabilir (2, 50).

2.5.2.6.7. Dogal Seyir
ICA ile kaverndz siniis arasinda, siirekli akim olan biiyiik sant1 bulunan agir
olgularda hemisferik iskemi olusabilir. Retrograd intrakraniyel vendz drenaj varsa,

riptiire ektatik kortikal venlerden ¢ok ciddi subaraknoid kanama meydana gelebilir

(2, 50).
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2.5.2.6.8. Goriintiileme
KKF’nin genel goriintilleme Ozellikleri kaverndz sinilisteki AV  santin

varligin1 yansitir. Santin derecesine gore bulgular hafif veya ciddi olabilir.

2.5.2.6.8.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BT de hafif veya siddetli proptozis, belirginlesmis kavernoz sinis
ile beraber belirginlesmis superior optalmik ven ve kalinlasmis ekstraokiiler kaslar
goriiliir. Odem ve vendz tikaniklifa bagli yag dokuda kirlenme izlenebilir. Bazen
travmaya bagli veya riiptire kortikal venden olan subaraknoid hemoraji de
saptanabilir.

Kontrastlh BT de siklikla genislemis superior optalmik ven ve kaverndz siniis
net bir sekilde gortiliir. Bazen ana pterigoid venoz pleksusa olan inferior drenaj ve

klival venoz pleksusa olan posterior drenaj goriilebilir.

Sekil 21. BT’de KKF bulgular:

KKF’si olan bir hastanin BT bulgulari; solda proptozis, sagda ise geniglemis superior optalmik ven net
olarak izlenmektedir.

2.5.2.6.8.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme
Daha o6nce de belirtildigi gibi T1 agirlikli goriintiilerde kaverndz siniise
yiiklenmeden dolay1 belirgin, “kabariklik” ve superior optalmik ven ile orbital yag

dokuda “kirlenme” bulgusu izlenir. T2 agirhikli goriintiilerde etkilenen venlerde
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yiiksek akima bagli asimetrik sinyal kaybi saptanir bu neden ile de kaverndz siniisde
izlenen c¢ok sayidaki “flow-void” KKF’nin sik rastlanan bir bulgusudur.

Kavernoz siniis ve superior optalmik vende uniform belirgin kontrastlanma
tipiktir. Yiiksek debili, yliksek basingli santlarda genislemis tortiyoz intrakraniyel
kortikal venler goriilebilir. Yiiksek debili, agresif, belirgin pontomezensefalik ve
perimediiller vendz drenaji bulunan ve progresif miyelopatiye neden olan nadir
direkt KKF olgular1 da bildirilmistir (1).

Sekil 22. MR’da KKF bulgular:

KKF’si bulunan bir hastada MR goriintiileri. Sol T2 agirlikli, sag kontrast enjeksiyonu sonras1 T1
apirlikli sekans ve ortada MRA TOF goriintiisii. Her iiciinde de superior optalmik ven bariz sekilde
goriilmektedir (52).

2.5.2.6.8.3. Anjiyografi

Kesin tan1 ve tedavi i¢in anjiyografi gereklidir. Besleyici arterlerin ve vendz
drenaj paterninin tam olarak gosterilmesi esas amagtir. Direkt KKF’ler tipik olarak
hizl1 akimla beraber kavernoz siniiste erken opasifikasyon gosterir. Cok yiiksek hizli
(fps) goriintiilerin alindig1 selektif ICA enjeksiyonu, fistiiliin tam lokalizasyonunu
belirlemede 6nemlidir. Genellikle tipik olarak C4 ve C5 ICA segmentleri arasinda
tek gozlii fistiil mevcuttur (1, 50).

2.5.2.6.8.4. Doppler Ultrasonografi

Superior optalmik vendeki normal akim ekstrakraniyelden intrakraniyele
dogrudur (orbitadan kaverndz siniise gibi). Genislemis superior optalmik ven
icerisindeki ters akim (intrakranialden ekstrakraniale) Doppler ultrason kullanilarak

invaziv olmayan yontemle gosterilebilir (50).
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2.5.3. Galen Veni Anevrizmal Malformasyonu

Dilate Galen veni birgok vaskiiler malformasyonda izlenen ortak bir
bulgudur. Ancak bunlardan yalmizca biri ger¢ek Galen veni anevrizmal
malformasyonu (GVAM) olarak adlandirilir. Galen veni anevrizmal malformasyonu,
yenidoganlarda yiiksek debili kalp yetmezliginin en sik ekstrakardiyak nedenidir.

Galen veni anevrizmal malformasyonu, derin koroidal arterler ile Galen
veninin persistan embriyonik Onciisii arasindaki direkt arteriyovendz santtir.
Arteriyovendz sant primitif vende yiliksek debiye bagli anevrizmal genislemeye

sebebiyet verir ve 3. ventrikiil arkasinda orta hatta biiyiik bir vendz pos olusur (1, 53,

54).

Superior sagittal sinus

Falcine sinus

Straight sinus

dilated (aneurysmal)
median prosencephalic vein

Sekil 23. Galen veni anevrizmal malformasyonunun sematik ¢izimi (55).

2.5.3.1. Etyoloji

Normal fetal gelisimde, koroid pleksusun arteriyel kani tek bir gegici orta hat
veni araciligityla Markowski’nin median prozensefalik venine drene olur. Normalde
gelisen internal serebral venler fetal koroid pleksus drenajin1 devralir ve
Markowski’nin median prozensefalik veni regrese olur. GVAMda yiiksek debili
fistiil tam bir Galen veni olusmasim engeller. Lezyon i¢in kanitlanmis genetik

bozukluk bulunmamakta olup sporadik oldugu diisiiniilmektedir (1, 53).
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2.5.3.2. Patoloji

Genislemis arterler direkt olarak dilate Markowski’nin median prozensefalik
venine drene olur. Persistan Markowski’nin median prozensefalik veninin
anevrizmal dilatasyonu; 3. ventrikiiliin arkasinda, genellikle embriyonik falsin siniis
araciligiyla belirgin genislemis olan superior sagital siniise dokiilen, genis vendz bir
pos olusturur. Ventrikiiller cogunlukla belirgin dilatedir. Beyin siklikla atrofiktir.
Iskemik degisiklikler de sik goriiliir (1, 54).

2.5.3.3. Epidemiyoloji
GVAM’lar, serebrovaskiiler malformasyonlarin %]1°1 gibi kiiciik bir
boliimiinii olusturup nadir malformasyonlardir. Ancak cocuklarda, semptomatik

vaskiiler malformasyonlarin %30’unu olustururlar (1, 53).

2.5.3.4. Demografik Ozellikler
GVAM’lar, yenidogan doneminde, infant ve ¢ocukluk donemine gore, daha

sik goriiliir. Eriskinde nadirdir. Erkeklerde biraz daha siktir (1, 53).

2.5.3.5. Belirti ve Bulgular

Hastaligin bagladig1 yasa gore farklilik gosterir. Yenidoganda, yiiksek debili
konjestif kalp yetmezligi ve yiiksek sesli {ifiiriim tipiktir. Infantlarda, kalp yetmezligi
ile beraber ya da kalp yetmezligi olmadan, makrokrani ve hidrosefali goriilebilir.
Cocuklarda GVAM’lar genellikle gelisimsel gerilik ve ndbetlerle iliskilidir.
Genglerde ise tipik olarak bas agrisi ile prezente olurlar, hemoraji ve hidrosefali eslik

edebilir ya da etmeyebilir (1, 56).

2.5.3.6. Dogal Seyir

Prognoz arteriyovendz santin boyutu ile iliskilidir. Genis GVAM’lar, fetusun
beyninde serebral iskemi ve distrofik degisikliklere neden olabilir. Tedavi edilmezse
GVAM’1 olan yenidoganlar progresif beyin hasar1 ve ciddi kalp yetmezliginden eks
olurlar (1, 56).
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2.5.3.7. Goriintiileme
Persistan falsin siniise veya belirgin siniis rektusa drene olan, biiyiik, yuvarlak

bir vendz pos izlenir. Vendz siniis konfliiensi, genellikle belirgin genislemistir.

2.5.3.7.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz kesitlerde, tentoryaun apeksinde, genislemis, sinirlar1 net
belirlenebilen, hafif hiperdens, genellikle 3. ventrikiilii basilayarak ciddi obstriiktif
(non-komiinikan) hidrosefaliye neden olan kitle izlenir. Beyin parankiminde, degisen
miktarlarda ensefalomalazi, hemoraji ve/veya distrofik kalsifikasyonlar izlenebilir.
Kontrast enjeksiyonu sonrasinda alinan BT kesitlerinde, uniform belirgin

kontrastlanma goriiliir (1).

Sekil 24. Galen Veni Anevrizmal Malformasyonu (GVAM) BTA goriintiilerinde.

2.5.3.7.2. Manyetik Rezonans

GVAM’daki hizli ve tiirbiilan akim, homojen olmayan sinyal kaybi ve faz
artefaktlarina (faz kodlama yoniinde sinyalin yanlis kaydedilmesi) neden olur.
Genislemis arteriyel besleyiciler, lezyon bitisiginde kivrintili “flow voidler” olarak

izlenir. GVAM duvarinda farkli evrelerde trombiis de bulunabilir.
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Sekil 25. Galen veni anevrizmal malformasyonunun MRG goriintiisii

Galen veni anevrizmal malformasyonunun MR goriintiilerinde. Sag T2 agirhikli aksiyal kesit sol
sagital T1 agirlikh kesit (42).

2.5.3.7.3. Anjiyografi

Ozel vaskiiler mimarisine gore iki tip GVAM tanimlanmis olup en sik
goriileni “koroidal” formudur. Perikallozal, koroidal ve talamoperforan arterlerden
gelen cok sayida dal direkt olarak genislemis, anevrizmatik dilatasyon gdsteren orta
hattaki vendz keseye drene olur. Daha az goriilen “mural” formunda ise, kollikiiler
veya posterior koroidal arterlerden gelen bir veya birka¢ tane genislemis dal siniis
duvarina drene olur. GVAM olan hastalarin yaridan fazlasinda siniis rektus
hipoplaziktir veya yoktur, vendz drenaj ise persistan embriyonik “falsin siniis”e
olmaktadir. Falsin siniis, superior sagital sinlise dogru, posterosuperiora agilanmasi

ile kolayca ayirt edilir (1).

2.5.3.7.4. Doppler Ultrasonografi
GVAM’larin ¢ogu artik antenatal tani almaktadir. Orta hatta, 3. ventrikiil
posterior komsulugunda, hipoekoik veya hafif hiperekojen kitle goriiniimii tipiktir.

Renkli Dopplerde GVAM igerisinde, iki yonlii tiirbiilan akim izlenir.
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Sekil 26. Antenatal USG’de orta hatta arteriyel besleyicileri olan genis GVAM.

2.5.3.7.5. Ayirici1 Tam

Yenidogan doneminde klinik olarak yiliksek debili kalp yetmezligi varligr ile
beraber tipik goriintiileme bulgular1t GVAM i¢in tant koydurucudur. Ancak derin
vendz drenaji olan talamik arteriyovendz malformasyon Galen veninde sekonder
dilatasyona neden olabilir. Galen veni anevrizmasi ve beraberinde AVM yenidogan
doneminde nadir goriiliir. Yiiksek debili ¢ocukluk g¢agi dev dural arteriyovendz
fistiilii, infantlarda izlenebilir ve klinik olarak GVAM ile karigabilir. Galen veni ya

da MPV yerine dural vendz siniislerin dahil olmasi tipiktir (1).

2.5.3.8. Tedavi

Tedavinin amact GVAM’ 1 anatomik olarak tamamen diizeltilmesi degildir,
temel ama¢ malformasyonu, normal beyin matiirasyonu saglayabilecek sekilde
kontrol altina almaktir. Ideal olarak 4-5 aylikken, kademeli yapilan arteriyel
embolizasyon tercih edilen tedavi yontemidir. Transvendz yaklasimin mortalite ve

morbidite olasilig1 yiiksek oldugundan genelde kontrendikedir (2, 56).
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Arteriyovenéz Sant icermeyen SVM’ler

2.5.4. Gelisimsel Venéz Anomali

MR’da kontrast kullaniminin yayginlasmasi ile beraber gelisimsel venoz
anomaliler en sik bulunan serebral vaskiiler malformasyon haline gelmistir. Eskiden
diisiik hemoraji riski tasidigr ve nadir oldugu disiiniilen, ¢ogunlugunu venoz
“anjiom”larin  olusturdugu bu lezyonlar; artik asemptomatik ve insidental
goriintiileme bulgular olarak tanimlanmaktadir. Bu sik goriilen lezyonlarda nérolojik
komplikasyon olusturmasi olduk¢a ender goriilen bir hadisedir (1, 57, 58).

Gelisimsel vendz anomali (GVA), diger adlariyla vendz “anjiom” veya
“vendz malformasyon”, anjiogenik olarak matiir olan ven6z elemanlardan olusan,
semsiye seklinde, konjenital serebral bir vaskiiler malformasyondur. Normal beyin
parankimi icerisinde ve normal beyin dokusunu ayirarak uzanan dilate, ince duvarl
vendz kanallara sahiptir.

Cok nadiren dilate, tortiyoz vendz posa agilan farkedilebilir arteriyel ya da
vendz yapi olmadan olusur. Bu durumlarda, lezyona venoz varis terimini kullanmak

gerekir (1).

2.5.4.1. Etyoloji

Genel Kavramlar. GVA’nin  kesin etyolojisi bilinmemektedir. Bazi
aragtirmacilarin  sundugu kamitlar, 8-11. gestasyonel haftalarda gelisimi
tamamlanmamis mediiller vene bagl oldugunu diisiindiirmektedir. Digerleri ise,
GVA’nin normal vendz drenajin en u¢ varyantt olduguna inanmaktadir. Diger
serebrovaskiiler malformasyonlarin aksine GVA’lar biiyiime faktorleri bulundurmaz
(1, 57, 58).

GVA’lar derin beyaz cevherde, lateral ventrikiil frontal hornu komsulugunda
yerlesimlidir. Ikinci siklikta goriilen lokalizasyon ise 4. ventrikiil komsulugudur.
Goriilemeyecek kadar kiigiik boyutlardan, hemisferin beyaz cevherini tama yakin
kaplayacak kadar dev boyuttaki leyzyonlara kadar cesitli boyutlarda izlenebilir.
Soliter GVA’lar, multipl lezyonlardan daha sik goriiliir (1, 58).

Beyin parankimi i¢inde genislemis mediiller venlerden olusan kiime olarak
saptanirlar. Mikroskopta normal goériinlimlii beyaz cevher igerisinde ince duvarls,

biraz dilate ven6z yapilar bazen de kalinlagsmis hiyalinize damar duvarlar1 izlenir.
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GVA’ya eslik eden serebral kavernéz malformasyon olmadigi slirece hemoraji ve

kalsifikasyon pek goriilmez (1, 58).

2.5.4.2. Epidemiyoloji
GVA’lar en sik izlenen intrakranial vaskiiler malformasyonlar olup tiim
serebrovaskiiler malformasyonlarin %60’1n1 olusturmaktadirlar. Cinsiyetler arasinda

da fark yoktur.

2.5.4.3. Klinik Prezentasyon

GVA’lar asemptomatik olduklarindan ¢ogu otopsilerde veya goriintiilleme
tetkiklerinde insidental olarak saptanir. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde
GVA’larin; %98’inin asemptomatik oldugu, %2’sinin ise muhtemelen stenoz veya
toplayict venin spontan trombiisiine bagli gelismis olan hemoraji veya enfarkt ile
prezente oldugu gosterilmistir. GVA’lar kortikal displazi ile beraber goriilebilir. Bu
durumda kortikal malformasyon epilepsiye neden olabilir. GVA’lar, semptomatik
intrakraniyel hemorajiye neden olan diger vaskiiler lezyonlarla beraber olabilirler.
Histolojik olarak GVA ile en sik karisabilen serebrovaskiiler malformasyon kavernoz
vendz malformasyondur. Bazen kaverndz, vendz ve kapiller komponentleri olan
“triad” malformasyonlar da saptanabilir. Vaskiiler kutan6z bir sendrom olan “Blue
rubber bleb nevus sendromu” ile beraber olmadig: stirece GVA’larin ¢ogu soliterdir.
GVA’lar siniis perikranii ile beraber izlenebilir. Siniis perikranii tipik olarak altta

yatan vendz anomalinin kutandz belirtisidir (1, 57, 58).

2.5.4.4. Goriintiileme
GVA’lar, transkortikal veya subependimal genis bir toplayict vene dogru
birlesen, radyal yerlesimli mediiller venlerden olusur. “Medusa bas1” veya “ters

semsiye” goriintiisii klasik bulgusudur.
2.5.4.4.1. Bilgisayarh Tomografi

GVA c¢ok biiylik boyutlarda ve belirgin bir drenaj venine sahip degilse
kontrastsiz BT tetkiki genelde normaldir. Kontrastli BT tetkikinde; ¢ok sayida lineer

60



ve/veya punktat tarzda kontrastlanan ve belirgin bir toplayic1 vene dogru birlesen
odaklar goriiliir (58).

2.5.4.4.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

GVA kiiciik boyutlarda ise kontrast verilmeden saptanamayabilir. T1+C
sekansinda; transparankimal veya subependimal toplayici vene dogru birlesen, lineer
kontrastlanma gosteren, yildiz seklinde dizilmis damarlar izlenir. Toplayici vende,
yiiksek hiza bagli, degisen miktarlarda sinyal kayiplari bulunabilir. GVA’nin vendz
koklerindeki akim tipik olarak yavas oldugundan, kan deoksijene olur ve T2*
goriintiilerde (GRE, SWI) keskin lineer hipointensiteler izlenir. Eger GVA, kavernoz
malformasyon ile birlikte ise farkli evrelerde kan yikim iriinleri mevcuttur ve T2*

sekanslarda “blooming” izlenir.

2.5.4.4.3. Anjiyografi

Kural olarak arteriyel faz normaldir. Venoz fazda, beyaz cevher igerisinde,
dilate mediiller venlerin tipik, sa¢ benzeri kolleksiyonu (“Medusa bas1”) izlenir. Bazi
olgularda silik, uzamis boyanma veya kapiller boyanma izlenebilir. Genislemis
besleyiciler ve AV santtan (“erken drenaj” veni) olusan bir vendz arteriyovendz
malformasyon ge¢is formu da izlenebilir ama sik degildir. Nadiren, GVA ile beraber

gercek venoz varis olusabilir.

Sekil 27. GVA BT goriintiisii

GVA BTA 3D rekonstrilksiyon sonrasi goriintiisii (sol) ve BT goriintiisii (sag). Tipik medusa bast
goriintiisii (sol beyaz ok).
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2.5.4.4.4. Ayiric1 Tam

GVA’nin belirgin vendz drenajini sagladigi mikst vaskiiler malformasyon sik
goriiliir. Biytik (“dev”) kapiller telenjiyektazi genelde dominant santral bir toplayici
veni vardir ve bu ozelligi ile GVA’ya benzer. Glioblastoma multiforme gibi ileri
derecede vaskiiler tiimorlerde, beyaz cevherin genislemis venleriyle ya da genislemis
kortikal venlerle olan arteriyovendz santlar goriilebilir. Dural vendz siniis okliizyonu
ve Sturge Weber sendromundaki genislemis mediiller venlerle beraber olan kollateral

vendz drenaj da GVA’y1 taklit edebilir (58).

Sekil 28. Anjiyografide medusa basi goriiniimii ile GVA

2.5.4.6. Tedavi
Soliter lezyonlar tedavi gerektirmez. Ciinkii herhangi bir klinik bulgular ve
kanama riskleri yoktur. Eger soliter lezyon degil ise beraber oldugu lezyona gore

tedavi degisir (56).

2.5.5. Siniis Perikranii

Siniis perikranii (SP), intra ve ekstrakraniyel vendz drenaj sistemleri
arasindaki biiyiik transkalvaryal baglantidir. Baz1 aragtirmacilar SP’yi, iki lezyonun
siklikla (ama siirekli degil) olan birliktelikleri nedeniyle intrakraniyel gelisimsel

vendz anomalinin (GVA) kutandz tutulumu olarak diistinir (1).
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2.5.5.1. Etyoloji

SP konjenital olabilecegi gibi kazanilmis da olabilir. Kazanilmis formunda
hem spontan gelisim hem de travma sonrasi gelisebilecegi bildirilmistir. Blue rubber
bleb nevus sendromu gibi konjenital mukokutan6z malformasyonlar ile siklikla olan
birlikteligi gbz oniinde bulunduruldugunda, SP’lerin konjenital orijinli olmast daha
muhtemeldir. Diger olas1 etyolojiler arasinda belirgin, ¢ok miktardaki diploik veya
emisser venlerin tizerindeki tamamlanmamus siitiir flizyonu bulunmaktadir. Emisser
venleri zedeleyen skalp laserasyonu ve kalvaryumun dis tabulasindaki kafa kiriklari,

kazanilmis bir SP’nin gelismesiyle sonuglanabilir (1).

2.5.5.2. Patoloji

Kalvaryal periostun hemen {izerinde ya da altindaki mavimsi kese tipiktir.
Dilate, kan dolu kese genis emisser ven araciliiyla intrakraniyel dolasim ile
baglantilidir. En sik frontal lobda izlenir, onu pariyetal ve oksipital loblar takip eder.
SP’nin orta ve posterior fossalarda goriilmesi nadirdir. SP’ler, tek veya ¢ok sayida

intrakraniyel GVA’lar ile birlikte olabilir.

2.5.5.3. Epidemiyoloji

SP’ler, kraniyofasiyal vaskiiler malformasyonlarin tedavisi i¢in basvuran
hastalarin %10’undan azinda ve palpabl skalp/kraniyel kitlesi olan hastalarin
%4’iinde goriilen nadir lezyonlardir (1).

SP’ler her yasta olusabilmesine ragmen ¢ogu c¢ocuklarda ya da gencg

erigskinlerde bulunur. Cinsiyetler aras1 fark yoktur.

2.5.5.4. Klinik Prezentasyon

Hassasiyeti ve pulsatilitesi olmayan, komprese edilebilen, valsalva ile sisen,
dik pozisyonda inen, mavimsi renkte skalp kitlesi tipik bulgudur. Unutulmus bir
travma hikayesi bulunabilir. Kozmetik problemler disinda, SP’lerin ¢ogu
asemptomatiktir. Multipl GVA’lar ile beraber olan SP, blue rubber bleb nevus
sendromu ile iligkilidir (60).
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2.5.5.5. Dogal Seyir

Herhangi bir tedavi uygulanmasa da ¢ogu SP benign davranir ve boyutu stabil
kalir. Hayat boyu, SP’ye olan direkt travmaya bagli hava embolisi ya da hemoraji
riski ¢ok azdir (1).

2.5.5.6. Goriintiilleme
Iyi siirhi kemik defektinin iizerini &rten vaskiiler veya subperiostal skalp
kitlesi mevcuttur. Kitle, kemik defektten gecerek intrakraniyel vendz sistemle direkt

olarak baglanti kurar.

2.5.5.6.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BT’de SP izo veya hiperdenstir. Kontrast sonrasi difiiz
kontrastlanma gosterir. Altindaki kalvaryal defekt degisik boyutlarda olabilir. Fakat
tipik olarak iyi simrlidir. Bazen SPde kalsifikasyon (flebolit) veya trombiis
bulunabilir (61).

2.5.5.6.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

SP’lerin ¢ogu T1 agirlikli goriintiilerde beyin parankimine gore izointens, T2
agirlikli goriintiilerde beyin parankimine gore hiperintenstir. Lezyon biiyiik boyutta
ve akim hizli degilse, T1+C sekasinda tipik olarak kontrast “g6llenmesi” izlenir. MR
venografi intrakraniyel ve ekstrakraniyel komponentlerin tanimlanmasinda

yardimeidir.

2.5.5.6.3. Anjiyografi

Arteriyel ve kapiller fazlar normaldir. SP’lerin ¢ogu ge¢ vendz fazda tespit
edilir. Transkalvaryal veni iceren kemik defektinin bitisiginde ya da icerisinde
biriken, iy1 sinirli, yuvarlak kontrast gélciikleri seklinde izlenirler. Akim degiskendir
ve siklikla iki yonliidiir. “Kapali” SP’lerde kan akimi komsu dural vendz siniisten
gelir ve yine sinlise doner. “Bosaltici” SP’lerde ise, vendz posa ve komsu

perikraniyel skalp venlerine tek yonlii drenaj vardir (1, 60, 61).
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2.5.5.6.4. Doppler Ultrasonografi
Renkli Doppler intrakranial komponenti gdsteremez ancak ekstrakraniyel

komponenti ve akim yoniinii gosterebilir.

Sekil 29. Sinus perikranii MR goriintiileri

Sinus perikranii MR goriintiileri (Sol: T1, orta T2, sag MR venografi) (62)

2.5.5.7. Tedavi

SP’li hastalar, skalpte veya alinda olan renk degisikligi sikayetiyle
dermatoloji poliklinigine basvurabilirler. Kozmetik nedenlerle, genelde kraniyoplasti
ile beraber ekstrakraniyel komponentin cerrahi eksizyonu yapilir. Uygun
goriintiileme yontemleri olmadan yapilan cerrahi miidahale hemoraji, venéz enfarkt
(eger SP GVA ile birlikteyse) ve hava embolisi gibi dliimciil olabilecek

komplikasyonlara sebep olabilir (61).

2.5.6. Serebral Kavernoz Malformasyon

Serebral kavern6z  malformasyon (SKM), intrakraniyal vaskiiler
malformasyonlarin farkli bir tipi olup ince duvarli, anjiyogenik olarak immatiir, kan
dolu, “kavern” adi verilen bdlmelerin igerisine tekrarlayan “intralezyonel”
hemorajiler ile karakterizedir. SKM’ler gbze c¢arpmayan, iyi sinirli, normal beyin
parankimi icermeyen lezyonlardir. Cogu tam bir hemosiderin halkasi ile ¢evrilidir.

BT ve MR bulunmadan once, kavernéz malformasyonlar bazen “gizli”
vaskiiler malformasyonlar (arteriyovendz sant igermeyen ileri derecede diisiik akiml

lezyonlar olduklarindan anjiyografi icin “gizli” tiirler) olarak adlandirilirdi. Bu
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lezyonlar MR’de kolayca ayirt edilebilmekte olup artik goriintiilemeler igin “gizli”
degildirler. Kavern6z malformasyonlar ¢ok farkli dinamik davranislar
sergileyebilirler. Her yasta goriilebilmelerine ragmen geng ve orta yas eriskinlerdeki
spontan travmatik olmayan intrakranial hemorajinin nispeten sik rastlanan
nedenlerindendir (63).

SKM’ler “kaverndz anjiom” ya da “kavernom” olarak da bilinir. Benign
malformatif vaskiiler hamartomlardir. SKM’ler bazen yanlislikla ‘“kaverndz
hemanjiom” ile karistirilir. Hemanjiomlar benign vaskiiler tiimdrlerdir,

malformasyon degillerdir.

2.5.6.1. Etyoloji

SKM’ler, endotelyal proliferas- yon ve artmis neoanjiogenezu igeren,
anjiogenik olarak immatiir lezyonlardir. SKM’ler kalitimsal veya kazanilmig olabilir.
Kazanilmis SKM’ler nadirdir ve genelde radyoterapi (RT) ile iliskilidir. Tim beyin
dokusuna radyoterapi alan ¢ocuk hastalarin yaklasik %3.5’unda multip] SKM’ler
gelisir ve ortalama ortaya ¢ikma siiresi yaklasik 3 yildir. SKM’ler mikst vaskiiler

malformasyonlarda en sik goriilen komponenttir.

2.5.6.1.1. Genetik

SKM’ler soliter ve sporadik veya multipl olabilir. Olgularin en az yarisi
ailesel olup degisken ge¢isli otozomal dominant bir hastaliktir.

Ailesel SKM’lerde 3 gen tammlanmigtir: CCMI (KRI- T1), CCM2 (OSM) ve
CCM3 (PDCD10). Bu genlerdeki mutasyonlar olgularin %70-80’inden sorumludur.
CCMI anjiyogenezin esas inhibitdriidiir ve vaskiiler endoteli istirahatte tutmak igin
gereklidir. CCM geninin her iki allelinin kayb1 kontrolsiiz anjiogeneze yol acarak

SKM’nin kaotik vaskiiler mimarisini ve dinamik progresyonunu aciklayabilir (64,
65, 66).

2.5.6.2. Patoloji

SKM’ler santral sinir sisteminde herhangi bir yerde bulunabilir ve boyutlar

mikroskopik boyutlardan dev boyutlara kadar degisir.
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Genellikle kirmizimsi-mor renkte, kan dolu “kavern”lerden olusan ahududu
benzeri kolleksiyon olarak izlenirler. SKM’lerin ¢ogu hemosiderin halkasi ile
cevrilidir.

SKM’ler kollajendz stroma igerisine yerlesmis, sikica paketlenmis, epitelle
doseli vaskiiler kanallardan (“kavernler”) olusur. Kavernlerde tipik olarak elastik
doku eksiktir. Kavernler genellikle ince duvarlidir fakat bazen duvarlari kalinlasabilir
ve hiyalinize olabilir. Bazi kanallar parsiyel veya tamamen tromboze olabilir ve
farkli evrelerde hemorajiler igerebilir. Gliotik, hemosiderin boyali halka lezyonu
cevreler. SKM’lerde beyin parankimi bulunmaz fakat ¢evre beyin parankiminde
siklikla reaktif degisiklikler ve hemosiderin birikintileri goriiliir. SKM’lerde distrofik
kalsifikasyonlar siktir (63).

2.5.6.3. Epidemiyoloji

SKM’ler iiclincii en sik serebral vaskiiler malformasyondur (GVA ve kapiller
telenjiektaziden sonra) ve popiilasyonun yaklasik %0.5’inde bulunur. SKM’ler her
yasta goriilebilir ve gocuklardaki spontan beyin kanamasinin %10’unun nedenidir.
Yas ilerledikce SKM’lerin goriintiileme tetkiklerindeki prevalans: artar. Pik yaptig
yas araligi 40-60 yaslar arasidir (ailesel multipl kavernéz malformasyon
sendromunda daha erken yasta). Cinsiyetler arasinda fark yoktur. Multip] SKM
sendromu Meksika kokenli Ispanyol Amerikalilarda daha siktir. Pozitif aile hikayesi
olan bireylerin %90’indan fazlasinda KRITI mutasyonu vardir ve bu hastalarda bir

veya daha fazla SKM gelisir (67).

2.5.6.4. Klinik Prezentasyon
SKM’li hastalarin yarist nobet ile prezente olur. Bas agris1 ve fokal ndrolojik
defisitler de sik goriiliir. Kiiciik lezyonlar, 6zellikle mikrohemorajiler, asemptomatik

olabilir.

2.5.6.5. Dogal Seyir
SKM’ler genis bir spektruma yayilan g¢esitlilikte dinamik davraniglar
sergilerler. Tek lezyonlarin klinik seyri yiiksek oranda degisken olup dnceden tahmin

edilemezler. Tekrarlayan spontan lezyon i¢i hemorajiler tipiktir. Tiim hastalarda
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lezyonlarda biiylime egilimi vardir. Multipl SKM sendromu olan hastalarda, tipik
olarak hayatlar1 boyunca yeni lezyonlar gelisir. Soliter lezyonlarda beklenen
hemoraji riski, yilda %0.25-0.75 olup kiimiilatif olarak artar ve kadinlarda daha
fazladir. Ailesel multipl SKM formunda, hemoraji riski daha yiiksek olup yilda %]1-
5’1ik bir kiimiilatif risk degerine yaklagmaktadir.

2.5.6.6. Goriintiileme

SKM’ler, SSS’nin her yerinde izlenebilir. Beyin parankimi en sik goriildiigii
lokalizasyondur. Hemosiderin halkas1 ile tamamen ¢evrili, iyi sinirli, mikst
dansite/intensitede kitle (“patlamis misir”’) klasik bulgusudur. SKM’ler, mikroskobik
boyuttan dev boyutlara (>6 cm) kadar degisen biiyiikliiklerde goriilebilirler. Nadiren

SKM (siklikla vendz malformasyon ile beraber olan) tiim serebral lobu kaplayabilir

(D).

2.5.6.6.1. Bilgisayarh Tomografi

SKM’lerin ¢ogu tespit edilemeyecek kadar kiiciik oldugundan kontrastsiz BT
tetkiki siklikla normaldir. Lezyon yeterince biiyiikse igerisinde daginik yerlesimli
kalsifikasyonlar bulunan hiperdens kitle seklinde goriilebilir. SKM’lerin ¢ogu,
diizgiin smirli ve yakin zamanda hemoraji olmadiysa kitle etkisi yapmayan

lezyonlardir.

2.5.6.6.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Bulgular lezyonun evresine ve kullanilan puls sekansina gore degisir.
Goriintiileme bulgularina gére SKM’ler 4 tipe ayrilir (Zabramski siniflandirmasi).
Klasik SKM’de (Zabramski tip 2), kan elemanlar ile dolu degisik boyutlardaki
“kavern” ler ya da “bdlme” lerin neden oldugu ayri retikiile tarzda veya “patlamis
misir topu” seklinde lezyonlar izlenir. Farkli sinyal intensitelerinde sivi-sivi
seviyelenmeleri siktir. Karisik sinyaldeki ¢ekirdek, T2* (GRE) sekansinda “bloom”
olarak izlenen hemosiderin halkasi ile tamamen cevrilidir. Subakut hemoraji igeren
SKM’ler (Zabramski tip 1) Tl Ada hiperintens ve T2A’da mikst
hiperintens/hipointenstir. Varolabilecek diger lezyonlarm tespit edilebilmesi i¢in T2*

sekansi (GRE, SWI) mutlaka alinmalidir. Ailesel SKM’si olan ¢ok sayida olguda
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punktat mikrohemorajiler multifokal “blooming siyah noktalar” (Zabramski tip 4)
olarak izlenir (63).

Kontrast verilmesini takiben hi¢ kontrastlanma olmayabilecegi (genellikle
izlenen bulgu) gibi hafif veya orta derecede kontrastlanma da saptanabilir. Eger
SKM GVA ile birlikteyse, vendz “anjiom” giiclii kontrastlanma gosterebilir. Eger
boyle histolojik olarak “mikst” bir vaskiiler malformasyon rezeke edilecekse
postoperatif vendz enfarkt: 6nlemek i¢in vendz drenaj korunmalidir.

SKM’lerin Zabramski Siniflandirmast

Tip 1: Subakut hemoraji

e T1 hiperintens

e T2 hiper/hipointens

Tip 2: Farkli evrelerde hemoraji

e Klasik = “patlamis misir topu”

e T1 ve T2’de hiper/hipo mikst sinyal

e Sivi-sivi seviyelenmesi igeren kan dolu bolmeler ara
Tip 3: Kronik hemoraji
Tip 4: Punktat hemoraji

e T2* da (GRE, SWI) “Blooming siyah noktalar”

2.5.6.6.3. Anjiyografi

SKM’lerin besleyici arteri ya da drene edici veni bulunmaz. SKM bagka bir
vaskiiler malformasyonla (siklikla GVA) beraber degilse DSA, BTA ve MRA
genellikle negatiftir. Eger akut hemoraji olduysa, avaskiiler bir kitle etkisi
bulunabilir. Nadiren, bir veya daha fazla “kavern” de kontrast birikimi seklinde

vendz gollenme izlenebilir (63).

69



Sekil 30. SKM MR goriintiisii (sol: DWI, orta T2A, sag T1+C) (68)

2.5.6.7. Tedavi

Kritik lokalizasyonlardaki, derin yerlesimli SKM’lerin tedavisi tartigsmalidir.
Su anda, rekiiren hemoraj ileri olan semptomatik hastalarda mikrocerrahi ile total
eksizyon tercih edilen yontemdir. Beyin sapinda SKM’leri olan ve mikrocerrahi igin
uygun olmayan hastalarda stereotaksik radyocerrahi uygulanmakta olup basarili

sonuglar alinmaktadir (2).

2.5.7. Kapiller Telenjiektazi
Beyin kapiller telenjiektazisi (BKT) genislemis, ince duvarli, kapiller benzeri
damarlarin kolleksiyonudur. Damarlar normal beyin parankimi ile birbirinden ayrilir

ve damarlarin etrafi normal beyin parankimi ile sarilidir (1).

2.5.7.1. Epidemiyoloji

Kapiller telenjiektaziler patogenezi bilinmeyen, konjenital oldugu diisiiniilen
lezyonlardir. BKT’lerin herediter hemorajik telenjiektazi (HHT) ile birlikteligi
bildirilmistir ancak HHT de lezyonlarin ¢ogu, beyin parankiminde degil, skalpte ve
miikéz membranlarda olusur. Kraniyel radyoterapi vaskiiler endotelyal hasara neden
olabilir ve beyin parankiminde multipl kaverndz veya telenjiektazi benzeri
lezyonlarin gelismesine yol acgabilir. Radyasyona bagl kapiller telenjiektazisi olan
hastalar tim beyin radyotrapisinden yillar sonra nobet ile gelebilirler. Ortalama
baslama yas1 11-12 olup ortalama latent periyodu 9 yildir (69). Lezyonun bilinen
genetik gecisi yoktur (70).
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2.5.7.2. Patoloji

BKT’ler santral sinir sisteminin herhangi bir yerinde goriilebilir. Pons,
serebellum ve spinal kord en sik goriildiigii yerlerdir. Soliter lezyonlar multipl
telenjiektazlerden daha siktir. “Dev” kapiller telenjiektaziler de olusabilir ama
cogunun ¢ap1 1 cm’den kiictiktiir.

BKT’lerin ¢ogu gros incelemede goriilmez. BKTlerin sadece %5-10’unun
cap1 1 cm’den biiyliktiir. Bazen 2 cm’ye varan boyutta lezyonlar olusur. Bunlar beyin
parankiminde sinir1 net secilemeyen, pembe veya kahverengimsi renk degisikligi
olarak izlenir. Mikroskop altinda beyin parankimi icerisinde dilate ve kismen ektatik

olmasi disinda normal goriinen kapillerlerden olusan bir kiime goriiliir (1, 70).

2.5.7.3. Epidemiyoloji

Kapiller telenjiektaziler ikinci en sik serebral vaskiiler malformasyon olup
beyindeki vaskiiler malformasyonlarin %10-20’sini olusturur. Cilt ve mukoza
kapiller telenjiektazileri beyin telenjiektazilerinden daha da siktir.

BKT’ler her yasta goriilebilir. Pik yaptig1 yas araligi 30-40°tir. Cinsiyetler

arasi fark yoktur.

2.5.7.4. Klinik
BKT’lerin ¢ogu asemptomatiktir ve insidental olarak saptanir. Birka¢ olguda

bas agrisi, vertigo ve tinnitus bildirilmistir.

2.5.7.5. Dogal Seyir
BKT’ler kanamayan durgun lezyonlardir. Cok nadir olguda agresif davranis

bildirilmistir.

2.5.7.6. Goriintiileme

BKT’nin dilate kapillerleri arasinda normal beyin parankimi bulundugundan
kitle etkisi yoktur. Diger SVM’lerle (kavern6z malformasyon gibi) histolojik olarak
beraber olmadig1 siirece BKT’lerde 6dem, ¢evre parankimde gliozis ve kanama ya da

kalsifikasyon izlenmez (1).
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2.5.7.6.1. Bilgisayarh Tomografi

Hem kontrastsiz hem de kontrastli BT tetkikleri normaldir.

2.5.7.6.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

BKT’ler konvansiyonel prekontrast MR goriintiilerde géze carpmaz. T1A
goriintiiler tipik olarak normaldir. Biiylik BKT’ler T2A goriintiide veya FLAIR’de
silik noktasal hiperintesiteler seklinde goriilebilir, fakat kiiclik lezyonlar genellikle
goriinmezler. BKT’yi gostermek icin en iyi sekans T2* (GRE, SWI) sekansidir.
Dilate  kapillerlerdeki kan akimi  yavas oldugundan  oksihemoglobin
deoksihemoglobine ¢ev rilir ve belirsiz smirli, grimsi hipointensite alani olarak
goriiliir. BKT’ler T1+C sekansinda tipik olarak silik, noktasal veya belirsiz sinirli,
firgams1 kontrastlanma. Daha biiyiik olan lezyonlarda, lezyon igerisinde drene edici

toplayict vene ait lineer, belirgin bir kontrastlanma odagi izlenebilir (71, 72).

Sekil 31. Kapiller telenjiyektazi MR goriintiileri

Sol T1A, orta T2A, sag SWI sekans.

2.5.8.7. Tedavi
Izole BKT ler tedavi gerektirmez. Mikst lezyonlarin tedavisi ise beraberinde

izlenen lezyona gore belirlenir.
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2.6. Arteriyovenoz Malformasyonlarin Tedavisi

2.6.1. Cerrahi

Spetzler-Martin grade-I, Il ve 11l AVM tedavisinde (¢ok diisiik mortalite ve
morbidite sonuglarindan dolay1) oldukca basarili sonuglar olusturmaktadir (72).
Ancak grade-IV AVM’lerin cerrahi tedavisinde literatiirde ~%31,2 morbidite
bildirilmis iken bu oran grade-V AVM’ler igin %50’yi bulmaktadir. Postop defisitler
de grade-1V lezyonlarda %29, grade-V lezyonlarda ise %16,7 olarak bildirilmistir
(72). Spetzler ve arkadaslarimin yaptigi arastirmada grade-1 ve II AVM’ler i¢in
cerrahi Onerilirken (bulgu var ise) grade-III lezyonlarda ise analizin 6nemli olduguna
vurgu yapiyorlar. Grade-IV ve V lezyonlar ise multidisipliner vaka bazli yaklagimin
gerekliligi  vurgulanmaktadir (72). Bu oranlar daha endovaskiiler tedavi
gelistirilmeden verildiginden glinlimiiz tedavi yaklasimi bu veriler ile farkli olacaktir.

Sisti ve arkadasglarmin yaptigi c¢alismada 3cm’den kiigiik AVM’lerin
mikrocerrahi yontemi ile yapilan rezeksiyonunda, anjiyografik olarak lezyonun total
obliterasyonuna 63 hastada ulasilabildi (%94) bu calismada hastalarin %]1,5’inde
morbidite gelistigi bildirilirken isleme bagli mortalite olmadigi bildirilmistir. Bu
vakalarin hemsiferik yerlesimli olanlarinda total obliterasyon orani %100’1di.

Veriler pial AVM’ler i¢in yapilan rezeksiyonun kanama riskini azaltmadig:
gibi gelecek kanama riskini arttirmaktadir (76). Kismi rezeke edilmis grade-1V ve V
AVM ise tedavi edilmemis AVM’nin yillik %1 kanama riskine karsin %10.4 kanama
riski tagimaktadir (2).

2.6.2. Radyocerrahi

Stereotaktik radyocerrahi (SRC) ve stereotaktik radyoterapi (SRT)
giiniimiizde noroonkolojik hastaliklarin tedavisinde yiiksek etkinligi olan minimal
invaziv tedavi yontemlerinden biridir. SRC, stereotaktik olarak belirlenmis hedef
hacme, tek seansta goriintii kilavuzlugunda radyasyon verilmesini saglar, komsu
yapilarda ise minimal etkiye neden olur (77). Hedef hacmin etrafina verilen emniyet
sinirlarinin kiiciik olmasi nedeniyle en kritik nokta hedefin tam ve dogru olarak
belirlenebilmesidir. Fraksiyone SRT’de ise ayn1 navigasyon sistemi kullanilir, ancak

daha diisiik fraksiyon dozlari birden fazla seansta uygulanir. Fraksiyone SRT ile
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yiilksek doz alan normal beyin bdlgesinin hacmi azalir ve bdylece radyosensitif
yapilar korunarak radyoterapinin ge¢ komplikasyonlar1 6nlenmis olur.
Radyocerrahinin amaci; hiicreleri destriikte ederek tiimorlerin  hacmini
kiiciiltmek ya da biiylimelerini durdurmaktir. SRC AVM’lerde ise kan damarlarinin
okliizyonuna sekonder doku degisikliklerini baslatir ya da belirli fonksiyonel
anormallikleri artirir. Radyobiyolojik olarak SRC temel prensibini destek
dokulardaki endotel hiicrelerinde apopitozisi artirarak gostermektedir (78).
Radyocerrahi, gilinlimiizde cesitli teknikler (gamma knife radyocerrahi, donen
gamma sistemi, proton radyocerrahi, linak radyocerrahi, tomoterapi ve linak goriintii
kilavuzlugunda radyocerrahi) kullanilarak uygulanabilmektedir. Cihazlar arasindaki
teknik farkliliklar disinda endikasyonlar ve tedavi sonuglar1 benzerlik gdsterir. Daha
once de belirtildigi gibi SRC uygulamalari ilk olarak 1951 yilinda Isvegli bir beyin
cerraht olan Lars Leksell’in ¢aligmalar1 sonucunda baglamistir (79). Gamma Knife
SRC’de kullanilan ilk cihazdir ve 201 adet Cobalt 60 kaynagini i¢erir. Normal Cobalt
izotopunun atom numarasi 59 iken Cobalt-60 ona gore bir ndtron daha fazla igerir ve
radyoaktif bir izotop olup yari émrii yaklagik olarak 5.27 yildir. Cobalt-60 Kararli
duruma gecebilmek i¢in beta ¢oziinmesi gecirerek Nikel-60’a doniisiir. Bunun i¢in de

bir beta 1s1masindan gecerek bir nétronu bir proton ve bir elektrona doniisiir.

1.17 MeV y

.60
28N|

1.33 MeV v

Sekil 32. Cobalt-60’1n beta 1s1mas1 ve nikel-60’a doniismesi.
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SRC hastalarin immobilizasyonu ve koordinatlarin belirlenmesi lokal anestezi
altinda kafaya yerlestirilen bir ¢erceve (helmet) ile saglanir. Yalnizca intrakraniyal
lezyonlarin tedavisinde kullanilmasi, fraksiyone tedavi yapilamamasi, invaziv
cerceve gerektirmesi ve kaynaklarin yarilanma Omrii sonunda degistirilmesinin
gerekliligi en biiylik dezavantajlaridir. Bu dezavantajlar1 ortadan kaldirmak igin
tiretilen linear akselerator tabanli SRC cihazi 1983 yilinda, Cyberknife teknolojisi ise
1994 wyilinda tibbin kullanim alanina girmistir. Cyberknife, ¢ergevesiz SRC
uygulamasina imkan veren goriintli kilavuzlugunda robotik radyocerrahi sistemidir
(80). SRC uygulamasina ek olarak 2-5 fraksiyonda ablatif dozlarin uygulandigi SRT
uygulamasina da imkan verir. Intrakraniyal uygulama yapilacak olan olgulara
immobilizasyonu saglamak amaciyla termoplastik maske yapilir. Takiben, tedavi
pozisyonunda Manyetik rezonans gériintiileme (MRG), anjiyografi gibi goriintiileme
yontemleriyle hedef hacim goriintiilenir. Gortintiiler tedavi planlama bilgisayarina
aktarilarak fiizyon yapilir. Hedef hacim ile risk altindaki yapilar ¢izilir ve hedef
hacmin almasi gereken minimum doz ile risk altindaki yapilarin alabilecegi
maksimum doz belirlenir. En uygun doz dagilimini saglayan tedavi plani segildikten
sonra tedavi agsamasina gecilir. Hastanin immobilizasyonu saglandiktan sonra hasta
pozisyonu ve hareketleri iki adet tanisal X-151m1 kamerasi ile degerlendirilir ve hasta
pozisyonundaki sapmalar, masa pozisyonu otomatik olarak diizeltilerek tedavi
uygulanir. Robotik radyocerrahi, intrakraniyal lezyonlara ek olarak, radyoterapi
sirasinda siirekli goriintiileme yapilarak solunum senkronizasyonu ile ekstrakraniyal

lezyonlarin tedavisine de imkan vermektedir (81).
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Radioactive

Sekil 33. Gama Knife teknolojisinde kullanilan gergeve (helmet) (82)

SRC teknolojisindeki gelismelere paralel olarak, noroonkolojik uygulama
alanlar1 da genislemistir (83). Cerrahiye gore SRC’nin avantajlar1 genel anestezi ve
kraniyotomi gerektirmemesi, kanama riskinin olmamasi, multipl lezyonun tedavi
edilebilmesi, postoperatif infeksiyon riskini ortadan kaldirmasi ve poliklinik
kosullarinda tek giinde tedavinin tamamlanabilmesidir (83).

Radyocerrahi AVM’lerde oldukea etkili bir tedavi modalitesidir ancak latent
dénemde (radyocerrahinin uygulamasindan etkinin olusacagi doneme kadar) kanama
riski devam ettigi i¢in tercih edilen yaklasim hemoraji riski diisiik olan mikrocerrahi
eksizyondur (84). Kuzey Amerika multidisipliner tedavi rehberine gore, vaskiiler
anatomisi cerrahi tedaviye uygun olmayan kiigiik (<3 cm) derece I ve I AVM’lerde
radyocerrahi tercih edilen tek tedavi modalitesidir (85). Radyocerrahi ile 2-3 yillik
endovaskiiler obliterasyon oranlart %74-92 olarak bildirilmektedir (87, 88).
Minimum 13 ve 25 Gy dozlarda obliterasyon oranlari sirastyla %50 ve %98’dir (89).
Obliterasyon oranlar1 doz bagimlidir ve tedavi edilen alanin hacmi ile ters orantilidir.
SRC uygulanan olgular niduslar1 kaybolana kadar MRG ile izlenebilirler; altin
standart anjiyografik olarak tam obliterasyonun gosterilmesidir (90). SRC’den 2-3 yil

sonra rezidii nidus varliginda tekrar SRC uygulanabilmekte ve bu olgularda %85’lere
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varan obliterasyon oranlar1 bildirilmektedir (91). AVM’lerde SRC sonrasi1 kalici
norolojik hasar %3-4 oraninda goriiliir (91). Dural arteriyovenoz fistiil ve kavernoz
malformasyonlar gibi vaskiiler lezyonlarda da SRC uygulanabilmektedir. Dural
arteriyovendz fistiillerdeki tedavi dozlar1 (10-28 Gy) ve sonuglart AVM’ler ile
benzerdir (91, 92). En az bir kez major hemoraji gelisen yiiksek riskli kavernoz

malformasyonlu olgulara da SRC 6nerilmelidir (85, 93, 94).

2.6.3. Embolizasyon

Tek basima AVM embolizasyonu ile tam obliterasyona ulagsma orani
literatiirde yapilan c¢alismalarda %5-40 olarak bulunmustur (95). Bu AVM’ler
genelde 3 cm’den kii¢iik ve en fazla iki besleyici artere sahip olduklar bildirilistir.
Bu veriler g6z oniinde bulunduruldugunda bir AVM’nin komplet embolizasyonu
boyutu ve besleyici arterlerinin sayisina bagli oldugu goriilmektedir. Ayrica kiigiik
besleyicilerin varligi ve yiiksek debiden dolay1 bu kiigiik besleyicilerin islem 6ncesi
anjiyogramda goriintiilenememe olasilig1 ve ayrica ana besleyicilerin kapanmasindan
sonra basing degisikliklerine bagli kapali bulunan besleyicilerin agilabilmesi gibi
olasiliklar g6z oOniinde bulunduruldugunda bir lezyonun komplet obliterasyonunu
kanitlamak i¢in islem sonrasinda muhakkak anjiyografi alinarak ve daha sonra
kontrol anjiyografi yapilarak komplet obliterasyon kanitlanmalidir. Ancak bu oranlar
EVOH (Onyx) ajanmin kullanima girmesinden Once literatiire girdiginden son
zamanlarda yapilan embolizasyon ¢aligmalarinda bu oran ¢ok daha fazla (~%37.5)
bulunmaktadir (76).

Tedavinin ana prensibi sivi embolizan ajanlar kullanilarak nidusun komplet
embolizasyonuna ulasmaktir. Komplet embolizasyon oranma ulasilamadiginda
cogunlukla kombine tedavi kullanmak gerekir. Hizli komplet embolizasyon (ve
cerrahi)’un Ozellikle hacimce biiyiik ve yiiksek debili AVM’lerde akut parankimal
kanamalara neden olabilecegi unutulmamalidir (96, 97). Ayrica AVM ile beraber bir
anevrizma var ise Oncelikle anevrizmanin tedavi edilmesi gerektigi de

unutulmamalidir.

77



2.6.3.1. Kullanilan Malzeme ve Yontem

2.6.3.1.1. Sheath

Vaskiiler akses alaninda damar duvarmma sheat kalinligindan daha fazla
travma olusturmamak i¢in kullanilir. Diyagnostik islemler i¢in kisa (10cm) sheathler,
daha yash ve iliak arterleri tortioze olan hastalarda ora boylu (25cm) sheathler
kullanilir. Sheathler uzunluklar1 boyunca hazir bir yol sagladiklarindan supraaortik
sistemde yapilan embolizasyon gibi durumlarda ¢ok daha fazla kateter gonderildigi
icin islem alani 6ncesinde (yani ¢calismamiz i¢in ECA ve servikal ICA) vaskiiler yap1
segmentlerinde kateterlerin olusturacagr kazima islemi (“snow plowing”) ile

endotelyal hasar1 engellemek i¢in uzun sheathler kullanilir.
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Sekil 34. Epsylar perkiitan introducer sheat (Opti-med, Almanya) (98).

2.6.3.1.2. Kateterler

Kateterler Oncelikle besleyici arterlere ulagsmak i¢in daha sonra da sivi
embolzian ajanlarin transferi (enjeksiyonu) i¢in kullanilirlar. Bunun i¢in 6ncelikle
standart biiyiik kateterler (Curved vertebral, Simons, head hunter vb.) ile ana
damarlara akses saglandiktan sonra orta boy distal erisim kateterleri [Fargo (Balt,
Montmorency, France) vb.] ile intrakranial arterlere akses saglanir. Orta boylu
guiding kateterler intrakranial damarlara zarar vermeyecek kadar yumusak,
mikrokatetere destek saglayacak kadar saglam yapidadirlar. Orta boy guiding kateter
yerlestirildikten sonra icinden mikrokateterler gonderilir. Mikrokateter nihayi

superselektif kateterizasyonu ve embolizan enjeksiyonu igin yolu saglar. Ozellikle
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EVOH enjeksiyonlarinda firetici firmalar; DMSO’nun ¢6ziicii etkisinden dolay1
DMSO uyumlu kateterlerin kullanilmasini tavsiye etmektedirler.

EVOH enjeksiyonu sonrast olusan semi-solid olusumdan dolay1 basing
degisiklikleri olusmaktadir. Basing degisikliklerine bagli olarak da reflii akimlar
olusabildiginden; geriye dogru EVOH Kkitlesi ilerleyerek kateterin ucunu icinde
hapsedebilmektedir. Bu durumda ise kateterin geriye alinmasi olduk¢a zahmetli bir
ise doniismekte ve zaman zaman damar ruptiirii gibi komplikasyonlara neden
olmaktadir. Bu sorundan dolayr son yillarda gelistirilen detachable tip EVOH
uyumlu mikrokateterler (Apollo ev3, CA, USA ve Sonic; Balt, Montmorency,
France)’in kullanima sunulmasi ile bu sorun da ¢oziilmiistiir (99).

Tipik olarak AVM tedavisinde kullanilan mikrokateterler iic ana grupta
smiflandirilabilirler: akim yonlendirmeli (flow guided veya flow-directed), mikro-tel
yonlendirmeli (microwire-directed) ve ayrilabilir (detachable) tip.

Akim  yonlendirmeli olanlarin  yapisinda  orgii  bulunmaz.  Orgii
bulunmadigindan oldukca ince ve fleksibl yapiya sahiptirler. Bu kateterlerin distal
ucu ¢ok yumusak olup tipik olarak akima dogru yonlenmeye egilimli olduklarindan
akim ile beraber yiiksek debisinin bulundugu AVM besleyicisine yonlenmeye
calisacaklardir. Bu kateterlerin yumusak yapilarindan dolayr atravmatik c¢ok distal
kateterizasyonlar miimkiin olmaktadir. Akim-yonlendirmeli kateterler ile beraber tel
kullanim1 uygulayan kisiye gore degismektedir. Ancak en ¢ok tercih edilen yontem
uyumlu tel ile beraber kullanimlaridir (99). Tel ile beraber kullanimlarinda telin
flopy kismina ilerlememesine dikkat edilmesi gerekir ciinkii telin distale geg¢isi ile
beraber akim yonlendirme 6zelliginde degisiklik olacaktir.

Mikro-tel yonlendirmeli olanlar yapilarinda 6rgii bulundurduklarindan daha
sert bir yapiya sahiptirler. Isimlerinden de anlasilabildigi gibi iclerinden génderilen
klavuz telin yonlenmesi ile yonlenirler ancak kendi yumusak (floppy) bolgelerinde
de sekillenmis olabilirler veya sekillendirici (shaper) kullanilarak duruma gore
sekillendirilebilirler (99).

Detachable mikrokateterler hibrid mikrokateterlerdir. Bu tip Kateterlerin
yapisinda Orgii bulunmasina ragmen distal kesimlerin yapisinda, daha Onceden
belirlenmis uzunluktaki bir alanda orgli bulunmaz. Bu alan EVOH tarafindan

sarildiginda ve tuzaga diisdiiglinde az miktarda geriye dogru gii¢ uygulandiginda
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kopacak ve u¢ kismi doldurulan AVM’nin iginde kalacaktir. Ancak Ultraflow (ev3;
MN USA) gibi kateterler de hibrid tip kateter olmalarina ragmen ayrilabilmek igin
tasarlanmadiklarindan bu is i¢in kullanilamazlar (99). Tablo-2’de piyasada bulunana

mikrokateterlere 6rnekler verilmistir.

—

-4 *

Sekil 35. Detachable mikrokateterlerin distal kesimleri (99)

Tablo 2. Mikrokateterler. DMSO uyumlu olarak siniflandirilmis kateterler kalin

punto ile gosterilmislerdir

Flow Guided Microguidewire-directed Detachable
Marathon (ev3, CA, USA) | Echelon-14 (ev3, CA, USA) | Sonic (Balt, Montmorency,
Echelon-10 (ev3, CA, USA) France)
Prowler-10 (CES, Miami
Lakes, FL)

Balt Magic (Target

Therapeutics, Fremont, CA) ™" 1er-14 (CES, Miami | Apollo (ev3, CA, USA)

Lakes, FL)

Prowler Select Plus (CES,
Miami Lakes, FL)

Ultraflow (ev3, CA, USA) Excelsior SL-10 (Boston
Scientific-Neurovascular,
Fremont CA)

Excelsior 1018 (Boston
Scientific-Neurovascular,
Fremont CA)

2.6.3.1.3. Sivi Embolizan Ajanlar
Mikrokateter teknolojileri gelistirilmeden dnce AVM tedavilerinde polivinil
alkol (PVA) partikiilleri denenmekte idi. Ancak PVA’nin normal vaskiiler yapiy1 da

tromboze etme riski ve ayrica embolize ettigi damarlarin yiiksek rekanalizasyon

80




oranlar1 sebebeiyle N-butil siyanoakrilat (NBCA) ve etilen-vinil-alkol (EVOH) gibi

ajanlar onun yerini almislardir.

2.6.3.1.3.1. NBCA

Histopatolojik caligmalar siyanoakrilat molekiiliiniin damarda yarattig1
inflamasyon PVA’ya oranla ¢ok daha fazladir. S6z konusu enflamasyon sonunda
damarin nekroza gitmesine sebebiyet vermektedir. N-butil siyanoakrilat (NBCA) kan
ve endotelde fazla miktarda bulunan anyonik (niikleofilik) onciiler ile uzun polimerik
zincire doniisiir. Reaksiyon basladigi andan itibaren 1s1 {ireten bir proses ile hizl
polimerizasyon olusur. Polimerizasyon, siireci kontrol altina alan bir maddenin
yoklugunda o kadar hizlidir ki kateterin icinde katilagabilir. Bunun i¢in de NBCA
iophendylate ve lipiodol gibi yag bazli kontrast ajanlari ile karistirilirlar. Yag-NBCA
karigiminin polimerizasyon siiresi daha uzundur ancak dezavantaji da NBCA’in
yapisini bozdugundan madde mikrokateterden damlaciklar halinde disariya ¢ikar ve
AVM ig¢ine girdigi gibi akciger dogru da gidebilir. S6z konusu yaglara ilaveten
literatiirde polimerizasyon siiresini uzatmak i¢in glacial asid’in de NBCA ile beraber
kullanimin1 bildirilmistir. Tantalyum tozu radyo-opakligi arttirmak icin karsimin
i¢ine katilir (100).

NBCA’in bir AVM’yi total okliide edebilmesini kosulu AVM nidusunu
penetre edebilmesine baglhidir. Bunun da olabilmesi i¢in de polimerizasyonun
geciktirilmesi gerekir. NBCA tek basina kiiciik ve tek besleyicisi olan AVM’leri
tedavi edebilir (100). AVM’lerin NBCA ile embolizasyonunu biiyiik AVM’lerin
besleyicilerinin NBCA ile embolizasyonu sonucunda, daha az sayida besleyicisi olan
bir AVM’ye doniisiimii ile in-op veya operasyonu ¢ok zor olan bir AVM’nin cerrahi
tedaviye uygun olabilecek bir AVM’ye doniistiiglini savunurlar (100).
Radyocerrahinin uygulandigi zamandan etkinin olusabilecegi zamana kadar kanama
riski bulundugundan NBCA embolizasyonu radyocerrahiye zemin hazirlayabilir. Bir
AVM nidusunun c¢epegevresi embolize edilebilirse radyocerrahide daha yiiksek
dozlara ¢ikilabilir ancak AVM c¢evresi embolize degilse radyocerrahi dozu embolize
olmamis AVM ile ayni olacaktir (100). Ayrica NBCA embolizasyonu AVM’leri
cerrahi i¢in de daha elverisli yapmaktadir. NBCA damar1 yumusatarak retraksiyona

daha miisait kilar ve cerrahi kolaylastirir. NBCA kullanimi i¢in muhakkak
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uygulayicilarin eldivenleri degistirildikten sonra %30’luk NBCA soliisyonu (0.9cc
NBCA, 2.1cc lipiodol ve standart miktar tantalum tozu) hazirlandiktan sonra
mikrokateterin i¢in iyonsuz bir sivi (6rn. %5 dekstroz) ile yikanmali ve karigim
uygulayict ve lezyona gore ideal bir hizda verilmeli. Hizli enjeksiyondan da
kacinilmalidir. NBCA karisimi miktart lezyon boyutuna gore degistirilebilir. Temel
amag¢ embolizan ajanin yeterince penetrasyonunu saglar iken venoz tarafa gegcmesini
ve ayrica arteriyel tarafta da refliiyii engellemektir. Hizli polimerizasyon arteriyel
besleyicinin embolizasyonuna neden olurken nidus penetrasyonunun olusmayacagi
ve Ote yandan nidusu tam oblitere etmeden vendz tarafin belirgin okliizyonuna
sebebiyet verecek embolizasyonun, islem sonrasi kanama riskini arttirdigi da
unutulmamalidir. Nihai ve en zor olan manevra Kkateterin ¢ikarilmasidir ve
uygulamak i¢in genelde iki uzmana ihtiya¢ vardir. Bunun icin kateter aspire edilir ve
negatif basingla hizli bir sekilde ¢ekilerek geri alinir (tablo-3) (100). NBCA ile
embolizasyonun en ¢ok bilinen komplikasyonlarindan biri hizli polimerizasyon ve
reflii gelisiminin kateterin embolizasyon alanina yapismasina sebep olacagidir.
Polimerizasyon ¢ok geciktigi takdirde ise venodz tarafa gecerek katilasan NBCA
venoz kan icinde yiizerek akcigerlere ulasip emboli olusturabilir. AVM dinamiklerini
iyi bilip NBCA polimerizasyon siiresini kontrol altina alindiginda dogru

embolizasyon yapip komplikasyonlar azaltilabilmektedir (100).

Tablo 3. Sivi embolizan ajanlarla yapilan embolizasyonun sonunda Kkateterin geri

alinmast
EVOH NBCA
Direng seklini degerlendirmek igin dikkatle ¢ekilir. Proksimal reflii gelistigi anda enjeksiyon
durdurulur.
Kateter boyunda herhangi bir lup (bosluk) olmadigina Mikrokateter aspire edilir.
dikkat edilir.
Kateter geri gelene kadar birkag kez kateter yavasca 2- Bir kisi enjektdr ile aspirasyonda iken
3cm geri gekilir. diger kisi kateteri hizlica geri ¢eker

Veya
Kateterin biitiin boslugu alinarak stirekli kisa bir traksiyon
uygulanarak yavagca kopmasi saglanir

Veya

kateterin boslugu alinarak diiz tutularak 10-15cm’lik diiz
uzaklastirma hareketi ile hizli bir sekilde kateter geri
alinir.
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2.6.3.1.3.2. EVOH

Onyx (ev3, Plymouth, MN); Etilen-vinil-alkol (EVOH) kopolimeri ve dimetil
sulfoksit (DMSOQO) kombinasyonu olup AVM embolizasyonunda yaygin olarak
kullanilan bir diger ajandir. Son yillarda Onyx’in biyoesdegeri olan Squid [Embo-
Flissigkeiten A.G. (Emboflu), Gland Switzerland] de kullanima sunulmustur.

EVOH etilen ve vinil alkolun muntazam bir kopolimeridir. Ikinci monomeri,
genelde tautomeri asetaldehid seklinde bulundugundan, etilen vinil asetat kopolimeri
olusturmak tizere etilen ve vinil asetatin polimerizasyonunu miiteakiben hidrolizi
sonucu elde edilir.

Serebral AVM’lerin tedavisi i¢in DMSO i¢inde ¢6zlindirilmiis EVOH
embolizan ajanini ilk kez Taki ve arkadaslar1 1988’de Japonyada kullanmislardir.
Ancak o donemde opaklig1 saglayabilmek icin tantalum yerine metrizamid pudrasini
karsima eklemiglerdir. Daha sonra 2005 yilinda madde Onyx ticari adiyla FDA onay1

alarak piyasaya siiriilmiistiir. 2012 yilinda ise Squid embolizan ajan1 FDA onayi ile

piyasya siiriilmiistiir.

Sekil 36. Squid flakonu

Emboflu Squid-18 ve EVOH ¢6ziiciisiit DMSO. Squid-18 %6 EVOH igerir.

DMSO organik bir ¢oziicii olup karisim kan gibi akiskanlarla karsilastiginda
DMSO ortamdan yikanir. Dolayisiyla agikta kalan EVOH kismi ¢oziiciiden
arindirilldigt i¢in ¢okelti olusturur ve katilagmaya baslar. EVOH’un katilasma
mekanizmasindan dolay1 adhesiv bir madde degildir ve damar duvarina yapismaz

ancak ortamda cokelti olusturacak kadar da kalin kati olusumlar da olusturabilir
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(100). Cokeltinin adhesiv 6zelliginin olmamast EVOH’un N-butil Siyanoakrilat
(NBCA)’a olan o6nemli bir avantajidir ¢iinkii reflii durumunda kateterin duvara
yapismasina sebebiyet vermediginden kateterin geri alinmasi daha kolay ve islem
sirasinda daha az risk olugmaktadir (100). Ayrica adhesif olmamasindan dolay1 daha
yavag periyodlarda enjeksiyon ile daha kontrollii embolizasyon olanagi da saglar.
Baz1 calismalara gére EVOH sivi embolizan ajanlarinin yavas enjeksiyonu daha
fazla nidus okliizyonuna neden oldugundan daha fazla kiir olanagi saglar (102).
EVOH igindeki tantalumun radyo-opakligina ilaveten cerrahi sirasinda siyah
renginden dolayt AVM damarlarimin normal vaskiiler yapilardan ayirt edilmesini
saglar. Ayrica NBCA gibi damarin retraktibilitesini de arttirarak cerrahiyi
kolaylagtirir (100). Kimi ¢alismaya gore cerrahi sirasinda EVOH ile embolize
edilmis AVM daha yumusak oldugundan daha kolay kesilir ve daha az kan kaybina
sebep olur (103).

DMSO’nun ¢o6ziicii olarak secilmesinin iki ana nedeni vardir; bunlardan biri
suda ¢ok 1yi ¢Oziinebilir olmasi, digeri de etkilerinin uzun dénem kullanima bagl iyi
biliniyor olmasidir. EVOH+DMSO karigimi da oldukg¢a anjiyotoksik bir ajandir.
Advers etkilerinden olusan sonug¢ vazospazm ve anjiyonekroz damar ruptiiriine kadar
gidebilmektedir (100). Ajanin anjiyotoksisite etkisi embolizan etkisinden daha
onemli olabilir c¢iinkii olusturacagi etkiden dolayt AVM’nin kan akis dinamigi
degisecektir (100). Yanhis NBCA enjeksiyonunda oldugu gibi, EVOH
enjeksiyonunda da erken katisma yetersiz nidus penetrasyonu, besleyici arterin
embolizasyonu ve parent arter trombozuna sebebiyet verecektir (100). DMSO’nun da
anjiyotoksisite etkisi, enjeksiyon voliimii ve ajanin damar duvari ile temas siiresi ile
iligkilidir (101). Kimi otér de DMSO’nun endotel hasar1 olusturdugunu, damarda
tromboz olusumunu hizlandirdigini ve yabanci cisim inflamatuar yaniti olusturarak
embolizasyon siirecine katki sagladigini yazar. DMSO’nun anlatilan etkilerinden
dolayi tretici firma maksimum dozun 1ml/1llbs (1ml/4,54 kg) olarak belirlemistir.
Ayrica DMSO’nun tamamiyla atilabilmesi i¢in iki seans arasinda 4 haftalik siirenin
bulunmasint 6nermekteler. DMSO’nun ne derece giiclii bir ¢oziicii oldugunu
enjeksiyon kateterlerinde olusturdugu hasara bakarak anlayabiliriz. Bu hasarin
olusturacagr sakincalardan kurtulabilmek icin DMSO uyumlu kateterler

tiretilmektedir. EVOH+DMSO preparatlari ile yapilan embolziasyon islemlerinin bir
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dezavantaji da ¢ogu zaman genel anesteziye ihtiyag duyacak kadar islemin agril
olmasidir. Tantalum tozu agir oldugundan bekleyen preparatin dibine ¢okmektedir.
Islem igin homojen bir karisimi enjekte edebilmek igin de preparat enjeksiyona kadar
stirekli ¢alkalanmasi gerekir ve bunun igin de Ozel karistiricilar ticari olarak
tiretilmektedir (100).

EVOH ile embolize edilmis damarlar, histopatolojik olarak akut donemde
hafif diizeyde inflamasyon bulgular sergilerken birkag¢ giin i¢inde bu bulgular kronik
inflamasyon bulgularina doniistir (98, 101). Bu bulgular damar liimeninde
degisiklikler ile birliktedir ve genelde elastik liimende fokal saglam alanlarin geride
kalmasi ile beraberdir ve bunun i¢in de ileride rekanalizasyon olasiligi bakidir (100).

EVOH kopolimeri etilen i¢eceginin molar yiizdesi ile tanimlanir. Daha diisiik
etilen icerek seviyesi yliksek bariyer onleyici 6zelliklerine sahip iken daha yiiksek
etilen icerigi daha diisiik sicakliklarda ekstrud olanagi saglar. Embolizan olarak
kullanilan EVOH’da 48 mol/L Etilen ve 52mol/L. vinil alkol bulunur. Ayrica
vizibilitesi olmasi i¢in preparata tantalum tozu eklenmistir (hacimsel olarak agirlig
%35°1). Tantalum (73Ta) olduk¢a biyolojik ortamlara uyum saglayabilen bir metal
olup implantlarin yiizeyinde kullanilmaktadir (24). Saf tantalumun rengi mavi-gri
renklidir ancak siyah bir toz olarak elde edilir. Preparatlar i¢erdikleri EVOH oraninin
olusturacagi viskositeye gore adlandirilir. Sistemde kullanilan rakam Centimetre-
Gram-Second (CGS) sisteminin dinamik viskozite birimi olan “poise” (gr/cm.s)’in
yiizde biri; santipoise cinsindendir (Santipoise cp kisaltmasi ile gosterilir). EVOH
¢oOzeltisinin viskozite oranin1 anlamak icin su ile karsilastirir isek; 25°C oda
sicakliginda suyun viskozitesi CGS sisteminde 0.00899 poise’dir (x100=0.899
santiopise) yani Onyx 18 sudan ~20 kat daha vizkoz bir yapiya sahiptir. Uzun siireli
deneyimler sonucunda literatiirde yazarlarin biiylik boliimii biiyiikk AVM’lerde
oncelikle ytliksek viskositeli EVOH preparatindan baglaylp daha sonra diisiik
viskositeli AVM’ye gegmenin daha iyi sonuglar ¢ikardigini anlatmaktadirlar (104).

Onyx 18’de %6, Onyx 34’de %8 ve anevrizma embolizasyonu i¢in kullanilan
Onyx 500"’ da %20 EVOH vardir (tablo-3). Squid de benzer sistemi benimser iken
Squid preparatlarinda ayrica bir de LD (Low density) se¢enegi bulunmaktadir. LD
preparatlarinda benzer preparatina gore %30 daha az radyoopak (tantalyum)

bulunmaktadir dolayisiyla viskositesi artmistir (tablo-4). Tantalum radyoopaklik i¢in
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cozeltiye karstirilir ve ¢ozeltide partikiil olarak bulunup ¢oziinmediginden yiizdelik

sistemde beyan edilmez.

Tablo 4. Onyx preparatlari

EVOH DMSO
Onyx 18 %6 994
Onyx 20 96,5 %0935
Onyx 34 %8 9692
Onyx 500+ (HD500) %20 %80

Tablo 5. Squid s1vi embolizan ajaninin piyasada bulunan formlari

Uriin Agiklama
Squid 18 Standart viskosite
Squid 18LD Standart viskosite, diisiik dansite
Squid 12 Diisiik viskosite
Squid 12 LD Dusiik viskosite ve dansite

2.6.4. Kombine Tedavi

AVM’lerin inkomplet tedavisinin hemoraji riskini azaltmadigi aksine
arttirdigr gosterilmistir (99). Dolayist ile tedavi siirecine giren AVM’yi tamamen
ortadan kaldirmak sarttir. Embolizasyon total kiirli saglayabilir veya cerrahi’yi
kolaylastirabilir. Ancak her zaman AVM lokalizasyonu cerrahiye uygun alan
olmadigindan kombine tedavide embolizasyon ve radyocerrahi de kullanilabilir (2).

Kombine embolizasyon+cerrahi tedavinin faydalari tablo-6’da verilmistir.
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Tablo 6. Kombine tedavinin avantajlar

Avantajlar Dezavantajlar
Erken donemde embolizasyona ait Antiagregan ve antikoagiilan tedaviye
komplikasyonlardan kacinma bagli kanama riskinde artis1

Erken donemde nobet kontroliiniin daha iyi

saglanmasi

Kitle etkisinden kaginma ve antiddem tedavi

kullaniminda azalma Sistemik riski olan olgularda iki kez

Mikroskopik cerrahi siirede ¢ok belirgin

anestezi uygulamasi

azalma

Cerrahi diseksiyonun rahatlig

Peroperatif kan kullaniminin tamamen

ortadan kaldirilmasi

2.6.4. Islem Sonrasi1 Akut Norolojik Degisiklikler

Embolizasyon sonrasi mortalite oranlari literatiirde %0.9-1,6 olarak

bildirilmistir. Beyin AVM embolizasyonu ile iligkili en ¢ok yaganan komplikasyonlar

kanama ve enfarkttir. Kateterizasyona bagli diseksiyon ve vazospazm da diger

komplikasyonlar olarak sayilabiir. Normal perflizyon basinct diistisii de akut

norolojik degisikliklere sebebiyet verebilir.

2.6.4.1. intrakranial Kanama

EVOH tedavisi ile prosediir sirasinda kanama oranlari literatiirde %2-16,7

rapor edilmistir. Tedavi sirasinda kanama olusmasi asagidaki nedenlere baglh

olabilir:

1.

Parsiyel embolize edilmis AVM’nin nidus dolmadan vendz tarafin
embolize edilmis olmasi

Embolizasyona bagli besleyici arterlerde kan basincinin yiikselmesi
Normal perfiizyon basinci diisiisii

Beyin kan akisinin komsu bolgelere dagilmasi veya normal beyin
dolasiminin fazla kanlanmasi

AVM embolizasyonuna sekonder gelisen staza bagli olusan venoz

tromboz
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6. DMSO gibi ajanlara bagli olusan inflamasyon veya mural nekroz
7. Anormal bir damarin ¢evresindeki iskemik dokunun basing altinda
kanamasi
8. Intranidal veya besleyici iizerindeki bir anevrizmanin ruptiirii
Islem sirasinda bradikardi ile beraber olan hipertansiyonun olusmasi
durumunda (Cushing yanit1) islem sonlandirilarak BT ¢ekilmeli (veya rotasyonel
anjiyografiden de yararlanilabilir) ve kanama gosterilmeli. Kanama ciddi ise

ventrikiiloperitoneal sant agilmali.

2.6.4.2. Normal Perfiizyon Basinci Diisme Sendromu (NPPB)

Teori 1978’de Spetzler ve arkadaslar1 tarafindan oOne siiriilmiis ve AVM
tedavisinin ardindan akut donemde kanamanin nedenini agiklamaya c¢lismistir.
Teorilerine gére AVM’nin liksek akimindan dolay1 ¢evrede kronik, diisiik dereceli
hipoksi geligmekte ve normal serebral vaskiiler yapilar bolgelerini besleyebilmek icin
vazodilatasyon olustururlar. Uzun siireli yiiksek akima sekonder, anjiyografilerde de
vazokonstriiksiyon ve vazodilatasyon olusturma yetilerini kaybederler. Tedavinin
ardindan akut donemde besleyicilerin olusturacagi normal doku perfiizyonu artar
ancak AVM nidusu olmadigindan, artik yiliksek debide akimi calan bir yap:
olmayacak ve tiim akim normal vaskiiler yapilara yonlenecektir. Bu durumda normal
vaskiiler yapilarin vazokonstriiksiyona giderek akimi kontrol altina alma cabasina
girmesi gerekir (otoregiilasyon) ancak eger vaskiiler yapilar intrakranial kan
basinicini kontrol altina almasi i¢in gerekli otoregiilasyonu olusturamaz ise; asir1 kan
basinct normal beyin parankiminde kanama olusturabilir (96, 97). Literatiirde bu
teoriye inanan bazi yayinlar normal perfiizyon basinici kirilmasini engellemek igin
bliylik AVM’lerde tek seansta AVM’nin %50’sinden fazlasinin embolizasyonunu,

kanamay1 engellemek i¢in 6nermezler.
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Cc

Sekil 37. Normal perfiizyon basinci diisiisii anjiyogram

A: Sag ACA ve MCA’dan beslenen, yiizeyel ve derin vendz drenaj1 olan 65x55x54mm boyutunda sag
insular AVM.

B: Postop 1. ay anjiyografide sag hemisfer arterlerinde proksimal dilatasyon ve distal stagnasyon
izlenirken sol hemisfer arterlerinde (sol MCA ve PCA) serebral hiperperfiizyona sekonder belirgin
vazospazm izlenmektedir.

C: 3. ay anjiyograminda AVM’nin dolmadig izlenirken otoregiilasyon bozuklugunun da ¢6ziildigii
izlenmektedir (97).

2.6.4.3. Stroke

Islem sonrasinda stroke genellikle beyin kan akiminin redistribiisyonu,
normal arterin yanlislikla embolize edilmesi, embolizan ajan refliisiine bagli olusan
normal dal embolizasyonu veya “en passage” feeder’lar olarak adlandirilan normal
parankimal dallart da olan AVM besleyicilerinin embolizasyonuna sekonder
geligebilir (99). En passage feeder kronik iskemiye sekonder dokuda olusan

anjiogenik sinyaller araciligiyla yakinda bulunan AVM besleyici arterinden
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kollateral olusumuyla gelistigi disiiniilmektedir (95-97). Sistemik heparinizasyon
tromboz gelisimini engellemeye yardimer olabilir ancak trombiis gelistigi durumda
intraarteriyel t-PA veya Tirofiban gibi ilaglar trombiisii ¢ozmeye yardimei olabilirler.

Ciddi tromboz durumlarda mekanik trombektomiye gereksinim duyulabilr.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma hastanemize bagvuran ve incelemeler sonucunda Spetzler-Martin
derecelendirme sistemine goére grade-l, I, IlI, 1V, V, infratentorial AVM, AVF ve
karotikokavernéz fistiil tanisi konan ve endovaskiiler tedaviye alinan, cerrahi
rezeksiyon yapilan hastalarin degerlendirildigi retrospektif bir ¢calismadir. Hastalarin
islem Oncesi, islem sonrasi, preoperatif, postoperatif ve takip verileri dosyalar1 ve
elektronik ortamdaki radyolojik goriintiileri, epikriz raporlart ve klinik takipleri

incelenerek kaydedilmistir.

3.1. Hasta Bilgileri

Bu ¢alismaya, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigimize 2011 ile 2016 tarihleri
arasinda bas agrisi, nobet, kanama sikayetleri ve tanilartyla bagvuran AVM hastalari
ve raslantisal olarak beyin AVM tanis1 alip bagvuran hastalar kabul edilmistir.
Hastalar tiim yas gruplarinda, cinsiyet gozetmeksizin ¢alismaya dahil edilmistir.

Olgular supratentorial ve infratentorial yerlesimli AVM’si olan semptomatik
ve asemptomatik hastalardir. Calisma Girisimsel Radyoloji {initesinde endovaskiiler
yol kullanilarak sivi embolizan ajan ile tedavisit+cerrahi rezeksiyon seklinde
yapilmistir.

Tiim hastalarda islem oncesi DSA yontemi ile anterior, posterior serebral
dolagim, bilateral ECA goriintiilenmis ve nidus dl¢limii igin AVM’nin ii¢ boyutlu
anjiyografik goriintiileri alinmistir. Tedavi Oncesi diger tedavi alternatifleri beyin

cerrahi ve radyoloji kliniklerince tartisilmistir.

3.2. Bilgi Verme ve Aydinlatilmis Onam

Endovaskiiler tedavi i¢in aday olan hastalara ve yakinlarina AVM’nin dogal
seyri, endovaskiiler tedavi ile cerrahi tedavinin her birinin avantajlari, dezavantajlari,
faydalar1 ve komplikasyonlar1 anlatilarak onamlar1 alinmustir.

Islem oncesi hastalarin temel klinik calismalari, hematokrit degeri, platelet
say1s1, serum kreatinin ve kanama parametre degerleri dahil olacak sekilde kontrol

edilmistir.
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3.3. Medikasyon

Tim hastalarda tedavi iglemi genel anestezi altinda yapilmistir. Genel
anestezi i¢in uygun olan ilaglar standart hastane pratigi kullanilarak anestezi ekibi
tarafindan verilmistir. Tiim hastalara islem sirasinda bolus doz en az 3000, en fazla
6000 {inite bolus heparin INR bazal degerini 2-2,5 katinda tutacak sekilde intravenoz
yoldan verilmis olup saatlik tedavi dozu 500-1000 {inite olarak tekrar edilmistir.

Islem bitiminde kanamadan kaginmak i¢in heparin revers edilmistir.

3.4. EKipman

Tiim hastalarda transfemoral yol kullanilmistir. Once serebral arteriogram
elde edilmis sonra AVM’nin yerlesimine gore karotis veya vertebral artere kilavuz
sheath ve kateter yerlestirilmistir. Daha sonra mikrokateterler yardimiyla AVM
besleyicisi kateterize edilmistir. Diger besleyicilerin, en passage feeder durumuna
gore kateterizasyon yapilmigtir. Akim yonlenmeli (flow directed) mikrokateterlerin
daha iyi goriinebilmeleri ve daha sert durarak bosluk olusmasini engelleme amaci ile
uyumlu tel kullanilmigtir. Kateterizasyon basarili olduktan sonra mikrokateterler SF
ile yikandiktan sonra igleri 6lii bosluklarina gére DMSO ile doldurulduktan sonra
EVOH enjeksiyonuna ge¢ilmistir. EVOH yavas ve periyodik olarak el enjeksiyonu
ile  20-40dk’lik siireler iginde verilmistir. Biiyilk anevrizmalarin biyiik
besleyicilerinde reflilyli 6nlemek i¢in proksimal NBCA uygulanmuigtir.

Islem sonlandirildiktan hemen sonra kontrol anjiyografiler alinmis AVM nin
obliterasyon dereceleri ile olast komplikasyonlar olan parent arterin okliizyonu,
vazospazm, tromboemboli, EVOH refliisii, rekiiren kanama agisindan degerlendirme
yapilmistir. Islemden sonra 3 saat iginde kontrastsiz BT goriintiilemesi yapilarak

kanama kontrolii yapilmistir.
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4. BULGULAR

Klinigimizde 2011 ile 2016 yillar1 arasinda tedavi edilen 155 hasta calismaya

alinmistir. Yapilan analiz sonucunda 105 olguda AVM, 37 olguda AV fistiil, 11
olguda karotikokaverndz fistiil (KKF) ve 1 olguda AV fistiil ve KKF birlikteligi

tespit edilmistir. Bu olgularda toplam 15 olguda beraberinde serebral anevrizma da

izlenmistir (%10).
AVM tespit edilen 105 olguda toplam 132 seans, AVF tespit edilen 37 olguda
49 seans, KKF tespit edilen 10 olguda 13 seans, AVF ve KKF birlikte olan olguda

ise 2 seans endovaskiiler tedavi uygulanmistir.

Tablo 7. AVM olgulart: 105 AVM Olgusunun Klinik Analizi

Embolizasyon

Yas orani orani Komplikasyon Cerrahi  Kontrol mRS skor
(%)

1 30| E |solMca 100 Gorme alani + | Yok 1
defekti

2 46 E sol MCA ve PCA 95 Non spesifik + Embollzasyon. sonrast 2. 1

Seans embolize

3 24 E sPo(I:AACA, i ve 95 Non spesifik + Kontrol anjiyografi rezidi 1

4 48 E sag PCA 100 Non spesifik + Ii(())rlm(trol anjiyografi rezidd 1

5 25 K | sag MCA 100 Non spesifik - Yok 1

6 37 E sol MCA 80 Non spesifik - Yok 1

7 57 K | sol PCA 100 Non spesifik + Ocak 2017 rezidi yok 1

8 43 E sol ICA, PCA 100 Non spesifik + Yok 1

9 40 K sag PCA, MCA 100 Non spesifik + Yok 1

10 |48 | E |sagPcA 100 Non spesifik + ';cc’)'l‘(tm' anjiyografi rezid 1

11 22 K |°3 ACA, MCA ve 95 Non spesifik + Yok 1

PCA

12 38 E sol PCA, MCA 100 Non spesifik + Rezidi yok 1

13 17 K sol SSA, PiCA 80 Ataksi + Rezidii yok 2

14 58 K sag SSA 95 Non spesifik + Yok 1

15 52 E sol ACA 100 Non spesifik + Mart 2016 DSA rezidi yok 1

16 63 E sol ACA, PCA 75 Gks 5 - Eksitus -

17 39 E sag ACA 95 Non spesifik + Yok 1

18 |3a| g |SEMCAIn 95 Gorme defisiti + | Erken dénem rezidii yok 2

trunk+PCA 4

19 62 E sag MCA, PCA 85 Non spesifik Erken donem rezidi yok 1

20 42 E sol MCA +ACA 90 Non spesifik + Yok 1

21 30 E sol PCA 100 Gorme. alani - Temmuz 2016 dolum yok 2
defekti

22 21 K sol AICA+ SSA 85 Non spesifik - Ocak 2017 DSA dolum yok 1

23 18 K sag ECA 100 Non spesifik + Yok 1

- N

2 52 £ bilat ACA 50 Gks ;10 hemipleji ) $ub'at"2016 MRA %70 3
afazi rezidu

25 31 K sol ACA 100 Non spesifik - Yok 1

93




Tablo 7. AVM olgulari

Yas | Cins Feeder

Embolizasyon

: 105 AVM Olgusunun Klinik Analizi (Devami)

(o] :11] orani orani Komplikasyon Kontrol mRS skor

26 31 E sol ICA, MCA 80 Non spesifik Yok 1
AICA, sol SSA, Postop kanama

27 42 E PICA 65 gks 6 Gks 6 sevk 4

28 30 E sag MCA 100 Non spesifik Yok 1

29 49 E sag PCA MCA 90 Non spesifik Erken kontrol dolum yok 1

30 43 E sol MCA 90 Afazik - dizeldi Subat 2016 DSA dolum yok 1

31 22 E sag ACA,MCA 90 Non spesifik Yok 1

32 43 E sol MCA inf trunk 95 Non spesifik Yok 1

33 20 K bilat AICA,PCA 60 Non spesifik Yok 1

34 21 K sagAIVI“CA, . 90 Non spesifik Temmuz 2016 dolum yok 1
lentikilostriat
sag MCA, PCA, Go6rme alani .

35 19 E ECA 90 defekti Ekim 2014 dlum yok 2

36 51 E sol PICA, PCA 100 Non spesifik Yok 1

37 24 K sol PCA, PICA AICA 95 Nistagmus ataksi Yok 2

38 44 K sol ACA 95 Non spesifik Nisan 2015 DSA dolum yok 1

39 44| K |solAcA 100 Non spesifik N 1> DSA minimal 1

rezidu

40 34 K sol PCA, ECA 80 Non spesifik %80 embolize 1

41 39 E sag MCA 65 Sak Eksitus 1

42 20 E sag ACA 90 Non spesifik Ocak 2017 MRA dolum yok 1

43 34 E sol ACA 100 Non spesifik Non 1
sag ICA, koroidal, Nisan 2016 DSA

a4 28 K PCA 8 ks 12 minimalkoroidal dolum !

45 | 31| E |sagPCA, koroidal 85 Non spesifik HaziraTWgQRILDSA minimal 1

koroidal dolum
6 37 £ sol MCA, PCA 100 Afazik gorme Aralik 2016 MRA dolum )
alani defkti yok

47 | 44| K |solMCA, ACA 100 Non spesifik i‘;?(at 2015 MRA dolum 1

48 32 E sag PCA 90 Non spesifik Yok 1
sol ACA, PCA, . Erken postop nisan 2015

49 23 E MCA 85 Non spesifik dolum yok 1

50 48 E sag MCA inf trunk 100 Non spesifik Ekim 2014 DSA dolum yok 1
sag PCA, ACA, . Subat 2014 DSA %50

51 58 E MCA 30 Non spesifik dolum 1

52 | 54| E |sagmca 100 Non spesifik Tyir:muz 2015 DSA dolum 1
sol PCA ACA ve e Haziran 2014 DSA dolum

53 44 K MCA 95 Non spesifik yok 1

s4 11| E ngMCA' ACA, 95 Non spesifik Eyliil 2014 DSA rezidii yok 1

55 |32 E |solmca 80 Non spesifik :'/Zi'ran 2016 DSA dolum 1

56 34 E sol MCA 90 Non spesifik Yok 1

57 |21| Kk |[sagpca 75 Plejik > Non Ocak 2017 DSA rezidii 2

spesifik

58 |31| e |SOIMCAACA 85 Non spesifik Agustos 2013 DSA rezidii 1
lentikilostriat

59 41 E sol ECA MCA PCA 80 Non spesifik %80 dolum 1
ACA

60 |48 | E |sagMca 95 Non spesifik Tyi"k"muz 2013 DSA dolum 1

61 45 E sol ACA, MCA 95 Non spesifik Mart 2016 MRA dolum yok 1

62 58 E sol ACA, PCA 80 Non spesifik %80 embolize 1

63 39 K sol MCA 50 Parazi 1 ay sonra rezidl yok 2
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Tablo 7. AVM olgulart: 105 AVM Olgusunun Klinik Analizi (Devami)

Embolizasyon
Olgu | Yas | Cins Feeder orani orani Komplikasyon Cerrahi  Kontrol mRS skor
64 |33| K |sol PCA, MCA 95 Non spesifik + "\'/ZT("‘"” 2014 MRA dolum 1
65 38 E sol ACA, MCA 95 Non spesifik - Yok 1
66 42 K sag MCA 100 Non spesifik - Ocak 2016 DSA rezidii yok 1
67 21 K sol ACA 100 Non spesifik - Yok 1
68 | 38| E |solMcA, koroidal 75 Plejik > paratik - | vok 1
afazik nébet
69 25 K sol PCA 95 Non spesifik - Yok 2
70 25 K | sag ACA, MCA 100 Parazi - Yok 1
71 25 E sag MCA 75 Non spesifik + Eksitus -
72 40 E sag PCA 85 Non spesifik - Yok 1
73 11 K post koroidal 100 Non spesifik - Yok 1
74 0 £ sag MCA, ICA, 100 Non spesifik . Kasimm 2012 DSA dolum 1
PCA yok
75 40 K sag PICA 95 Non spesifik + Mart 2016 MRA dolum yok 1
76 52 E sag optalmik art 90 Non spesifik + Eksitus 1
77 28 E sol MCA 100 Non spesifik + Yok 1
78 24 E sag MCA 95 Non spesifik + Ekim 2016 MRA dolum yok 1
bilat ECA, sol r
79 62 K MCA, ACA 80 Non spesifik - Yok 1
80 55 E | AICA, SSA 70 Gks 6 + Eksitus -
81 26 E sag MCA 100 Non spesifik + Yok 1
82 44 E sol MCA 100 Non spesifik - Yok 1
83 46 E sag PCA, MCA 85 Non spesifik + Erken kontrol dolum yok 1
84 16 E sag PCA 90 Non spesifik + Erken kontrol dolum yok 1
85 32 E sol PCA 95 Non spesifik + Yok 1
86 24 E sag ACA, PCA 90 Non spesifik + Erken kontrol dolum yok 1
87 12 K AICA 70 Non spesifik - Reziu+ 1
88 62 E sag PICA 80 Non spesifik - Eylul 2014 MRA dolum yok 1
89 |69 | K |sagPcA 90 Non spesifik . | Temmuz 2012 MRA 1
dolujm yok
90 40 E sag PCA, MCA 100 Non spesifik + Erken kontrol dolum yok 1
91 20 E s:gAACA, MCA, 85 Non spesifik + Mart 2012 MRA dolum yok 1
92 | 45| K |sol MCA, PCA 95 Non spesifik + '\;'jz 15 2012 DSA dolum 1
93 31 E MCA’ 3 60 Non spesifik + Yok 1
lentikilostriat
94 21 E sag MCA 100 Non spesifik + Erken DSA dolum yok 1
95 32 K sol PCA, ECA 90 Non spesifik + Erken DSA dolum yok 1
sol MCA, PCA, .
96 17 K ACA 90 Non spesifik + Yok 1
97 48 K sol MCA, PCA 95 Afazi + Yok 2
98 32 E sol MCA 100 Non spesifik + MRA kontrol dolum yok 1
99 |56 | p |SOIAICA+sup 55 Gks 6 + | Eksitus -
serebellar
100 43 E sol MCA ACA 95 Non spesifik - Yok 1
101 58 E sol ACA, MCA 75 Non spesifik - Erken DSA dolum yok 1
102 69 E sag MCA 100 Gks 6 + Eksitus -
103 37 E sag MCA 95 Non spesifik + Yok 1
Lentikllostriat, sol
104 | 18 E MCA 60 Gks 5 + Gks 5 sevk 4
105 | 39 E sol MCA, ACA 95 Non spesifik + Postop DSA rezidl yok 1
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Tablo 8. AVF olgulari: 37 AVF olgusu, feeder, rezeksiyon ve kontrolleri

Yas ‘ Cins Prezentasyon Lokalizasyon Cerrahi Kontrol
1 40 K | SAK Sol ECA +ICA + PCA tentorial AVF - Ocak 2017 rezidi yok
2 37 K | SAK GKS 5 Sol ECA AVF+ temporal hematom - Yok
3 36 E | Basagnisi Sag PCA pial AVF + Yok
4 18 E | Basagrisi §ag PC.A dallari, .parletal pial AVF ) Yok
intranidal anevrizma
5 37 K | Bas agrisi Sag ICA internal maxiller artery, AVF - Ocak 2017 rezidii yok
6 57 E | Ventrigi kanama Bilateral PCA galenik AVF - :I'slr;nmuz 2016 MRA rezidi
64 E Bas agrisi Pial AVF, sag MCA inf trunk. - Ocak 2016 DSA rezidii yok
8 44 E | Basagnisi Sag ECA +optalmik art, AVF - Agust 2015 DSA rezidi yok
9 | 52 | K |sagfrontal hematom | Sag ECA AVF - Sgsk 2016 agust 2016 dolum
Sag oksipital . .
10 | 70 E Sag ECA AVF - Erken kontrol rezidu yok
hematom
11| 32 | g |Seoksieital Sag ECA AVF - | vok
hematom
12| 61 | K |Basagnsi Bilat ECA sol ICA AVF . | Mays 2015 DSA rezidt +
aralik yok
13 | 62 E | Basagnsi Sag ECA, AVF, transvers sinus - Yok
14 | 62 E | Basagnisi Bilat ICA AVF - Yok
15 | 44 K | Bas agrisi Sag ECA + vert arter AVF - Agust 2015 dolum yok
16 | 44 K | Ventrikil igi kanama PICA AVF - Yok
17 | 15 K | Bas agrisi Sol MCA pial AVF - Suba 2016 DSA dolum yok
18 | 35 E Bas agrisi Sol PCA galenik AVF - Yok
19 | 30 E | Basagnisi Sol ECA AVF transvers sinlis - Ocak 2015 DSA rezidi
20 | 44 K | Bas agrisi Sag ECA tentorial AVF - Kasim 2015 DSA rezidl yok
21 | 59 E | Basagnsi Sol transv sinls dural AVF, sol ECA - Ocak 2017 MRA dolum yok
22 | 39 E Bas agrisi Sag tentorial AVF sup serebellar - Aralik 2013 DSA dolum yok
23 | 48 E | Basagnisi Bilat ECA superior sagital sinus AVF - Aralik 2013 DSA rezidl
24 | 51 E | Basagnsi Sag ICA, ECA AVF - Yok
25 | 31 E | Basagnsi Sol ECA sol vert art AVF - Yok
26 | 24 K | Bas agrisi Sag sup serebellar AVF - Agust 2016 MRA dolum yok
27 | 63 K | Bas agrisi Sag ECA AVF - Yok
18 | 50 £ Bas adnsi Tentorial AVF, sol AICA, sup serebellar, ) Mart 2016 MRA 2015 nisa
338 feeder anevrizma DSA dolum yok
29| 20 | K |Bilinckayb Sol MCA, sol temporal pial AVF - | vok
parankimal hematom
30 | 46 E | Basagnisi Sol MCA, sol temporal pial AVF - Yok
31| 48 | E |SAK Galenik AVF, ECA, PCA feeder izerinde - | Aralik DSA 2013 dolum yok
anevrizma
32 | 38 E | SAK Sag MCA AVF + 1 ay DSA dolum yok
33 | 21 E Bas agrisi Sag ECA AVF + Yok
34 | 53 K Ela:tagrm ice balis Bilat ECA, ICA, PCA AVF - Ani kardiak arrest eksitus
M Bilat ICA meningeal dallar bilat ECA
35 | 56 E | Basagnisi galenik AVF - Yok
36 | 38 E | ASY Sol vert arter servikal segment AVF - Yok
Posterior f
37 | 11 K osteriorfossa Serebellar pial AVF +feeding anevrizma - Yok
kanama
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Tablo 9. KKF olgulari: 12 KKF olgusu, lokalizasyon, kontroller

Olgu Yas Cins | Prezentasyon

Lokalizasyon

Bilat. KKF + sol tentorial

Perop

teknik/komplikasyon

Mart 2017 DSA tentorial reklrens+ yeni

Travma bag
! 62 agrisi AVF Non alanlar, KKF rezidt yok
2 34 Tl:avma bas Sag ECA AVF Sol hemipleji+SVO ReZ|du. yok, ICA ECA anastomotik gegis
agrisi komplikasyonu
3 28 :;:/Srlna b33 | 5ol IcA KKF Stent greft Subat 2016 DSA rezidii yok
4 34 Travmabas | ¢\ xr Stent greft Yok
agrisi
5 60 :;:;Ta bas Sol KKF Stent greft Aralik 2015 dolum yok
Travma basg M
6 28 . Sag ICA KKF Stent greft Yok
agnisi
7 14 Travmabas | ¢ 1 1ca optalmik KKF Parentarter Yok
agrisi okliizyonu
8 53 Bas agris Sol ICA KKF Transvendz girisim Temmuz 2013 DSA dolum yok
9 65 Ttavma bas Sol KKF Sol MCA anastomotik Erken kontrol dolum yok
agrisi arter reflux
10 75 Bas agrisi Sag ICA KKF Stent greft Yok
1 64 Ttavma bas In(ihrekt sag ECA KKF, Transvendz girisim Yok
agrisi sag optalmik ven
12 45 :;:;Ta bas Sol ICA KKF Stent greft Postembolize kontrol dolum yok

4.1. Serebral AVM Olgular

Toplam 105 AVM’nin 32’si subaraknoid kanama, subdural ve/veya
parankimal hematom ile prezente idi. Olgularin yaglar1 11 ile 69 arasinda olup yas
ortalamasi 37 olarak hesaplandi. Hastalarin kabiilii sirasinda toplam 23 olguda
belirgin nobet ve basagrisi gibi mindr semptomlar disinda norolojik defisit ve GCS
diigiikliigii mevcuttu. Olgularin 27’si kortikal olmayip derin yerlesimli idi. 11 olguda
infratentoryal lokalizasyon tespit edildi. Yine toplam 11 olguda besleyici damarlar
tizerinde veya ayr bir lokalizasyonda serebral anevrizma birlikteligi de izlendi. 22
olgu oksipital, 15 olgu parietal, 11 olgu frontal, 10 olgu temporal, 15 olgu tentoryal,
7 olgu intraventrikiiler, 6 olgu Sylvian, 4 olgu frontobazal, 3 olgu interhemisferik ve
1 olgu orbital yerlesimli idi. Spetzler AVM siniflamasi baz alindiginda 6 olgu Evre 1,
33 olgu Evre 2, 29 olgu Evre 3, 18 olgu Evre 4, 8 olgu Evre 5 ve 11 olgu
infratentoryal olarak smiflandirildi. AVM olgularinda tek damar sisteminden
beslenen 47, iki damar sisteminden beslenen 37, {i¢ ve daha fazla damar sisteminden
beslenen 21 olgu mevcuttu.

Toplam 60 olguda cerrahi rezeksiyon embolizasyon sonrasinda uygulandi.

Tiim olgularda cerrahi sirasinda total rezeksiyon saglandi. Sadece 3 olguda cerrahi
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sonrasi rezidiiel dolum izlendi ve 2 olgu reopere edilirken 1 olguda reembolizasyon
basar1 ile uygulandi. Gamma knife tedavisi sonrasi embolizasyon uygulanan olgu
sayisi 3, endovaskiiler tedavi sonras1 gamma knife tamamlayici tedavisi 6nerilen olgu
sayisi ise 19 olarak saptandi.

Ortalama takip siiresi 28 ay olarak tespit edilen grupta takip sirasinda yeniden
kanama higbir olguda gézlenmedi.

Olgularda goriilen major komplikasyonlar embolizasyon ve cerrahiye
sekonder olmak tizere ikiye ayrilmistir. Embolizasyon veya cerrahi 6ncesi norolojik
defisitleri veya GCS skoru diisiikliikleri c¢aligmaya dahil edilmemistir ancak
komplikasyon gelisen olgularin dnemli bir kisminin da bu grup hastalarindan oldugu
dikkatten kagcmamustir.

Embolizasyona ait komplikasyonlar arasinda  hemiparezi/hemipleji/
hemihipoestezi, kanama ve hematom, gorme bozukluklar1 ve alan defektleri, kranial
sinir paralizileri ve afazi/disfazi yer almaktadir. Endovaskiiler yolla 126 AVM
embolizasyon seansinin 6 seansi sirasinda olgularda kanama gelismis ve bu olgularin
tiimii acil olarak cerrahi operasyona alimustir. Olgularin 3’ cerrahi tedaviye ragmen
kurtarilamayarak eksitus olmustur. Bu olgular endovaskiiler tedaviye bagli mortalite
olarak kabul edilmistir. Diger 3 kanayan olguda acil olarak postembolizasyon AVM
cerrahisi sirasinda rezeksiyon tam olarak gergeklestirilmis ve hastalarn 1’1 harig
diger 2 olgu major bir sekel gelismeden taburcu edilebilmistir. Toplam 105 olgunun
8’inde major (hemipleji, serebellar ataksi ve afazi gibi), 5’inde minér
komplikasyonlar (gorme alan defektleri, nistagmus, hemihipoestezi ve benzeri)
gelismis olup 8 major komplikasyon gelisen hastanin 5’1 MRS skoru 3 ve daha iyi
duruma gelmislerdir.

AVM tedavisi sirasinda 105 olgunun tedavisi sirasinda 3 olguda endovaskiiler
teknik ile ilgili komplikasyonlar izlendi. 1 olguda endovaskiiler dolgu materyalinin
goriinmemesine bagl sol A2’ye reflii, 1 olguda PCA feeder embolizasyonu sirasinda
posterior koroidal artere ani refli ve 2 olguda detachable tip kateterlerin
kopmamasina bagli kateterin snare ile ¢ikarilmasi gergeklesti.

Toplam 7 olguda mortalite gézlendi. Bu olgularin 5’1 kanama ile prezente
olup 3 olguda GKS skoru 14’iin altinda idi. 3 olgu endovaskiiler tedavi, 1 olgu

hastane takipleri sirasinda yeniden kanama ve 3 olgu ise cerrahi tedavi sonrasi
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komplikasyonlara bagli olarak eksitus oldu. Bu olgularin ikisi infratentoryal olup

diger 5 olgunun Spetzler evreleri ortalamasi 3 olarak saptandi. Bu olgularin

lokalizasyonlar1 incelendiginde bir olgu serebellar, bir olgu 4. ventrikiil i¢i, 2 olgu

parietal, 2 olgu Slyvian, 1 olgu orbital idi. Ozellikle kanama ile prezente

olgularda mortalitenin yiiksek olmasi dikkati ¢ekti.

Tablo 10. AVM olgulari: Komplikasyon gelisen olgular

Yas

Cins Prezentasyon

lokalizasyon

Feeder

Postop klinik

olan

sol oksipitotentorial Sol MCA distal Postop goérme alani
1 30 Bas agrisi 2
AVM dallan defisiti
sag oksipitotentorial Sag MCA inf
2 34 Bas agrisi GoOrme defisiti 4
AVM trunk+PCA
3 30 Bas agrisi sol oksipital AVM Sol PCA Gorme alani defekti 3
AICA, sol SSA,
4 42 Bas agrisi sol serebellar AVM Postop kanama GKS 6 3
PICA
sol frontal
5 43 Bas agrisi Sol MCA Afazik - dlizeldi 3
interhemisferik AVM
Sag MCA, PCA,
6 19 SAK bas agrisi sag oksipital AVM Goérme alani defekti 4
ECA
Gama knife sonrasi Sol PCA, PICA,
7 24 sol serebellar AVM Nistagmus ataksi -
tedavi AICA
reziduel sol oksipital Afazik gérme alani
8 37 Embolize avm Sol MCA, PCA 3
AVM defkti
Biling kaybi, parietal sag oksipitotentorial
9 21 Sag PCA Plejik > non 4
hematom GKS 15 AVM
10 39 Bas agrisi sol frontal AVM Sol MCA Parazi 2
SAK ventrikl igi Plejik > paretik afazik
11 38 sol ventrikiler AVM Sol MCA, koroidal 3
kanama nobet
12 25 Bas agrisi sag parietal AVM Sag ACA, MCA Parazi 3
13 48 Bas agrisi sol temporal AVM Sol MCA, PCA Afazi 5
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Tablo 11. Besleyici vaskiiler dal grubuna gére AVM olgularinin mortalite ve
morbidite analizi: Orn. MCA veya ACA veya PCA: tek dal grubu

Feeder sayisi Morbidite Mortalite
Tek sistem 47 5 4
Cift 37 5 3
Multifeeder 21 3 0

Tablo 12. AVM olgulari: Spetzler-Martin Grade’ine gore komplikasyon oranlari

GRADE KOMP/TOTAL %

2 2 (33) 6

3 6 (29) 20

4 3(18) 16

5 1(8) 12
INFRATENTORIAL 1(11) 9

Tablo 13. AVM Olgulari: Kanama ile Prezente olan 32 hastanin Analizi

olgu | Yas Cins ‘ Prezentasyon ‘ Lokalizasyon Cerrahi Grade Kontrol
1 46 | E SAK#sol parietal Sol parietal AYM S?' MCA ve PCA 3 Dolum yok
hematom distal dallan
2 |25 K |sAk Sag okisipital fistdloz Sag MCA dallari 1 | Yok
AVM
3 |57 |K |[sAk Sol oksipital AVM + Sol PCA 2 | Ocak 2017 rezidii yok
baziler tepe anevz.
Sol temporal Sol oksipitotentorial .-
4 38 | E hematom AVM Sol PCA MCA 4 Rezidi yok
S Sol
5 17 | K Ventrikalici Sol serebellar AVM sup.serebellar - Rezidi yok
kanama
sol PICA
Hemiparazi sol
6 63 | E parietal Sol oksipitoparietal AVM | Sol ACA PCA 3 Eksitus
hematom
0,
7 52 | E SAK Suprasellar AVM Bilateral ACA 4 §ut->at2016 MRA %70
rezidu
8 31 |E Bas agrisi SAK Sol okisipitoparietal AVM ZZIIIL?:-\ MCA 5 Yok
Sag oksipitotentorial
9 49 |E SAK bas agrisi AVM feeding arter Sag PCA MCA 4 E(l;kken kontrol dolum
anervz. ¥
10 20 | K SAK Serebellar vermian AVM | Bilat. AICA PCA - Yok

100




Tablo 13. AVM Olgulari: Kanama ile Prezente olan 32 hastanin Analizi (Devam)

Olgu | Yas ‘ Cins ‘ Prezentasyon Lokalizasyon Feeder ‘ Cerrahi Grade Kontrol
11 | 19 |E  |SAKbasagnsi  |Sag oksipital AVM EziMCA PCA ; Ekim 2014 dolum yok
12 | 39 |g |BasaBrsigOrme Iq . o ivian AVM Sag MCA + Eksitus
defisiti
e M . - Nisan 2016 DSA
13 28 | K Ventrikiilici Sag lateral vent ici AVM Sag ICA koroidal GAMMA minimal koroidal arter
kanama gks 8 PCA :
KNIFE dolum
14 | 32 |E  |SAKhematom  |Sol frontal AVM Sol MCA + Haziran 2016 DSA
dolum yok
15 34 | E SAK Sol frontoparietal AVM Sol MCA + Yok
Biling kaybi M L . -
16 | 21 |K |parietal Zf/gwcl’ks'p'mte"to”a' Sag PCA GAMMA Ocak 2017 DSA rezidii
hematom gks15 KNIFE
7 |3 e S::t":igkr;'i i Sol oksipitoventrikiller  |Sol MCA ACA ) Agustos 2013 DSA
¢ AVM lentikilostriat rezidu
kanama
18 | 48 |E  |sAK Sag sylvian AVM Sag MCA + Temmuz 2013 DSA
dolum yok
19 58 | E SAK gks 14 Sol temporal AVM Sol ACA PCA - %80 embolize
20 | 38 [g [SAKventikllich o) entrikiler AVM Sol MCA - Yok
kanama koroidal
21 25 | E Bas agrisi Sag sylvian AVM Sag MCA + Eksitus
Biling kaybi sag .
22 | 11 |k |hemiparazi Ventrikil ici AVM Post. Koroidal - Yok
arter
hematom
23 20 |« Prev SAK Sag serebellar AVM Sag PICA . Mart 2016 MRA dolum
feeder anevrzm yok
24 52 | E Ptoz bas agrisi Sag orbital AVM 2fi$ptalm|k + Eksitus
25 55 | E Gorme.ka.ybl 4.ventrikil igi AICA sup + Eksitus
dengezislik serebellar
26 26 | E Hematom Sag frontoparietal AVM  |Sag MCA + Yok
Sag
27 | 31 |E Hematom Sag frontobazal AVM lentikilostriat + Yok
MCA
28 21 | E Hematom Sag temporal AVM Sag MCA + Erken DSA dolum yok
29 32 | K Hematom Sol temporal AVM feeder Sol PCA ECA + Erken DSA dolum yok
anevrzm
30 32 |E Bas agrlsvl biling Sol parietaoksipital AVM |Sol MCA + MRA kontrol dolum
bulanikligi yok
31 56 | E SAK gks 8 Sol serebellar AVM Sol AICA+ sup + Eksitus
feedeing ar anevr. serebellar
Prev parankimal
32 69 | E hematom basg Sag frontoparietal AVM  |Sag MCA + Eksitus
agrisi
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Tablo 14. AVM olgulari: Eksitus

vas  Cins ‘Prezentasyon Lokalizasyon Feeder Eksziyon Grade

Hemiparazi sol parietal

1 63 |E Sol oksipitoparietal AVM Sol ACA PCA - 3
hematom
2 39 |E Bas agrisi gorme defisiti Sag sylvian AVM Sag MCA + 3
3 25 |E Bas agrisi Sag sylvian AVM Sag MCA + 4
. L Sag OPTALMIK
4 52 |E Ptoz bas agrisi kanama gks 13 | Sag orbital AVM + 2
ARTER
. . e AICA SUP
5 55 |E GoOrme kaybi dengezislik 4.ventrikil ici AVM +
SEREBELLAR
Sol serebellar AVM feeding Sol AICA+ SUP
6 56 | E SAK gks 8 +
arter anevr. SEREBELLAR
Prev parankimal hematom bas . . .
7 69 | E akns Sag frontoparietal AVM Sag MCA + 2
Isi

Tablo 15. AVM olgulari Spetzler-Martin Grade’ine gore EkSitus oranlart

Grade Eksitus/Total %

1 0 (6) 0

2 2(33) 6

3 2 (29) 7

4 1(18) 5

5 0(8) 0
Infratentoryal yerlesim 2(11) 18

4.2. Serebral AVF Olgular

Toplam 33 AVF’nin 8’i subaraknoid kanama, subdural ve/veya parankimal
hematom ile prezente idi. Olgularin yaslar1 15 ile 63 arasinda olup yas ortalamasi 43
olarak hesaplandi. Yine toplam 4 olguda besleyici damarlar {izerinde veya ayr1 bir
lokalizasyonda serebral anevrizma birlikteligi de izlendi. AVF olgularinda tek damar
sisteminden beslenen 20, iki damar sisteminden beslenen 5, {i¢ ve daha fazla damar
sisteminden beslenen 8 olgu mevcuttu.

Toplam 3 olguda cerrahi rezeksiyon embolizasyon sonrasinda uygulandi.
Bunlar skalp, dura ve kraniumu tutan embolize kastlarin g¢ikarilmasi seklinde idi.
Tim olgularda cerrahi sirasinda total rezeksiyon saglandi. Endovaskiiler tedavi
sonrasi gamma knife tamamlayici tedavisi onerilen olgu sayis1 ise 1 olarak saptandi.
AVF olgularinda takip sirasinda postoperatif 1 yil sonra bir olgu tedavi dist

kardiyovaskiiler sebepler nedeni ile kaybedildi. Tedavi sirasinda 1 olguda gérme
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kayb1 ile major komplikasyon izlendi. Ayrica tedavi sirasinda AVF embolizasyonu
sirasinda superior sagital siniise reflii gelisimi nedeni ile stent greft uygulandi. Yine 2
olguda embolizasyon sirasinda detachable tip kateterlerin kopmamasina baglh
kateterin snare ile ¢ikarilmasi gergeklestirildi.

Ortalama takip stiresi 19 ay olarak saptandi. Olgularda tedavi disi neden
olmakla birlikte 1 olguda mortalite gozlendi.

4.3. Serebral KKF Olgulan

Toplam 12 KKF ‘nin hi¢ biri subaraknoid kanama, subdural ve/veya
parankimal hematom ile prezente olmadi. Olgularin yaglar1 14 ile 75 arasinda olup
yas ortalamasi 47 olarak hesaplandi.

1 KKF olgusunda eslik eden AVF varhigi goriildii. Yine 1 olguda AVM
embolizasyonu sirasinda iatrojenik olarak KKF gelisti.

Embolizasyon sonrasinda cerrahi rezeksiyon uygulanmadi. KKF olgularinda
takip sirasinda 1 hastada enfarkta bagli hemipleji izlendi, 1 hastada tedavi sirasinda
anastomatik artere dolgu maddesi refliisii izlendi. Olgularda mortalite goriilmedi.

Ortalama takip siiresi 17 ay olarak saptandi. Olgularda tedavi dis1 neden
olmakla birlikte 1 olguda mortalite gozlendi.
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OLGULARDAN ORNEKLER

Sekil 38. Sag MCA dallarindan beslenen AVM

Sekil 39. Sol MCA dalindan vaskiilarize pial AVF

Sekil 40. KKF olgusu: DSA lateral ve on arka projeksiyon
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5. TARTISMA

Serebral AVM olgular1 tedavisi gii¢ lezyonlardir. Bu olgularin tedavisinde
ozellikle radyolojik anatominin énemi biiyiiktiir. Gerek endovaskiiler gerekse cerrahi
rezeksiyon sirasinda anatominin iyi bilinmesi hem cerrahi basariy1 arttirir hem de
komplikasyonlarin gelisme riskini azaltir. Diger bir 6nemli husus AVM feederindan
c¢ikan normal vaskiiler yapilarin farkindaligidir. Gerek cerrahi gerekse endovaskiiler
tedavi sirasinda feeder’lardan ¢ikan bu normal vaskiiler yapilar korunmali ve
embolize edilmemelidir.

AVM nidusunun ¢ap1 da cerrahi ve endovaskiiler tam basar1 elde etmede
onemli bir kriterdir. Ozellikle 3 cm alt1 ve {istii AVM olgularinin basarisi literatiirde
farklhilik gostermektedir (115). AVM nidusunun ¢apmin gerek MR anjiyografi ve
gerekse BT anjiyografiden daha sensitif bir sekilde ol¢iilmesi 3 boyutlu DSA
caligmasi ile miimkiin olmaktadir (118).

Spetzler Martin evrelemesi sik kullanilan bir simiflama olsa da son yillarda
Spetzler- Ponce ve Lawton siniflamasi bunun yerini almaktadir (126, 130). Ozellikle
cerrahi rezeksiyon sonrasinda klinik basari ve mortalitenin degerlendirilmesi
onemlidir (120,121, 122, 124, 125). Kanamis olgularda klinik sonuclar daha farklilik
gostermektedir (116, 117). Endovaskiiler olarak serebral AVM embolizasyonu
sirasinda mortalite %1 olarak bildirilmistir. Hemorajik komplikasyonlar olgularin
%2-5’inde goriilebilir. Morbidite gelisimi ise %10-14 arasinda bildirilmistir (115,
119, 123, 127, 128, 134, 135, 136, 137).

Serebral AVM difiiz veya kopmak yapida olabilir. Ozellikle difiiz yayilimi
olan AVM lezyonlariin tedavisi gii¢c olup cerrahi sonrasi rezidiie en sik bu grupta
gozlenmektedir. Bu olgularda endovaskiiler tedavi ve gamma knife radyosiriirjikal
tedavisinin bagarisi da sinirlidir. Kompak lezyonlarda rezektabl bolgede ve feederlar
uygun ise ¢ap ile daha az iligkili sekilde basarili bir endovaskiiler veya cerrahi tedavi
ihtimali artar.

Endovaskiiler tedavi sirasinda kateterden geri reflii olmasi en onemli teknik
problemdir. Aslinda biraz reflii kateter proksimal marker noktasina kadar istenen bir
dutrrumdur. Ancak reflii smirlar1 asilinca kateterin geri ¢ikarilmasi 6zellikle

detachable tip olmayan kateterlerde ayr1 bir problemdir. Kateter yerinde kalabilir
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veya besleyici arterden kanama olabilir. Bu tip komplikasyonlarin gelisimini
onlemek i¢in teknik nirengi noktalara dikkat edilmelidir.

AVM nidusunda akim hizi embolizasyonun basarisi acisindan da 6nemlidir.
Yiiksek akimli nidusun oldugu olgularda 6zellikle de lezyon biiyiikse komsu serebral
vaskiiler yapilarda vaskiiler calma fenomenine bagl iskemi ve buna sekonder ndbet
gelisimi goriilebilir. Bu olgularda defisit ihtimali de artmaktadir. Eger nidusta akim
diisiik ise embolizasyonun basar1 sansi da kullanilan ajanin penetrasyonunun
yetersizligine bagl azalmaktadir. Ayrica kollateral serebral vaskiiler yapilarin islem
Oncesi/sirasi/sonrasi degerlendirmede prognostik 6nemi de vardir.

Komgu serebral vaskiiler anomaliler, feeding arter {izerinde yer alan
anevrizmalar ve tedavi oncesi kanama ve/veya hematomun farkindaligi tedavi plani
ve basaris1 icin dnemlidir. Ozellikle feeding arter iizerindeki anevrizmalarin her
feeder kateterizasyonu sirasinda kanama riski vardir ve ¢ok dikkatli olunmalidir.
Feeding arterin gesitli vaskiiler yapilardan almasi da énemli bir noktadir. Ornegin
MCA, ACA ve PCA ve hele bir de ECA dllarindan vaskiilarize olan ve
multifeeder’lar1 olan bir AVM olgusunda gerek endovaskiiler ve gerekse cerrahi
acidan risk yiiksektir. Bunun yaninda tek bir damar sisteminden beslenen (6rnegin
MCA dallar1) AVM olgularinda risk goreceli olarak daha diisliktiir. Klinigimizde
opere edilen AVM olgularinda tek pedikiilden beslenenlerde mortalite ve morbidite
oranlar 2 veya multifeeder AVM olgularina gore daha diisiiktiir.

Venoz sistemde goriilen ektazilerin vendz sinuslerle iliskisi 6zellikle cerrahi
planlamada 6nemli olup endovaskiiler tedavi sirasinda sadece venoz sistemde akimin
degerlendirilmesi ve reflii riski nedeni ile 6nemlidir. Herhangi bir sekilde AVM
cerrahisi planlamasi sirasinda venlerin cerrahi koridorunun 6n tarafinda yer almasi
onemli bir giicliik olup cerrahi planlamada bu durum 6ngoriilmelidir. Vendz sistemin
embolizasyon sirasinda prematiir olarak okliizyonu perop kanama riskini arttirir.
Benzer sekilde AVM rezeksiyonu sirasinda bu venlerin arter olarak diisiiniilerek
klipe edilmesi AVM nidusunda sisme ve kanamaya neden olabilir. Her ne pahasina
olursa olsun endovaskiiler tedavi sirasinda bu venlere reflii gelismemesi i¢in 6zen
gosterilmeli ve tiim feederlar okliide edilmeden ven kapatilmamalidir. Cerrahi
sirasinda ise nidus besleyicileri ve diseksiyonun en son asamasinda besleyici venler

klipe edilerek AVM hizla eksize edilebilir.
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Komsu serebral vaskiiler yapilar ile anastomozlar, AVM tedavisinin
planlanmasi i¢in hayati onem tasir. Gerek endovaskiiler gerckse cerrahi tedavi
sirasinda bu baglantilar 6zellikle degerli alan komsulugundaki yiiksek grade’li
AVM’lerde ayrica 6nemli olup postoperatif norolojik defisit gelismesine neden
olabilir.

Kullanilacak endovaskiiler embolizasyon ajanlarinin basaris1 morfolojik
anatomiyle bire bir iliskili olabilir. Ozellikle diisiik ve yiiksek yogunluklu EVOH
polimerleri en sik kullanilan ajanlar olup bunlarin dogru kullanimi Onemlidir.
Feeding arterin vene yakin kisminda embolizasyona baslaniyor ise yiiksek
yogunluklu embolizan ajan secimi vendz reflii riskini azaltacagi gibi, vene uzak
noktalarda diisiik yogunluklu ajan se¢imi daha difiiz, iyi yayilim gosteren ve basarili
bir embolizasyon saglayabilir. Benzer sekilde yiliksek akimli AVM olgularinda
yiikksek yogunluklu ajanlar ile de basarili embolizasyon saglanabilecegi gibi, diisiik
yogunluklu ajanlar ile reflii riski neredeyse hi¢ olmayabilir.

AVM morfolojisinde fistiiloz yapilarin varlig1 ve bazi olgularda 6zellikle AV
fistlil ayrimi1 giicliikle yapilabilir. Bu durumda kullanilacak ajanlarin se¢imi sirasinda
erken venoz reflii ve erken kateter refliisii agisindan dikkatli olunmalidir.

Bir AVM olgusunun tedavisi planlanirken giinlimiizde mevcut literatiirde
embolizasyon+cerrahi tedavinin basar1 oranlarinin yiiksek oldugunu unutmamaliyiz.
Ozellikle yiiksek grade’li AVM’lerde cerrahi planlaniyorsa cerrahi 6ncesinde
yapilacak bir embolizasyon isleminin hastanin AVM grade’ini diistirdiigiinii
rahatlikla soyleyebiliz. AVM’lerde lezyon cerrahi olarak rezektable bir alanda
bulunuyor ise yapilacak endovaskiiler tedavinin agirlikla palyatif olarak
degerlendirilmesi gerektigini diisiiniilmelidir. Bu tip olgularda komplikasyon riskini
azaltmak adina 1srarci olunmamali ve palyatif embolizasyon tercih edilmelidir.

AVM olgularinda radikal bir cerrahi basar1 miimkiin olsa da sadece
endovaskiiler yolla tedavi edilen olgularda niiks sik goriiliir. Tek basina
embolizasyonun primer bir tedavi yontemi olarak dnermek oldukga giictiir. Ozellikle
cerrahi olarak rezektabl alanlarda olan AVM olgularinda cerrahiye yardimci bir
yontem olarak diisiiniilmesi daha uygun olacaktir.

Serebral AVM’lerde embolizasyonun cerrahi sirasinda lezyonun, kullanilan

embolizasyon ajanin siyah rengi ve beyin dokusundan ayirt edilebilmesi nedeniyle
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lezyonun lokalizasyonunda c¢ok faydali oldugu, bir anlamda noéronavigasyon
kullanimmna gerekliligini azalttigim da sdyleyebiliriz. Ozellikle komsu serebral
vaskiiler yapilarin korundugu varsayilarak yapilan cerrahide, gross olarak embolizan
ajanla dolu wvaskiiler yapilarin eksizyonu =zaten nidus eksizyonu anlamina
gelmektedir. Bunun istisnas1 ozellikle difiiz AVM’lerde nidusun parsiyel olarak
rezidii birakilmast olabilir. Cerrahi sirasinda olusabilecek arter-ven ayrimi karmasgasi
da net olarak ortadan kaldirilabilir. Tiim bunlarin yaninda AVM eksizyonu sirasidan
ozellikle %95 ve tlizeri embolizasyon olgularinda cerrahi sirasinda kanama riski
neredeyse 0’a inmekte ve cerrahi sirasinda Doppler kullanimi gerekliligi de kismen
ortadan kalkmaktadir. Adeta avaskiiler bir meningiom olgusundan bile daha kolay
eksizyon saglanabilir.

Cerrahi sirasinda peroperatif Doppler kullanimi 6zellikle cerrahinin basinda
gerek embolizasyon basarisini teyit etmede gerekse gosterilememis bir canli nidus
varligint gostermede veya vendz drenajin varligini belirlemede ¢ok yardimci olup
mutlaka degerlendirilmelidir. Cerrahi sirasinda eger dolum yok ise 6zellikle nidus
tizerinde bipolar ile koagiilasyon bile gerektigi durumlarda yapilabilmektedir.

Embolizasyon islemi tamamlandiktan sonra eger ameliyathane kosullar
uygun ise cerrahi rezeksiyona, hemen akabinde hasta ekstiibe olmadan devam
edilmedilir. Peroperatif anjiyosuit mevcut ise ayni ameliyathanede de embolizasyon
sonras1 cerrahiye devam edilebilir. Bu durumun uygun olmadig: {initelerde cerrahi
rezeksiyon 24-72 saat igerisinde yapilmalidir.

Embolizasyon sirasinda hasta kismen heparinize edilir ve embolizasyonun
hemen sonrasinda bu revers edilmeli, plazma transfiizyonlari, K vit enjeksiyonlari ile
hastaya destek saglanmalidir. Bunun embolizasyon sonrasi ve cerrahi sirasinda
kanama ihtimal ve siddetini azalttig1 ongoriilmektedir.

Peroperatif kanama gelisen AVM embolizasyon olgularinda kanayan vaskiiler
yapinin kolaylikla okliizyonu miimkiin olabilir. Kanama goriildiigii anda bu noktanin
proksimaline kadar embolizan ajanin reflii yapmasina izin verilmeli, mikrokateter
dikkatli bir sekilde cikarilmalidir. Eger kanama mikrokatater cikarilmasi sonrasi
gelismis ise 2. bir mikrokateter kullanilarak bu kisim rahatlikla okliide edilebilir.

Kanama gelisen olgularda miimkiinse embolizasyonun hemen akabinde cerrahi
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uygulanmalidir. Ozellikle kanama gelisen olgularda gerek morbidite gerek mortalite
oranlarinin yiiksek oldugu unutulmamalidir.

Ozellikle tortiyoz vaskiiler yapiya sahip olgularda Kateter secimi ve en distal
nidus kismina ulagimda giicliik ¢ekilebilmektedir. Vaskiiler feeder 6zellikle ECA
tizerindeyse ¢ogu olguda bu vaskiiler yap1 sakrifiye edilebilir. Ancak ECA’ninda
intrakranial anastomozlar1 oldugu unutulmamalidir.

Multifeeder AVM olgularinda basar1 daha diismekte, tek feeder AVM’lerde
basar1 yiikselmektedir. Bunun nedenleri arasinda multifeeder AVM’lerin ¢ogunlukla
biiyiik ve bu tip AVM’lerin karmagik vaskiiler yapi nedeniyle endovaskiiler
tedavisinin daha gii¢ oldugu ongdriilmektedir. Cerrahi olarak 6zellikle rezeksiyonun
tam olarak yapilmasinin giic oldugu olgularda alternatif olarak endovaskiiler tedavi
veya endovaskiiler+GKS kombinasyonu miimkiindiir.

Bunun yaninda AVM tedavisi herhangi bir sekilde baslatilmis ise tedavi su
veya bu sekilde tamamlanmalidir. Eger tamamlanmaz ise bu olgularda kanama
riskinin arttigit ARUBA ¢alismasi ile gosterilmistir (139, 140). Yapilacak tedavi
uygun olgularda cerrahi rezeksiyon degil ise embolizasyon/gamma-knife veya
kombine tedavisi seklinde olmalidir.

AVM olgularinda kanamis/kanamamis olmasinin ayrimi secgilecek tedavi
parametreleri acgisindan son derece Onemlidir. Ozellikle kanama ile prezente
olgularda gerek peroperatif tekrar kanama riskinin yiiksek olmasi gerekse kanamig
olgularda goriilen diseksiyon kolayliginin avantaji cerrahi endikasyon kararim
percinlemektedir. Klinik serimizde peroperatif kanama goriilen 6 olgunun
prezentasyon bulgulart gbz oniine alindiginda zaten 4’iiniin kanama ile prezente
olarak kabul edildigi goriilmektedir. Dolayisiyla preoperatif kanama ile kabul edilen
olgularda peroperatif kanama riskinin arttigini rahatlikla sdyleyebiliriz.

Bazal ganglion-beyin sapi ile iliskili nidus’lu olgularda cerrahi karar sirasinda
cok dikkatli olunmalidir. Ozellikle bu olgularda cerrahi mortalite ve morbiditenin
yiiksek olmas1 nedeniyle cerrahiden miimkiin oldugunca kaginilmalidir.

Infratentorial yerlesimli AVM olgulari, supratentorial olgulardan ayr: olarak
degerlendirilmelidir. Zira serimizde bu olgularda Spetzler klasifikasyonu
yapilmamstir. Ozellikle geng yas-infratentorial AVM mevcudiyeti yiiksek kanama

riski (supratentorial olanlarin 5-6 kat1) bunlarin siiratle tedavi edilmesi gerekliliginin

109



bir kanitidir (Ana Rodriquez Hernandez). Klinigimizde kanama ile kabul edilen bir
serebellar AVM olgusu ilk embolizasyon seansindan sonra ikinci seansi beklerken
kanamistir. Bu olgularda 6zellikle daha hizli davranilmasi 6nemlidir. Posterior fossa
yerlesimli olmasi dolayisi ile bu olgularda hidrosefali agisindan yakin klinik takip
onemlidir. Embolize olan olgularda bu agidan yakin izlem ve hatta profilaktik
ventrikulostomi tercih edilebilir. Klinik serimizde endovaskiiler tedavi sonrasi yakin
Klinik izleme ragmen eksitus olan 4. ventrikiil AVM olgusu (Olgu 80) hidrosefaliye
bagli ani arrest nedeni ile kaybedilmistir. Yapilan hizli ventrikulostomiye karsin
hastanin kliniginde herhangi bir degisiklik olmamustir.

AVM embolizasyonu sirasinda kullanilan embolizan ajanin miktar1 da
komplikasyon acisindan énemlidir. Ozellikle yiiksek hacimde (>6 mL) embolizan
ajan kullanilan olgularda gerek morbidite ve gerekse mortalitenin yiiksek oldugu
gosterilmistir. Bu olgular aralikli seanslarla embolize edilmeli, dolayisiyla
embolizasyon sonrasinda kitle etkisi azaltmak amaci ile steroidler, manitol ve
diiiretik gibi ajanlar tercih edilmelidir. Bunlara bakarak yiiksek hacimli AVM
olgularinda (>3cm) zaten dogal bir sonug¢ olarak tek seansta embolizasyonun hizli
kitle etkisi olusturabilmesi nedeniyle daha riskli oldugu sdylenebilir.

AVM olgularinda embolizasyon orani ile cerrahi basar1 ve risk arasinda da
ilging bir oran mevcuttur. Serimizde endovaskiiler olarak oblitere edilmis ve cerrahi
rezeksiyona alinmis AVM olgularinda embolizasyon oranlar1 seans veya seanslar
sonucunda yiizde 75 ve alt1, 75-90 arasi, 90 ve lizeri olmak {iizere ii¢ gruba ayrildi.
Yiizde 75 ve alt1 8 olgu, 75-90 aras1 18 olgu, %90 iizeri embolize edilebilen 34 olgu

mevcuttu. Gruplar aras1 komplikasyon oranlar1 Tablo’da gosterilmistir.

Tablo 16. Embolizasyon oranlar1 ve mortalite/morbidite analizi

Grup Total Morbidite Mortalite
%100-91 34 6 1
%90-76 18 3 1

<%75 8 2 5
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6. SONUC

AVM tedavisi olduk¢a kompleks bir tedavi olup siklikla gammaknife
uygulamasi, endovaskiiler tedavi ve cerrahi rezeksiyon veya bunlarin kombinasyonu
seklindedir. Ozellikle cerrahi rezeksiyon uygulanabildigi takdirde siklikla tam ve
kesin sonu¢ alinmakla birlikte, sadece endovaskiiler tedavi ile tam kiir saglanan
olgular nadirdir. Endovaskiiler tedavi cerrahi rezeksiyona ait tiim riskleri azaltmakta
ancak Spetzler evrelemesine gore ozellikle kanamis olgularda kanamamis olgulara

gore daha yiiksek morbidite ve mortalite ile sonuglanir.

111



OZET

Serebrovaskiiler malformasyonlar (SVM) beyinde izlenen vaskiiler
malformasyonlar, olup heterojen bir grup bozukluktur. insidental olarak goriildiigii
gibi basagrisi, nobet, iskemik bulgular senkop ve kanama gibi 6nemli klinik
bulgularla da birlikte goriilebilir. Toplumun %0.05’inde goriilen bu hastalikta yillik
kanama riski %4’lere ulasabilmektedir.

AVM’leri karakterize etmek ve cerrahi risklerini belirlemek i¢in c¢esitli
sistemler gelistirilmistir ancak en yaygin olarak kullanilan Sptezler-Martin skalasidir.
Beyin AVM’lerinin spontan regresyonu olduk¢a nadirdir ve tedavi parametreleri
arasinda endovaskiiler tedavi, cerrahi, stereotaksik radyocerrahi veya bunlarin
kombinasyonu (multimodal cerrahi) yer almakta olup giiniimiizde olguya gore karar
verilen sistematik yaklasim ragbet gormektedir.

Bu calismada, 2011 ile 2016 yillar1 arasinda supra ve infratentorial yerlesimli
diisiik ve orta ve yiiksek grade’li AVM’lerin s1vi embolizan ajanlar ile endovaskiiler
tedavi ve bazi olgularda kombine cerrahi tedavisinin takip sonuclart ile birlikte
giivenlik ve etkinliginin arastirilmast amacglanmistir. Ayrica calismada AV fistiil ve
karotikokavernoz fistiil ile prezente olgularin endovaskiiler takip ve tedavisi
arastirilmastir.

Calisma hastanemize bagvuran ve incelemeler sonucunda Spetzler-Martin
derecelendirme sistemine gore grade-l, Il, I, IV, V, infratentorial AVM, AVF ve
karotikokavernoz fistlil tanis1 konan ve endovaskiiler tedaviye alinan, cerrahi
rezeksiyon yapilan hastalarin degerlendirildigi retrospektif bir calismadir. Hastalarin
islem Oncesi, islem sonrasi, preoperatif, postoperatif ve takip verileri dosyalar1 ve
elektronik ortamdaki radyolojik goriintiileri, epikriz raporlar1 ve klinik takipleri
incelenerek kaydedilmistir.

Tiim hastalarda islem oncesi DSA yontemi ile anterior, posterior serebral
dolasim, bilateral ECA goriintiilenmis ve nidus Ol¢limii icin AVM’nin ii¢ boyutlu
anjiyografik goriintiileri alinmistir. Tedavi Oncesi diger tedavi alternatifleri beyin
cerrahi ve radyoloji kliniklerince tartigiimigtir.

Islem sonlandirildiktan hemen sonra kontrol anjiyografiler alinmis AVM’nin

seanslar sonunda obliterasyon dereceleri ile olast komplikasyonlar olan parent arterin
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okliizyonu, vazospazm, tromboemboli, EVOH refliisii, rekiiren kanama agisindan
degerlendirme yapilmistir. islemden sonra 3-6 saat araliginda kontrastsiz BT
gorintiilemesi yapilarak kanama kontrolii yapilmistir.

Toplam 60 olguda cerrahi rezeksiyon embolizasyon sonrasinda uygulandi.
Tiim olgularda cerrahi sirasinda total rezeksiyon saglandi. Sadece 3 olguda cerrahi
sonrasi rezidiiel dolum izlendi ve 2 olgu reopere edilirken 1 olguda reembolizasyon
basar1 ile uygulandi. Gamma knife tedavisi sonrasi embolizasyon uygulanan olgu
sayis1 3, endovaskiiler tedavi sonras1 gamma knife tamamlayici tedavisi 6nerilen olgu
sayist ise 19 olarak saptandi.

Olgularda goriilen major komplikasyonlar embolizasyon ve cerrahiye
sekonder olmak {izere ikiye ayrilmistir. Embolizasyon veya cerrahi dncesi norolojik
defisitleri veya GCS skoru disiikliikleri calismaya dahil edilmemistir ancak
komplikasyon gelisen olgularin dnemli bir kisminin da bu grup hastalarindan oldugu
dikkatten kagmamustir.

Toplam 33 AVF’nin 8’1 subaraknoid kanama, subdural ve/veya parankimal
hematom ile prezente idi. Toplam 3 olguda cerrahi rezeksiyon embolizasyon
sonrasinda uygulandi. Toplam 12 KKF‘nin hi¢ biri subaraknoid kanama, subdural
ve/veya parankimal hematom ile prezente olmadi.

Serebral AVM olgulan tedavisi gii¢ lezyonlardir. Bu olgularin tedavisinde
ozellikle radyolojik anatominin 6nemi biiyliktiir. Gerek endovaskiiler gerekse cerrahi
rezeksiyon sirasinda anatominin iyi bilinmesi hem cerrahi basariy1r arttirir hem de
komplikasyonlarin gelisme riskini azaltir. Diger bir 6nemli husus AVM feederindan
cikan normal vaskiiler yapilarin farkindaligidir. Gerek cerrahi gerekse endovaskiiler
tedavi sirasinda feeder’lardan ¢ikan bu normal vaskiiler yapilar korunmali ve
embolize edilmemelidir. Komsu serebral vaskiiler yapilar ile anastomozlar, AVM
tedavisinin planlanmasi i¢in hayati 6nem tasir. Gerek endovaskiiler gerekse cerrahi
tedavi sirasinda bu baglantilar 6zellikle degerli alan komsulugundaki yiiksek grade’li
AVM’lerde ayrica 6nemli olup postoperatif norolojik defisit gelismesine neden
olabilir.

Bir AVM olgusunun tedavisi planlanirken giiniimiizde mevcut literatiirde
embolizasyon+cerrahi tedavinin basar1 oranlarin yiiksek oldugunu unutmamaliyiz.

Ozellikle yiiksek grade’li AVM’lerde cerrahi planlaniyorsa cerrahi 6ncesinde
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yapilacak bir embolizasyon isleminin hastanin AVM grade’ini diistirdiigiinii
rahatlikla soyleyebiliz. AVM’lerde lezyon cerrahi olarak rezektable bir alanda
bulunuyor ise yapilacak endovaskiiler tedavinin agirlikla palyatif olarak
degerlendirilmesi gerektigini diisiiniilmelidir. Bu tip olgularda komplikasyon riskini
azaltmak adina 1srarci olunmamali ve palyatif embolizasyon tercih edilmelidir.

AVM olgularinda radikal bir cerrahi basar1 miimkiin olsa da sadece
endovaskiiler yolla tedavi edilen olgularda niiks sik goriiliir. Tek basina
embolizasyonun primer bir tedavi yontemi olarak nermek oldukga giigtiir. Ozellikle
cerrahi olarak rezektabl alanlarda olan AVM olgularinda cerrahiye yardimci bir
yontem olarak diisiiniilmesi daha uygun olacaktir.

AVM olgularinda kanamis/kanamamis olmasinin ayrimi segilecek tedavi
parametreleri acisindan son derece Onemlidir. Ozellikle kanama ile prezente
olgularda gerek peroperatif tekrar kanama riskinin yliksek olmasi gerekse kanamis
olgularda goriilen diseksiyon kolayliginin avantaji cerrahi endikasyon kararini
percinlemektedir. Klinik serimizde peroperatif kanama goriilen 6 olgunun
prezentasyon bulgular1 géz Oniine alindiginda zaten 4’linlin kanama ile prezente
olarak kabul edildigi goriilmektedir. Dolayisiyla preoperatif kanama ile kabul edilen
olgularda peroperatif kanama riskinin arttigini rahatlikla séyleyebiliriz.

AVM olgularinda embolizasyon orani ile cerrahi basar1 ve risk arasinda da
ilging bir oran mevcuttur. Serimizde endovaskiiler olarak oblitere edilmis ve cerrahi
rezeksiyona almmis AVM olgularinda embolizasyon oranlar1 %75 alti oldugunda
cerrahi mortalite artmaktadir.

AVM tedavisi olduk¢a kompleks bir tedavi olup siklikla gammaknife
uygulamasi, endovaskiiler tedavi ve cerrahi rezeksiyon veya bunlarin kombinasyonu
seklindedir. Ozellikle cerrahi rezeksiyon uygulanabildigi takdirde siklikla tam ve
kesin sonu¢ alinmakla birlikte, sadece endovaskiiler tedavi ile tam kiir saglanan
olgular nadirdir. Endovaskiiler tedavi cerrahi rezeksiyona ait tiim riskleri azaltmakta
ancak Spetzler evrelemesine gore ozellikle kanamis olgularda kanamamis olgulara

gore daha yiiksek morbidite ve mortalite ile sonuglanir.
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ABSTRACT

Serebrovaskiiler ~malformasyonlar (SVM) beyinde izlenen vaskiiler
malformasyonlar, olup heterojen bir grup bozukluktur. Insidental olarak goriildiigii
gibi basagrisi, nobet, iskemik bulgular senkop ve kanama gibi 6nemli klinik
bulgularla da birlikte goriilebilir. Toplumun %0.05’inde goriilen bu hastalikta yillik
kanama riski %4’lere ulagsabilmektedir.

AVM’leri karakterize etmek ve cerrahi risklerini belirlemek i¢in ¢esitli
sistemler gelistirilmistir ancak en yaygin olarak kullanilan Sptezler-Martin skalasidir.
Beyin AVM’lerinin spontan regresyonu olduk¢a nadirdir ve tedavi parametreleri
arasinda endovaskiiler tedavi, cerrahi, stereotaksik radyocerrahi veya bunlarin
kombinasyonu (multimodal cerrahi) yer almakta olup giiniimiizde olguya gore karar

verilen sistematik yaklasim ragbet gormektedir.
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