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OZET

intrakraniyal arteriyovendz malformasyonlar (AVM); intrakraniyal
hemorajilerin etyolojisinde yer alan ve en sik semptom veren santh vaskuler
malformasyonlardir. Tedavi secgenekleri cerrahi eksizyon, endovaskuler
embolizasyon ve radyocerrahidir. Birakilabilir uclu mikrokateterler ve
Ethylene-Vinyl Alcohol Copolymer (Onyx ®) kullanilarak yapilan
endovaskuler embolizasyon islemlerinin; total embolizasyon basarisinin ve
iglem sonrasi meydana gelen oOlum ile komplikasyon oranlarinin
degerlendiriimesi amaglandi. AVM’si bulunan ve departmanimizda
endovaskdiler yolla birakilabilir mikrokateter ile Onyx ® kullanilarak tedavi
edilen 43 olgu ¢alismamiza dahil edildi. Her bir olgunun embolizasyon dncesi
dénemdeki klinik ve radyolojik bulgulari, embolizasyon seansina ait verileri ve
seans sonrasi takip donemine ait klinik ve radyolojik bulgular tespit edildi. 43
olgu igin toplam 51 tedavi seansi yapildi. Yapilan tedavi seanslarinda total
embolizasyon orani %33,3, 6lum orani %4,7, komplikasyon orani %Z24.,4
olarak izlendi. Ruptire olmamis AVM nedeniyle tedavi edilen ve islem
sonrasi komplikasyon gelisen olgularda, komplikasyonlarla iligkili major
norolojik defisit gorilmedi. Komplikasyon gelisenlerin hepsinde embolizasyon
duzeyi parsiyeldi. AVM capi ile embolizasyon duzeyi ve komplikasyon
gelisimi arasinda, Spetzler-Martin derecesi ile 6lim arasinda anlamli iligki
saptandi. Yapilan tedavilerde kateter retansiyonu ve iatrojenik ruptir
g6zlenmedi. AVM’lerde birakilabilir mikrokateter ve Onyx ® ile yapilan
endovaskiler embolizasyon islemi; kdiratif etkinligi bulunan, total
embolizasyon saglandig! takdirde dusuk mortalite ve morbidite riski tagiyan

bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Arteriyoven6z malformasyon, Onyx, birakilabilir

mikrokateter, embolizasyon.



SUMMARY

EVALUATION OF SUCCESS AND COMPLICATION RATES IN
ENDOVASCULAR TREATMENT OF INTRACRANIAL ARTERIOVENOUS
MALFORMATIONS USING ETHYLENE-VINYL ALCOHOL COPOLYMER

(ONYX ®) AND DETACHABLE MICROCATHETER

Intracranial arteriovenous malformations (AVM) are shunting
vascular malformations and they are in the etiology of intracranial
hemorrhages. Accepted treatment options are surgical excision,
endovascular embolization and radiosurgery. The aim of this study was to
evaluate the success, death and complication rates of endovascular
embolization procedures using detachable-tip microcatheter and Ethylene-
Vinyl Alcohol Copolymer (Onyx ®). 43 patients having AVMs treated by
endovascular embolization with detachable-tip microcatheter and Onyx ®
were retrieved from database. Data of each embolization procedure, clinical
and radiological findings of each patient before embolization and after
embolization procedure were evaluated. Frequencies and associations of
these findings were investigated. 51 embolization sessions were made in a
total of 43 patients. In the procedures; total succesful embolization rate was
about 33,3%, mortality rate was 4,7% and complication rate was around
24,4%. Major neurologic deficits didn’t develop in patients treated for
unruptured AVMs and having some complications related to the procedure.
All patients having complications related to procedure were partially
embolizated. There were significant relationships between the size of the
malformation, level of embolization and complication rates. Additonally;
Spetzler-Martin grade and mortality rate were significantly related to each
other. Microcatheter complications such as microcatheter retention or
iatrogenic hemorrhage were not seen in any patients. According to the our

study, endovascular embolization procedures using detachable-tip



microcatheters and Onyx ® is found to be curative treatment method and if
total embolization may be achieved with this technique, mortality and

morbidity rates will remain low.

Keywords: Arteriovenous malformation, onyx, detachable microcatheter,

embolization.



GiRiS VE AMAG

intrakraniyal arteriyovendz malformasyonlar (AVM); toplumun
%171’inden daha azinda gorulen, yuksek hizli akima sahip vaskuiler
anomalilerdir. AVM’ler klinik olarak siklik sirasiyla; intrakraniyal hemoraji,
ndbet, ilerleyici norolojik defisit ve sistemik dolasim bozukluklari tablolariyla
bulgu vermektedir. Tanisi intrakraniyal damar yapilarin gesitli modalitelerle
[Bilgisayarli tomografi (BT), BT anjiografi, manyetik rezonans (MR), MR
anjiografi, dijital subtraksiyon anjiografi (DSA)] goruntulenmesiyle konan
AVM’lerde tedavi secenekleri arasinda medikal tedavi, endovaskiler tedavi,
cerrahi ve radyocerrahi bulunmaktadir (1).

Uygulanacak tedavi; lezyonun tanisinda altin standart rolt bulunan
DSA incelemesinde sergiledigi boyut, yerlesim ve drenaj sekli temel alinarak
yapilan Spetzler-Martin siniflamasina goére belirlenmekte ve tedavi olarak
yukaridaki secenekler ayri ayri ya da birlikte kullanilabilmektedir (1,2). Ancak
vaskuler yapisi son derece zengin olan bu lezyonlarda tedavi segenekleri
bazen yetersiz kalabilmektedir ve yapilan herhangi bir tedaviye bagl olarak
hemorajik ve iskemik inme gibi komplikasyonlar ile 6lum goérulebilmektedir.
Nitekim; birka¢c yil 6ncesinde yapilan ARUBA (A Randomized Trial of
Unruptured Brain Arteriovenous Malformations) klinik ¢alismasinda ruptire
olmamis AVM’lerde medikal tedavi ile invaziv tedavi segenekleri
komplikasyonlar agisindan karsilastiriimis ve medikal tedavi komplikasyon
agisindan daha az riskli bulunmustur (3).

Biz; departmanimizda endovaskuler yolla birakilabilir  uglu
mikrokateter ve Onyx ® ile tedavi edilen intrakraniyal arteriyovendz
malformasyon ile takipli olgularda; endovaskuler tedavi dncesi degerlendirme
bulgularini, embolizasyon islemine ait bulgulari ve yapilan tedavi sonrasinda
saptanan niks ve komplikasyonlari retrospektif olarak degerlendirmeyi

amacladik.



Genel Bilgiler

1) Embriyoloji

Vaskuler sistemin gelisimi iki agsama ile olur: 1) Vaskulogenez:
Anjiyoblastlardan aorta ya da kardinal venler gibi major damarlarin olugsumu.
2) Anjiyogenez: Yeni damarlarin énceden var olan majér damarlardan koken
alarak olusmasi. Vaskulogenez ve anjiyogenezin dogru sekilde
gerceklesmesinde; basta vaskuller endotelyal buyume faktora (Vascular
endothelial growth factor / VEGF) ve diger damar buyume faktorleri rol oynar
(4).

Arteriyel sistemin gelisimi; embriyogenezisin 4-5. haftasinda, trunkus
arteriyozusun en distalindeki aortik keseden ayrilan aortik arklarin faringeal
arklara ¢ift halinde yerlesmesi ile baslar. Toplamda 6 cift aortik ark bulunur.
Besinci ¢ift cogu embriyoda rudimenterdir ve bazi embriyolarda hi¢ olusmaz.
Diger aortik arklardan gelisen damarlar su sekildedir:

1. Aortik Ark Cifti: 27. gunde kaybolur, maksiller arterler buradan
koken alir.

2. Aortik Ark Cifti: 1. Aortik ark kaybolduktan kisa bir sire sonra
kaybolur, stapediyal ve hyoid arterler bu arktan kdken alir.

3. Aortik Ark Cifti: 4. Haftadan sonra genislemeye devam eder. Ortak
karotid arterleri ve internal karotid arterlerin proksimali bu arklardan olusur.

4. Aortik Ark Cifti: Embriyogenez boyunca genigler, sag ark sag
subklavyen arter proksimalini, sol ark arkus aortayi olusturur.

6. Aortik Ark Cifti: Sag arktan sad pulmoner arter, sol arktan sol
pulmoner arter ve duktus arteriyozus olusur.

Embriyonun 3 mm oldugu 24 - 25. gunler civarinda; 3. aortik ark gifti
ve ayrismis dorsal aortanin distal segmentlerinin birlesmesiyle birlikte sag ve
sol internal karotid arter (IKA) olusur. Ayni dénemde 2. aortik ark ciftinin
ventral kesimleri dorsal aortadan IKA'nin orijini diizeyinde ayrilir, ventral
faringeal arterleri olusturur. Daha sonra ventral faringeal arter ve IKA

proksimalde birleserek ortak karotid arteri (OKA) olusturur. Ventral faringeal



arterin distal kesimi ise eksternal karotid arteri (EKA) olusturur (5). 4. haftanin
sonunda embriyo 4 mm c¢apindayken; IKA’nin anterior ve posterior béltimleri
ortaya c¢ikar. Anterior bolimler en basta optik ve olfaktdr bolgeleri beslerken
ilerleyen dénemlerde anterior serebral arterleri (anterior cerebral artery /
ACA), orta serebral arterleri (middle cerebral artery / MCA) ve anterior
koroidal arterleri (anterior choroidal artery / AchA) olusturur. Posterior
bdélimler ise posterior serebral arterleri (posterior cerebral artery / PCA) ve
posterior koroidal arteri (posterior choroidal artery / PchA) meydana getirir
(5).

Anterior sirkilasyonun temel gelisimi yukaridaki gibi olurken posterior
sirkilasyonun gelisimi oksipital loblar ile beyin sapinin geligsimiyle baslar.
4-5 mm’lik embriyoda; arka beyinin primitif dolasimi longitudinal néral arter
araciliglyla gergeklesir. Ancak kan, bu arterlere [KA'dan karotid-
vertebrobaziler anastomoz hattindan gelir. Bu hatti olusturan arterler
trigeminal arter (TA), otik arter (OA), hipoglossal arter (HA) ve proatlantal
intersegmental arterdir (PiA) (5). Embriyonun 5-8 mm c¢apinda oldugu
dénemde longitudinal noéral arterler kaybolurken baziller arter olusur. TA, OA
ve HA'nin varligi normal embriyonik donemde 1 hafta surer ve posterior
kominikan arterlerin (PkomA) olugsmasiyla bu anastomoz arterleri kaybolur.
Ancak bazi olgularda persistan karotid-vertebrobaziler anastomozlar
anatomik varyasyon seklinde goriilebilir (6). PIA ise vertebral arterin olusumu
tamamlanana kadar varligini surdurar. Vertebral arterin V3 segmentinin
olusumuna katkida bulunur. Embriyo 7-12 mm iken vertebral arterin olusumu
tamamlandiginda kaybolur.

Sekil 1’de anterior ve posterior sirkilasyonun ana arteriyel yapilarinin
gelisimi ve karotid-vertebrobaziler anastomozlar gorulmektedir.

11-12 mm’lik embriyo doneminde (35. gun civarinda) MCA; ACA’dan
koken alan igsi vaskuler yapilar seklinde gorulmeye baglar. 16-18 mm’lik
donemde bu yaplilar birleserek proksimalde ana arteriyel govdeyi olusturur,
distal dallar ise serebral hemisferleri besler. 18 mm’lik donemde ACA olfaktor
arteri verir. 21-24 mm’lik donemde ise ACA, mediale dogru geliserek karsi

ACA ile baglantiyl saglayacak anterior kominikan arteri (AkomA) meydana



getirir (4-5). Sonug¢ olarak Willis Poligonu’nun tum bilesenleri, ¢ogunlukla

embriyolojik hayatta 6-7. haftalarda tamamlanmis olur (7).
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Sekil 1: Arteriyel sistemin embriyolojik gelisimi (5 numarali kaynaktan modifiye edilmistir). a)
Embriyo 4-5 mm’lik dénemde iken anterior sirkiilasyonda IKA olusmustur. Posterior
sirkllasyonda longitudinal néral arterler karotid-vertebrobaziler anastomozlar (TA, OA, HA,
PiA) araciligiyla iIKA’dan beslenir. b) 5-8 mm’lik déSnemde bu anastomozlarin gogu kaybolur.
Baziler arter ve PkomA olusur. Bu dénemin sonuna dogru vertebral arter olusmaya baslar.
PiA, vertebral arter olusumunu tamamlayana kadar varligini sirdirir. c¢) 8-12 mm’lik
dénemde vertebral arterin olusmasiyla birlikte posterior sirklilasyonun subklavyen arter
araciligiyla bagimsiz sirkilasyonu baslar.

intrakraniyal ven6z sistemin embriyolojik gelisimi takvimsel olarak
arteriyel gelisimle uyumluluk sergilemez. Arteriyel gelisim embriyolojik donem
icerisinde tamamlanir. Buna karsin vendz gelisim fetal dénem igerisinde
devam etmektedir. Venoz sistemin bu uzun sureli gelisimi bircok varyasyon
ve anomali i¢in altyapi olusturmaktadir (8). Venoz sistemin gelisimiyle benzer
sekilde noéronlarin germinal matriksten migrasyonu da fetal donemde
gercgeklesir. Bu benzerlik hali; néronal migrasyon anomalilerine siklikla eslik
eden vendz anomalilerin varligina dair agiklama niteligi tagiyabilir (8).

Embriyolojik hayatta olusan ilk ana vendz yapi primer kafa sinisudur.
Embriyo bu donemde 5-8 mm’dir. Arteriyel sistemde bu esnada longitudinal
noral arterlerden baziller arter olusmaktadir. Primer kafa sinlsundn
gelisiminden 6nce bir mezensimin etrafinda primitif vaskuler pleksus olusur.
Bu pleksus; primer kafa sinlsu gelistikten sonra anterior (telensefalik,
diensefalik, mezensefalik), orta (metensfalik) ve posterior pleksuslara ayrilir.
Bu U¢ kompartman; kani, bagh olduklari dural koklerden primer kafa
sinUsune tasir. Telensefalonun genislemesiyle birlikte anterior pleksuslar

serebral hemisferlerin vendz kanini tagimada esas gorevi ustlenmeye baslar.



Konveksiteler duzeyinde venoz pleksuslarin medial uglari primitif marjinal
sinUsleri  olusturmak  Uzere  birlesir.  Sonrasinda  bu  sinusler
kontrlaterallerindeki karsiliklariyla bir araya gelerek superior sagittal sintsu
olusturur. Bu flUzyonlarin birinde ya da birkaginda eksiklik; superior sagittal
sinuste fenestrasyona yol acar (8).

Bu gelisimler meydana gelirken embriyo yaklagik 16 mm c¢apina
ulasmistir. 16-21 mm arasinda transvers ve sigmoid sinusler olusur. 21-30
mm arasinda gegici median prozensefalik ven olusmaktadir. 40 mm c¢apina
ulastiginda derin serebral vendz sistem yapilari olusmaya baglar. 80 mm
capindayken bazal ven ve Galen veni olusur. 3. ayin sonunda fetusun
intrakraniyal vendz yapilari genel olarak meydana gelmistir (9).

Fetal hayatin basinda beyinde santral serebral ven ile ana dallari Ust
ve alt ylzeyel serebral venlere kiyasla daha ¢ok gelismistir. Ancak 5 - 7.
aylarda ust ve alt serebral venler gelismeye baslar, santral serebral vendeki
akim azalir. 7. ayin sonunda serebral hemisferlerdeki belirgin gelismenin
neticesinde santral serebral ven insular, operkular ve konveksite

segmentlerine ayrilir (10).

2) Anatomi

Arteriyel Sistem Anatomisi

Merkezi sinir sisteminin (MSS) ana arteriyel dolasimi anatomik olarak
anterior sirkulasyon ve posterior sirkuilasyon olmak tzere iki kisimda incelenir
(11).

Anterior sirkulasyonda sag ve sol ortak karotid arterlerden boyun
diizeyinde ayrilan sag ve sol internal karotid arter (iKA); boyun bdlgesinde
kiguk bir seyir gosterdikten sonra temporal kemigin petréz pargasi
seviyesinden kraniyuma giris yapar. Her iki IKA intrakraniyal seviyede
foramen laserum, kavern6z sinus gibi yapilari gegerek bazal sisternalar
dizeyinde anterior ve orta serebral arterler olmak uzere iki dala ayrilir (Sekil
2). Anterior serebral arterlerden; frontal ve parietal loblarin medial kisimlarini

besleyen kortikal dallar ile kaudat nukleuslarin ve internal kapsulun anterior



kesimlerini yer yer besleyen medial lentikulostriat arterler gikar. Orta serebral
arter ise; frontal ve parietal lobun medial kesimini, temporal lobun anterior ile
superior kismini, lentiform nukleuslari ve kaudat nukleusun kalan kesimini

besleyen lateral lentikllostriat dallari verir (11,12).
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Sekil 2: Anterior sirkiilasyonun sematik ¢izimi (11 numarali kaynaktan modifiye edilmigtir).
internal karotid arterler intrakraniyal bélgede belirli bir seyir gosterdikten sonra ACA ve MCA
dallarina ayrilir. a) ACA’'nin baslangici-AkomA anastomozu arasi A1 segmenti, AkomA’nin
distalindeki vertikal kesimi A2 segmenti olarak adlandirihr. A1 segmentten medial
lentikUlostriat arterler ¢ikar. A2 segment ve distalinden frontal ve parietal loblarin medial
kisimlarini besleyen kortikal dallar, cogunlukla Heubnerin reklrren arteri, perikallozal ve
kallozomarjinal dallar ayrilir. b) MCA'nin baslangigtaki horizontal seyirli kesimi M1 segment
olarak adlandirilir. Bu segment lateral lentikUlostriat arterleri ve anterior temporal arteri verir.
MCA; M1 sonrasinda silvian fissir hizasinda genellikle bifurkasyon seklinde frontal ve
parietal lobun medial kesimini besleyen Ust divizyon ve temporal lobun anterosuperiorunu
besleyen alt divizyon dallarina ayrilir.

Posterior sirkilasyonda her iki subklaviyen arterden ayrilan sag ve
sol vertebral arter servikal vertebralarin kendilerine ait foramenlerin her
birinden gecerek foramen magnum dizeyinden kraniyum igine girer.
Posterior inferior serebellar arter dallarini verdikten sonra, her iki vertebral
arter birleserek baziler arteri olusturur. Baziler arter; anterior inferior
serebellar, bulber, pontin dallari ilgili posterior fossa yapilarina verir. En son
superior serebellar arter dallarini verdikten sonra bir ¢ati olusturarak (baziler
tepe) sag ve sol posterior serebral arter olarak ikiye ayrilir (Sekil 3). Posterior
serebral arterlerin inferior temporal loblari, oksipital loblari, talamusu, korpus

kallozumu, orta beyini besleyen dallari vardir (11,12).



Anterior sirkulasyonda sag ve sol anterior serebral arterler arasinda
anterior kominikan arter (AkomA) bulunmaktadir. Ayrica internal karotid arter
ana dallarina ayrilmadan hemen once posterior serebral arter ile baglantil
olan posterior kominikan arter (PkomA) dalini verir. AKomA bilateral anterior
sirkllasyon arasinda, PkomA ipsilateral anterior ve posterior sirkllasyon
arasinda bagdlantiy1 saglar. Karsilikli anterior, orta ve posterior serebral
arterler ile birbirleri arasindaki baglantiyi saglayan anterior ve posterior
kominikan arterlerin olusturdugu bu halkaya Willis Poligonu denir (12). Sekil

3’te posterior sirktlasyon ve Willis Poligonu sematize edilmistir.

Wy ;/

Sekil 3: Posterior sirkilasyon ve Willis Poligonu’nun anatomik ¢izimi (11 numarali kaynaktan
modifiye edilmistir). a) Her iki vertebral arter birleserek baziler arteri (1) olusturur. Baziler
arterden pontin (7) ve superior serebellar arter (6) dallari ¢ikar. Baziler arter sag ve sol
PCA’y1 vererek sonlanir. PCA’nin PkomA (2) anastomozundan 6nceki segmenti P1 (3),
anastomoz sonrasinda ambient sisternada seyreden kismi P2 (5) olarak adlandirilir. P1
segmentinden orta beyini besleyen dallar (4), P2’'den inferior temporal loblari (8, 9) ve
distalde oksipital loblari besleyen dallar ayrilir. b) Her iki ACA'nin A1 segmenti, AkomA,
PkomA ve her iki PCA’'nin P1 segmenti birleserek Willis Poligonu’nu meydana getirir.

Yukarida bahsedilen klasik anatomik yerlesimin yani sira %0,01-30
arasinda degisen intrakraniyal arteriyel varyasyonlardan sz edilebilir. En gok
gOrulenler arasinda anterior sirklilasyonda fenestrasyonlar ve duplikasyonlar,
azigos anterior serebral arter, persistan primitif olfaktor arter, persistan
karotid-vertebrobaziler anastomozlar, fetal posterior serebral arter, baziller

arter fenestrasyonu gibi varyasyonlar bulunmaktadir (11,13).



Venoz Sistem Anatomisi

Beyinden donen kan ilk olarak subaraknoid mesafedeki kuguk
venlere dokulur. Bu venler araknoid zari ve duranin meningeal katmanini
gecerek venoz sinuslere acilir. Venoz sinuslerdeki kanin buyuk bolumu
transvers ve sigmoid sinuslere drene olur. Sigmoid sinUsten internal juguler
ven araciligiyla sistemik dolagima katilir (11,14).

Serebral venoz sistem ylzeyel ve derin kompartman olmak Uzere iki
kompartmana ayrilir. Yuzeyel grupta kortikal yapilari drene eden yuzeyel
kortikal venler bulunur. Derin grup drenaj venleri; beyinin derin beyaz ve
derin gri ¢cekirdeklerinden gelen kani, ventrikal duvarlari ve bazal sisternalarin
duvarlarini gecen kanallara aktarir. Bu kanallar; internal serebral venlere,
bazal venlere ve buyuk venlere agilir.

Yuzeyel Serebral Venoz Sistem

Yuzeyel kortikal venler korteks yuzeyinde uzanirlar. Temel olarak 4
kategoride incelenebilir. Superior sagittal grup; frontal, parietal ve oksipital
loblarin medial ve lateral kesimlerini drene eder. En buyukleri Trolard venidir.
Hepsi superior sagittal sinuse agilir. Sfenoidal grup; kafa tabani dizeyinden
drenaj saglar. Sfenoparietal ve kaverndzal sinUslere agilir. Falsin grup; limbik
sistemin drenajindan sorumludur. Inferior sagittal sinlise ve Galen venine
acilir. Tentoriyal Grup; temporobazal, oksipitobazal venleri, Labbe venini
icerir. Tentorium serebelli ile iligkili sintuslerden transvers sinuse drene olur
(14).

Derin Serebral Venoz Sistem

Derin serebral venler; serebral hemisferlerin derin gri ve beyaz
cekirdeklerinin, korpus kallozumun, pineal glandin, limbik sistem ve
talamuslarin ven6z drenajini saglar. Ventriklllerin duvarlarindan drenaji
saglayan ventrikliler grup ve bazal sisternalarin duvarlarindan drenaj
saglayan sisternal grup olarak ikiye ayrilirlar. Bu iki grup, kani Rosenthal’in
bazal venine ve internal serebral vene tasir. iki ana ven birleserek Galen
venini (buyuk serebral ven) olusturur. Galen veni ise inferior sagittal sinusle

birleserek sinds rektusa dokullr. Sinds rektus genellikle sol olmak Uzere



transvers sinuslerden birine bogalir. Ayrica koroidal venler ve talamik venler
de derin vendz sistemle iligkilidir (14).

Dural Venoz Sinusler

Falks serebrinin seyri boyunca falksa kenetlenmis haldeki superior
sagittal sinus anteriorda krista galli seviyesinde sonlanir. Posteriorda ise falks
bitiminde sonlandigi yerde sag ve sol transvers sinuslere ayrilir. Ayrildigi
lokalizasyon igin “Konfluens Sinuum” ya da “Torkular Herofili” ifadeleri
kullanilir. Kortikal venlerin ¢cogu ya direkt olarak, ya da meningeal venler
araciligiyla superior sagittal sinise agilir. Bu sinusin ayrica sagh deriden de
drenaji olmaktadir.

Transvers sinusler, konfluens Sinuum’dan laterale dogru seyir
gosterirler. Genellikle sag transvers sinds daha genistir ve SSS’nin major
drenajini saglar. Bu nedenle sag transvers sinusin genel olarak yuzeyel
kortikal vendz drenaji sagladigi, sol transvers sinusun ise derin ven6z drenajl
sagladigl dusunullr. Transvers sinusler asagiya dogru sag ve sol sigmoid
sinUsler olarak seyreder. Her iki sigmoid sinus juguler bulbusu gegtikten
sonra internal juguler ven olarak devam eder.

Kavernodzal Sintlisler

Sella Turcica’nin her iki yaninda yer alirlar. Superior ve inferior
oftalmik venlerden, ylzeyel orta serebral venden drenaj alirlar. Superior
petrozal sinUsler araciliiyla transvers-sigmoidal sinus bileskelerine, inferior
petrozal sinusler araciligiyla juguler bulbusa agilmaktadir.

Sekil 4’'te yuzeyel ve derin vendz sistemin anatomik cizimleri yer

almaktadir.



Sekil 4: Ylzeyel (a) ve derin (b) vendz sistemin anatomik ¢izimi (11 numarali kaynaktan
modifiye edilmistir). a) Yilzeyel kortikal venlerin birgogu superior sagittal sinise (SSS) (4)
dokilmektedir. Bu venlerin arasinda Trolard veni (2) de bulunmaktadir. Labbe veni (3);
temporobazal ve oksipitobazal venlerle siklikla transvers sinise (8) dokilmektedir. SSS;
falks serebrinin posteriorda bittigi yer olan torkular herofilide (7) sag ve sol transvers siniise
ayrilir. Transvers sinusler kaudale sigmoid sinusler (9) olarak seyir gosterir. Sigmoid sinis
jugiler bulbustan (10) sonra internal jugller ven (11) olarak devam eder. Superfisiyel orta
serebral ven (1), kaverndzal siniise drenaj gésterir. inferior sagittal siniis (5) ve sinis rektus
(6); derin serebral vendz sistemin pargalaridir. b) Derin ven6z sistemde; derin ¢ekirdeklerin
drenajini saglayan meduller venler (13), subependimal venlere drene olurlar. Subependimal
venler (2, 3, 5, 8, 12) birleserek septal ven (1) ve talamostriat ven (4) gibi daha genis venleri
meydana getirir. Septal venler ile talamostriat venler bir araya gelip en genis derin serebral
ven olan internal serebral veni (6) olusturur. internal serebral ven, Rosenthal’in bazal veni (9)
ile birlesip Galen venini (7) meydana getirir. Galen veni ile inferior sagittal sints (10) birlesip
sinUs rektusu (11) olusturur. Sinus rektus, genellikle sol olmak Uzere transvers sinislerden
birine bosalir.

3) intrakraniyal Vaskiiler Malformasyonlar

intrakraniyal vaskiler malformasyonlar; cesitli vaskiler yapilar
arasindaki anormal baglantilar nedeniyle olusan, intraaksiyel ya da
ekstraaksiyel lokalizasyonda olabilen, basta intrakraniyal hemoraji olmak
uzere birgok norolojik bulgu ortaya c¢ikaran patolojik vaskuler yapilardir
(15,16).

Yaklagik 300 vyildir bilindigi dusunulen intrakraniyal vaskuler
malformasyonlar; ginimuizde gorintlileme modalitelerinin yillar igerisinde
gelisimi ile birlikte daha kolay tespit ve karakterize edilir hale gelmistir. 20.
yuzyilin ilk yarisina bakildiginda bu lezyonlarin tanisi ve karakterizasyonu
glglukle yapilmaktadir. O dénemlerde, lezyonlarin gogunun vaskiler beyin
timorlerinden ayirt edilememektedir. Nitekim, 1966 yilinda noéropatolog
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McCormick (15); gunumuizde de buyuk Olglide gegerli olan intrakraniyal
vaskuler malformasyon siniflamasini yapmis ve lezyonlarin ilk gegerli
kategorizasyonunu saglamigtir.

Bu siniflamaya goére intrakraniyal vaskiler malformasyonlar 5
kategoriye ayrilmaktadir; Telanjiektaziler, varisler, kavern6z malformasyonlar
(kavern6z anjiomlar), arteriyovendz malformasyonlar ve vendz anjiomlar.
Fakat daha sonraki yillarda intrakraniyal varisler; genellikle Galen veni
arteriyovendz fistlllerine ya da arteriyovendz malformasyonlara sekonder
gelisen yapilar oldugu igin vaskuler malformasyonlarin siniflandirmasinda
g6z ardi edilmigtir (17). Bu siniflandirmanin sonrasinda bir¢cok yazar
yaptiklari arastirmalar sonucunda yillar icerisinde yeni siniflandirmalar
olusturmustur, bu siniflamalarin ¢ogunun anjiografik tani modalitelerinin
gelisimi ile birlikte akim modalitelerini ve mikroskobik patolojik bulgulari baz
aldiklari gérilmektedir (16). Bir 6rnegi Chaloupka ve Huddle (18) tarafindan
yapilmis olan siniflamada; hemanjiomlar ve damar duvari kaynakli timorler
icin  “proliferatif malformasyonlar” ifadesi yer alirken, vaskiler
malformasyonlar icin  “prolifere olmayan malformasyonlar” tanimi
kullaniimistir.  Arteriyovendz malformasyonlar igin; “arteriyoven6z santli
malformasyonlar” tanimi yapilmistir, bu tanimin alt gruplari olarak pial
arteriyovendz malformasyon (AVM), pial arteriyovenoz fistll (pAVF), dural
arteriyovenoz fistul (dAVF) belirtilmistir.

Vaskuler malformasyonlar; akim dinamiklerine gore santl ve santsiz

olarak Tablo 1’de kategorize edilmisgtir.

Tablo 1: Vaskuler malformasyonlarin sant varligina gore kategorizasyonu

Santh Vaskiiler Malformasyonlar Santsiz Vaskiiler Malformasyonlar
Pial AVM (Klasik AVM) Gelisimsel Vendz Anomali
Pial AVF Kavern6z Anjiom
Dural AVF Kapiller Telanjiektazi

Santsiz Vaskiler Malformasyonlar
Santsiz vaskller malformasyonlar; besleyici arter igermedikleri igin

anjiografik goruntllemelerde c¢ogunlukla tespit edilemezler, bu nedenle
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kendileri igin “okult vaskuler malformasyonlar” ifadesi de kullanilir. Cogu
asemptomatik seyreder ve tanisal goruntlilemelerinde manyetik rezonans
goruntilemeden (MRG) faydalanilir. Bu malformasyonlarin genellikle
izlemleri yeterlidir, eger intrakraniyal hemorajiye neden olurlarsa cerrahi
olarak eksize edilirler (11,19).

Santh Vaskuler Malformasyonlar

Bu tip malformasyonlarda; arteriyel sistem ile vendz sistem
arasindaki baglanti kapiller yataktan once gergeklesmektedir. Bu yuzden
yuksek basingh arteriyel sistemden dusuk basingli ven6z sisteme dogru sant
meydana gelir. Sant eger bir fistiloz damar araciliiyla olusuyorsa
“arteriyovenoz fistul” (AVF), nidus adi verilen bir damar yumag: araciligiyla
olusuyorsa “arteriyoventz malformasyon” (AVM) ifadeleri kullanilir. Santin
neticesinde; intrakraniyal hemoraji, ndbet, bas agrilari, galma fenomenine
sekonder olusabilecek iskemi ve yuksek debiye bagli konjestif kalp yetmezIigi
gibi olasi komplikasyonlara egilim artar (20,21). Bu yluzden genellikle tedavi
edilmeleri gerekir. Tedavi segenekleri konservatif yaklagim, cerrahi eksizyon,

endovaskuler embolizasyon veya radyocerrahidir (20).

4) intrakraniyal Arteriyovenéz Malformasyonlar

Tanim ve Terimler

intrakraniyal arteriyovendz malformasyonlar (intrakraniyal AVM'ler);
arteriyel ve venoz sistemin AVF’lerle benzer sekilde kapiller yataktan 6nce
baglantili oldugu, ancak baglantinin beyin parankimi igerisinde “nidus” adi
verilen bir damar yumagi ile gergeklestigi, en sik semptom veren intrakraniyal
vaskuler malformasyondur (15,20,21). Baglanti; parankimal nidus araciligiyla
pial dizeydeki arteriyel yapilar ile ylUzeyel ya da derin serebral venler
arasinda gerceklesir. Bu malformasyonlar “pial AVM” ya da “klasik AVM”
olarak da tanimlanir (20). Onceleri AVF'ler de AVM kategorisinde ele
alinmistir. Ancak yillar igerisinde 6zellikle anjiografik incelemelerin yardimiyla
“nidus” ve “fistul” yapilarinin tanimlanmasiyla birlikte AVM ve AVF’ler farkli

kategoride degerlendirilmektedir (18).
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Epidemiyoloji

Arteriyovendz malformasyonlar; toplumda nadir goérilen bir
patolojidir. Yapilan prevalans galismalarinin gogunda goérulme sikhigr 100000
kiside 1'in altinda hesaplanmistir (22,23). Bununla birlikte, genellikle
semptom verdiginde tanisi konan bir tablo oldugu igin asemptomatik olgular
dahil edildiginde bu oranlarin bir miktar artabilecegi dusunulmektedir.
Dolayisiyla, bu oranin gergcek prevalansi agisindan net bir yorum
yaplimamaktadir. Yapilan c¢alismalarda tanisi konan rupture olmamig
AVM’lerde; yillik kanama riskinin %2 civarinda oldugu, anevrizmanin eglik
ettigi olgularda bu riskin %6-7’ye ciktigi gorulmektedir (24,25). Hemoraji ile
komplike olursa, ilk yil icerisinde yeniden hemoraji gelisme olasiligi %6-
18’dir. ik yildan sonra hemoraji gelisme olasihiginin yillik %2-4 diizeyinde
arttigi tespit edilmistir (26). Mortalite oranlarinin gesitli calisma gruplarinda
%0,7-2,9 arasinda degistigi izlenmektedir (27). Intrakraniyal hemoraji
gelistiginde; mortalite oranlari %10-30, kalici nérolojik defisit gelisme olasihgi
%30-50 arasinda olmaktadir (28).

Demografik bulgular iceren c¢alismalara bakildiginda; intrakraniyal
AVM’ler en sik 3.-4. dekatlarda gorilmektedir. Erkek ve kadinlar arasinda
Amerikan verilerine gore goérilme sikhd acisindan anlamh fark
bulunmamistir, ancak Avrupa ve Uzak Dogu verilerinde erkek cinsiyette %50-
60 dlzeyinde tespit edilirken, kadin cinsiyette %40-45 duzeylerinde
izlenmektedir (25,29).

Etyoloji ve Patogenez

AVM’lerin etyolojisi tam olarak acgikliga kavusturulamamigtir. Yillarca
benimsenmis ana fikir; bu lezyonlarin konjenital olarak ortaya ciktigidir.
Embriyolojik hayatin baslangicinda primordial damarlardan kapiller yatagin
olusamadigi ve bunun neticesinde arteriyoven6z santlarin ortaya ¢ikmadigi
dusunulmektedir. Bununla birlikte; gebelik takibi i¢in yapilan dogum oncesi
ultrasonografik incelemeler disundldiginde, bu gorisu destekleyici nitelikte
pek bir kanit bulunmamaktadir. Ayrica infant doneminde tam rezeksiyon ya

da radyoterapi sonrasi niks eden malformasyonlar dusunuldigunde
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lezyonun postnatal donemde edinsel olarak da geligebildigi gorulmektedir
(30).

Guncel dénem calismalarda; AVM’li olgularda IL1B, IL6, apoprotein E
gibi inflamatuvar sitokinlerin arttigi tespit edilmistir. Postnatal dénemde
gerceklesen bir olaya karsi anjiojenik ve enflamatuvar yanit olusumunun bu
lezyonlarin geligsiminde rol oynayabilecegi belirtiimektedir (30,31).

Ayrica Uzerinde durulan bir bagka teori, anormal vaskulogenez ve
endotelyal progenitdr hucreler Uzerinedir. Bu teori; infantii hemanjiom ve
Moya - Moya hastaliginin olusumuna ait galismalarda da ifade edilmigtir.
Hipoksi gibi durumlarda artan endotelyal progenitor hiacre faaliyeti ve
anormal vaskullogenezin gostergesi olan HIF-1 ve VEGF gibi mediyatorler
AVM’lerin  gelisiminde rol oynayabilir. Literatirde  arteriyoventz
malformasyonlarda ¢ok sayida VEGF reseptoru saptandigi ifade edilmektedir
(32).

%95’i sporadik olan bu lezyonlar, 6zellikle intrakraniyal dizeyde
multipl olarak izlendiginde genetik tablolar akla gelmelidir. En sik birliktelik
gOsterdigi genetik tablo Herediter Hemorajik Telanjiektazi olup bu lezyonlarin
gorulebildigi  diger durumlar; Serebrofasiyal Arteriyovendz Metamerik
Sendrom (SAMS), Sturge-Weber ve Wyburn-Mason sendromlaridir (32,33).

Nidus formasyonu; ¢ok sayida arteriyoven6z sant ve displastik damar
yapisl iceren bir olusumdur. Glomeruler ya da diffliz tipte olabilir. Glomeruler
(kompakt) tip; fokal bir nidus formasyonudur (Sekil 5). Beyin parankiminin bir
kisminda izlenen glomeruler nidus formasyonunda, displastik damarlarin ve
santlarin arasinda atrofik, gliotik ya da kalsifik gérinimde olan anormal beyin
dokusu bulunmaktadir. Diffiz tipte ise; beyin parankiminin blylk kesimini
kaplayan multisentrik buyuk nidus formasyonlari ve bu olusumlar arasinda
kalmig, normal fonksiyon gosteren beyin dokusu goérulmektedir. Diffiz tip
genellikle SAMS, proliferatif anjiopati gibi sendromik durumlarla ile iliskilidir
(20).
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Sekil 5: Glomerular nidusu bulunan AVM (16). Patoloji spesmeninde, igerisinde normal
beyin dokusu bulunmayan, glomeruler tipte AVM nidusu gértlmektedir. Sol serebral hemisfer
hacmi saga gore azalmistir. Bu durum, olasilikla galma fenomenine sekonder gelismis global
iskemi nedeniyle ortaya gikabilir.

Klinik Bulgular

AVM’lerin en sik klinik bulgusu; ayni zamanda c¢ogu AVM’nin
tanisinin konmasina neden olan intrakraniyal hemorajidir. Bu durumu siklik
sirasina gore ndbet, bas agrisi ve progresif norolojik defisit takip eder (27).

intrakraniyal hemoraji; AVM’si bulunan olgularin %38-73'(inde ortaya
¢iktig1 dusundlen, mortalite ve morbiditenin en sik nedeni olan semptomdur
(24,27). Tum hemorajik inmelerin %2-4’4 AVM vyuzundendir. 20-30 yas
arasinda gorulen intrakraniyal hemorajilerin Ugte birinde AVM bulunmaktadir
(26). Rupture olmamis AVM’lerde, hemoraji riskinin her sene %2-4 arasinda
arttigi dusunulmektedir. Ayrica hemorajiye egilimi artiran birtakim 06zel
kosullar bulunmaktadir. Bu kosullar; kiguk boyut, derin vendz drenaj, eslik
eden anevrizma, infratentoryal yerlesim, drene edici ven sayisinin azhgi,
hipertansiyon, derin beyaz-gri cevher yerlesimidir (27). Hemoraiji, genellikle
ani baslangich norolojik defisite neden olur. Hemorajilerin prognozu;
hipertansif intraserebral kanama ya da anevrizma ruptirlerine gbére daha
iyidir. Bu durumun istisnasi infratentoriyal yerlesimli AVM'lerdir. Hemoraiji riski
AVM komplet olarak kapanmadikga devam eder. Bu nedenle palyatif
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embolizasyon gibi AVM’nin bir kismina yonelik yapilan tedaviler intrakraniyal
hemoraji gelisme riskini asla ortadan tamamen kaldirmaz (26,34).

Hemorajiden sonra en sik gorulen ikinci semptom nobettir. %18-35
arasinda gorulme sikligindadir. Nobetler basit, parsiyel, kompleks ya da
jeneralize tarzda olabilir. NObete yatkinligi artirdigi dugunulen faktorler;
baylk c¢ap, nidus ya da besleyici arterlerin kortikal lokalizasyonda olmasi,
orta serebral arter sulama alanindaki AVM’ler, orta yas ve kortikal vendz
drenajdir. Ayrica yapilan ¢alismalarda gegirilen nébetlerin; AVM’de rlptlr ya
da hemoraji riski igin ilave bir artisa yol agmadigi goralmuagtur (26,34).

Bas agrisi; AVM'li olgularda %5-15 gibi daha az siklikla goralen ve
daha az spesifite tasiyan bir tablodur. Patofizyolojisinde intrakraniyal basing
artisli, calma fenomeni ya da yayilan kortikal depresyon gibi tablolarin,
trigeminovaskuler afferentlerde aktivasyon artisina yol agisi dustnulmektedir
(35). Unilateral ya da bilateral olabilir. Genellikle migrentz tarzdadir. Ozellikle
oksipital AVM’lerin migrendéz tarzda basagrisi ile iligkileri oldugu
dusundlmektedir (35,36).

Fokal norolojik defisit de bas agrisina benzer sekilde diger
semptomlara kiyasla gorece az gorulen (%1-4) bir bulgudur. Reversibl, statik
ya da progresif karakterde olabilir. %5-15'i progresiftir. Altta yatan sebebin
vaskuler calma fenomeni ya da vendz hipertansiyon oldugu duastnutlmektedir
(36).

Pediatrik yas grubundaki AVM'lerde klinik ozellikler yetiskin grup ile
kiyaslandiginda, bazi farkhlklarin oldugu goérulmektedir. Tum AVM’lerin
yaklagsik %6-19'u pediatrik popllasyonda gorulir. Pediatrik AVM’ler;
yetiskinlerdekinin aksine, pediatrik vakalardaki hemorajik inmelerin %35-
42’'sinde gorulmektedir. Pediatrik olgularda en sik non-travmatik intraserebral
hemoraji sebebidir (37). Hemoraji zemininde mortalite orani %25-32
dizeyinde olup erigkine kiyasla ylksektir. Ayrica yenidogan ve infant
doneminde; myelinizasyonun devam etmesi ve hidroven6z olaylar nedeniyle
klinik siklikla non-hemorajiktir. Bu donemde ek olarak makrokrani, hidrosefali

ve kalp yetmezligi ile bulgu verebilir (38,39).
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Tanisal Goruntiileme

AVM'ler; arteriyel sistem ile vendz sistem arasinda sant igeren
vaskuler malformasyonlar oldugu icin, tanisal goérintlilmelerinde ve tedavi
planinda esas rol dijital subtraksiyon anjiografi (DSA) incelemesindedir.
Bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG incelemeleri; AVM’lerin lokalizasyonunu,
parankimal yapilarla iligkisini, ortaya ¢ikardiklari hemoraji komplikasyonunu
degerlendirme konusunda, tedavi oncesinde yaklasimi belirlemede ve tedavi
sonrasi takipte yol gostericidir (1,40).

Bilgisayarli Tomografi (BT)

AVM'li olgularda BT inceleme yoOntemlerinden kontrastsiz BT,
kontrasth BT ve BT Anjiografi tetkikleri; lezyonun ve komplikasyonlarinin
taninmasinda yardimci olur.

Kontrastsiz BT incelemesi; en temel noéroradyolojik tetkiktir. Bu
yontem; AVM’si bulunan olgularda baslica, en sik gorilen prezentasyon olan
akut intrakraniyal hemorajinin tanisinda rol oynar. Hemoraji; parankimal,
subaraknoid ya da intraventrikller lokalizasyonlarda olabilir (27). Beyinde
Ozellikle korteks-subkorteks duzeyinde izlenen intraparankimal hemorajilerin
ayirict tanisinda AVM mutlaka dusundlmelidir  (41). Kontrastsiz BT
incelemesinde; buyuk c¢aptaki AVM'lere ait drenaj saglayan dilate kortikal
venOz yapllar, nidusa ait yapilar ve dilate arteriyel besleyiciler; kivrimli tarzda
hafif hiperdens gorinumler seklinde izlenebilir. Vaskiler yapilarda ya da
beyin parankiminde korvilineer tarzda kalsifikasyon gorulebilir (42).

iyot iceren kontrast maddenin bolus tarzda intravendz yolla
uygulanmasini takiben BT Anjiografi ve kontrasth BT tetkikleri yapilabilir. BT
Anjiografi'de genis ¢capta AVM’si bulunan olgularda besleyici arterlerde, nidal
yapilarda ve drenaji saglayan vendz yapilarda arteriyel fazda belirgin
hiperdens gorinum izlenir. Ayrica besleyici arterlerde ya da nidusta eglik
edebilecek blylk boyutlu anevrizmalar saptanabilir. Ancak BT Anjiografi
incelemesinin tanisal agidan bazi kisittamalari bulunmaktadir. Beyinde
kortikal duzeyde izlenen, ¢api Tmm’den kiguk damarlarin opasifikasyonu
genellikle saglanamadigi icin, klguk ¢caplh AVM’ler gdozden kagabilir. Ayrica

yontem tek bir fazda elde olundugu icin temporal rezolisyon sinirlidir.
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Drenaji saglayan vendz vyapilar uygun fazda demonstre edilemeyebilir.
Hemoraji ile prezente olan AVM’lerde; hemoraji zemininde damarlarda
opasifikasyon segilemeyebilir  (40,42). BT Anjiografinin  temporal
rezollisyonunu artirmak amaciyla; son yillarda Dinamik BT Anjiografi
incelemesi yapilmaktadir. Bu inceleme; kontrast maddenin arteriyel
sistemden kapiller dizeye ve oradan vendz sisteme gegisinin gdozlenmesi ve
DSA incelemesine benzer sekilde dinamik gértntilemenin yapilmasi esasina
dayanir. Temporal rezolisyonun artmasi neticesinde; AVM'lerin arteriyel ve
venoz yapilarinin dinamik o6zellikleri daha iyi anlasilabilir (43). Kontrastli BT
incelemesinde AVM’de damarlarla es seviyede kontrast tutulumu goérulur.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

MRG; son birka¢c dekad icerisindeki hizli gelisimine bagh olarak
bircok intrakraniyal patoloji hakkinda morfolojik ve fonksiyonel olarak ayrintili
bilgiler sunmaktadir.

Konvansiyonel MRG sekanslari ve MR Anijiografi incelemeleri; AVM'li
olgularda, genellikle BT yontemleri ile benzer sekilde, lezyonun kendisi ve yol
actigi hemoraji hakkinda bulgular vermektedir. Ayrica, ileri MRG
uygulamalari ile lezyonun beyinde yol actigi fonksiyonel etkiler incelenebilir
(40,42).

Konvansiyonel MRG

MRG; harekete duyarh bir gorintileme yoéntemidir. Bu duyarlilik;
temel puls sekanslarinda hareketin oldugu yerde sinyal kaybina yol
acmaktadir. Rutin goérintulemede bu kaybin izlendigi alanlardan biri
intrakraniyal arteriyel yapilardir. Bu yapilarda 6zellikle T2 agirhkh (T2A) spin
eko imaijlarda belirgin hipointensite izlenir. Bu duruma akim sinyalsizligi (flow-
void) denir. Akim sinyalsizligi; akimin oldugu intrakraniyal arterler, venoz
sinusler ve akueduktus silvii gibi hareketli yapilarda gorular. AVM’li olgularda,
arteriyovenoz sant varhigindan dolayr bu durum tanisal agidan degerlidir.
Arteriyel yapilar ile birlikte, sant araciligiyla parankimal nidusta ve drenaiji
saglayan aberran dilate vendz yapilarda akim sinyalsizligi, AVM agisindan

anlamlidir.
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Gogu AVM glomeriler (kompakt) tiptedir. Glomeruler AVM’lerde,
nidus igerisindeki gliotik beyin parankimi T2A ve Fluid Attenuated Invertion
Recovery (FLAIR) sekanslarinda hiperintens olarak izlenebilir. T1 Agirlikli
(T1A) imajlarda ise; akim sinyalsizligi c¢evresinde izlenebilecek olasi
hiperintensite, subakut donemdeki parankimal hemorajiyi gosterebilir. Benzer
sekilde; hemorajinin yol actigi manyetik alan inhomojenitelerine hassas olan
T2 Gradiyent Eko (T2*) sekansi en klguk captaki hemorajileri saptayabilir.
AVM’nin yarattigi kitle etkisi, hassas merkezlere uzakligi temel konvansiyonel
sekanslarla degerlendirilebilir.

Paramanyetik etki gosteren gadolinyumlu kontrast maddelerin
intraven0z yolla uygulanimi sonrasi elde olunan goéruntulerde ise, nidal
yapilarda kontrast tutulumu gortlebilir (42).

MR Anjiografi

MR Anjiografi incelemeleri BT Anjiografi ile benzer sekilde; AVM'ye
ait besleyici arter, nidusu ve veni tespit etmek amaciyla yapilabilir. Bu
inceleme yontemi, 3 boyutlu (3B) Time-of-Flight (TOF) teknigi ile kontrast
madde uygulanmadan gergeklestirilebilir. TOF, MRG’'nin harekete duyarli
olmasi temellidir ve bu yontemle longitudinal manyetizasyonu kullanir.
Gadolinyuma bagimli olmamasi ve yuksek uzaysal ¢ozunurlik yontemin
baglica avantajlaridir. Ancak dinamik bir inceleme olmamasi, temporal
rezolusyonunun dusuk olmasi, hemorajik AVMlerde intraparankimal
hematomlarin yarattigi sinyal karmasasi ve Kkortikal arteriyel yapilari
gOstermedeki zayifigi yontemin AVM’ler acgisindan tanisal dederini
sinirlandirmaktadir (42,44). Kontrasth MR Anjiografi sadece arteriyel fazda
yapilirsa, BT Anijiografi dlzeyinde bulgu verir. Buna karsin, gadolinyumlu
kontrast maddenin intravendz yolla verilmesini takiben dinamik inceleme
yapilirsa; arteriyel, kapiller ve vendz fazlar degerlendirilebilecegi igin temporal
rezollUsyon artmaktadir. Bu teknik igin “Zaman Coztumlemeli (Time-Resolved)
Kontrastl MR Anjiografi” ifadesi kullanilmaktadir. Ozellikle 3 Tesla (3T) ve
Uzerinde manyetik alan gucu saglayan cihazlarda sekanslarin géruntu kalitesi
yuksektir. Yapilan calismalarda bu sekanslarin AVM’lerde besleyici arterleri,

nidusun boyut ve lokalizasyonunu, drene edici venleri basarili bir sekilde
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gosterdigi belirtiimektedir (44). Ayrica Oleaga ve ark. (45); bu sekans ile
yapilan AVM derecelendirmesinin DSA bulgulari ile blyuk olgude korele
oldugunu gostermislerdir.

ileri MRG Uygulamalari

Gunumuzde AVM'li olgularda ileri MRG yontemlerinden suseptibilite
agirhkli géruntuleme (SAG), diffuzyon agirlikli gériantuleme (DAG), diffizyon
tensor goruntileme (DTG), fonksiyonel MRG ve perflizyon MRG; lezyonun
beyinde yol actigi fonksiyonel etkiler hakkinda 6zel bilgileri sunmaktadir. Bu
incelemeler, tedavi planinin belirlenmesinde ve tedavi sonrasi takipte 6nemli
roller Gstlenmektedir.

Suseptibilite Agirlikli Goéruntileme (SAG); temeli manyetik duyarhlik
(suseptibilite) artefaktina dayanan, manyetik duyarhligi olusturan kan,
kalsifikasyon ya da demir gibi maddelerin karakterizasyonuna yardimci olan
bir MRG uygulamasidir. Bu sekansta; kan gibi paramanyetik maddeler
“blooming” artefaktina yol acarak bulgu verirler. Beyin parankiminde vendz
sistemdeki deoksijenize kanda da paramanyetik etki hakimdir. Blooming
artefaktinin yardimiyla beyinde diger sekanslarla gérilemeyecek kadar ktguk
bircok ven6z yapi bu incelemeyle kaliteli bir sekilde demonstre edilebilir. SAG
sekansinin vendz sistem yapilarini ayrintili  olarak ortaya koymasi
neticesinde, AVM tanili olgularda arteriyel ve vendz yapilar birbirlerinden
keskin bir gsekilde ayrilabilir. Bununla birlikte; arterioven6z miks akimin
gOzlendigi vendz yapilar bu sekansta yuksek hizli akima bagh hiperintens
olarak izlenir. Bu nedenle, AVM nedeniyle tedavi edilmis olgularda yapilan
SAG incelemesinde vendz yapilarda hiperintensitenin gorilmesi rezidl
arteriyovenoz santi oncelikle dusundurir. Ayrica bu sekansta ¢ok kuguk
capta AVM'ler tespit edilebilir (46,47).

Diffizyon tensor goruntileme (DTG); beyinde beyaz cevher
yolaklarinin yerlesimini ortaya koyan bir MRG teknigidir. Beyinde yer
kaplayici lezyon varliginda; Ozellikli (eloquent) beyaz cevher alanlarinda
ortaya ¢ikan dejenerasyon, itilme ve invazyon bu teknikle degerlendirilebilir.
AVM ile takipli olgularda DTG; basta lezyonun o&zellikli beyaz cevher

alanlarnyla iligkisini ortaya koymaktadir. Bu alanlara kortikospinal trakt, optik
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radiasyo Ornek verilebilir. AVM'li olgularda traktlarin gorulememesi ya da
itiimesi, traktlarin lezyon ile yakin iligkisini gosteren bulgulardir. Ayrica bazi
olgularda primer motor korteks de traktografi ile ortaya konabilir (48,49).

Fonksiyonel MRG; primer goérme, isitme, konusma kortekslerini,
motor ve duyusal korteksleri ortaya ¢ikaran bir inceleme metodudur. Yontem
“‘Blood Oxygen Level-Dependent (BOLD)” adi verilen bir teknikle
gerceklestirilir. Bu teknikte; beyinde ilgili faaliyet ile alakali uyarinin
yapiimasiyla birlikte aktivitenin gerceklestigi kortekste anaerobik metabolik
aktivite artar. Vendz kanda oksihemoglobin baskin hale gecer.
Oksihemoglobinin T2* degeri daha uzundur ve uyarilan bdlgede sinyal
artisina neden olur. Ayni uyaran belirli frekanslarla tekrarlanarak sinyal artigi
optimal dizeyde tespit edilir. Sinyal artisinin izlendigi her bir aktivitenin
merkezi farkli renklerle kodlanarak belirlenir. AVM’li olgularda bu ozellikli
merkezlere yakinlik veya uzaklik, yapilacak tedavi ile dogrudan iligkilidir.
Ayrica AVM’ye bagli olarak; hemisferin kendi icinde ve hemisferler arasinda
reorganizasyon sonucu Ozellikli merkezlerin yeri dedisebilir. Bu fenomene
kortikal plastisite denir (50). Bazi 6zellikli merkezlerin beslenmesi AVM’ye ait
damarlar araciligiyla olabilir. Boyle bir durumda fonksiyonel dokuyu besleyen
damarda arteriydovendz sganta bagli olarak oksijen konsantrasyonu ve
oksihemoglobin duzeyi dusuk olacaktir. DUsuk oksihemoglobin duzeyi
nedeniyle fonksiyonel MRG incelemesinde bu dokularda sinyal artisi
meydana gelmez. Lezyon igerisindeki ve c¢evresindeki fonksiyonel néronal
doku tespit edilemeyebilir. Bu duruma noérovaskuler ayrisma denir. AVM’lerde
yapilan fonksiyonel MRG’nin bir kisitlamasidir (42).

Perfuizyon MRG’de AVM'’ye ait nidusun kendisinde artmis kan
akimina bagh olarak hiperperfuzyon gorultr. Hiperperfizyon; serebral kan
volumu (Cerebral Blood Volume=CBV) ve serebral kan akimi (Cerebral
Blood Flow=CBF) parametrelerinde artisa neden olur. Nidus ¢evresinde ve
ipsilateral hemisferde ise izlenen bulgular degiskendir. Yaygin vendz drenaja
sekonder gelisen vazodilatasyon neticesinde nidus gevresinde ve ipsilateral
hemisferde kan akimi ve kan volumu artabilir. Ancak AVM hiperdinamikse ve

calma fenomenine neden oluyorsa, nidus ¢evresindeki dokuda ve ipsilateral
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serebral hemisferde hipoperfuzyon bulgulari (CBV ve CBF'de azalma)
gorulebilir. Yapilan AVM tedavisi sonrasinda; her iki hemisferin perfluzyon
bulgulari arasinda anlamli fark olmamasi beklenir (51). Bu bulgu,
arteriyovenoz santin ortadan kalkmasi lehine degerlendirilir.

Dijital Subtraksiyon Anjiografi (DSA)

BT ve MRG incelemelerinin 6zellikle son yillardaki gelisimiyle ortaya
cikan birgok yararli tanisal 6zelligine karsin, ginamuizde AVM'lerin i¢ yapisi
ve dinamigi hakkindaki en ayrintili bilgiyi en yuksek uzaysal ve temporal
¢ozunurlukle sunan DSA; AVM’lerde altin standart tani incelemesidir (44,45).
AVM’ler; DSA incelemesinde “selektif” ve “sUperselektif” olmak Uzere iki
asamada degerlendiriimektedir. “Selektif” inceleme; AVM’nin genel beyin
dolasimi ile iligkisini degerlendirir. “SlUperselektif’ inceleme, mikrokateterler
yardimiyla AVM’ye ait nidusun i¢ yapisi ile perinidal vaskuler yapilarin
ayrintih gézden gecirilmesini kapsar. Tablo 2'de selektif ve superselektif

incelemede dikkat edilmesi gereken noktalar yer almaktadir (52).

Tablo 2: AVM'lerin selektif ve siperselektif DSA incelemesinde dikkat edilmesi gereken
unsurlar (52).

Selektif (Diagnostik) DSA incelemesi Siiperselektif DSA incelemesi
Besleyici arterler Besleyici arterlerin distal segmentleri
Her bir besleyici damarin tespiti Anatomi, hemodinami
Akim iligkili vaskuilopati varligi (stenoz,
okliizyon, dilatasyon) Arteriyonidal bileske

Akim iligkili anevrizma varligi
Nidusun anjiografik i¢ yapisi

Nidus Kompartmanlar

Boyut, sekil Pleksiform parga

Akim dinamigi Fistuléz yapilarin varhgi

Nidus i¢i bosluk varligi (anevrizma,

Drenaj Venleri psGdoanevrizma, vendz geniglemeler)

Her bir drenaj veninin tespiti

Akim iligkili vaskulopati varhdi (stenoz, Venonidal bilegke
okliizyon, ektazi)

Akim paterni (drenaj, kollateralizasyon, Drenaj venlerinin proksimal segmentleri
normal sinlise ve kortikal venlere refll Stenoz, ¢ikis obstriksiyonu, ektazi ve
varhiginin degerlendiriimesi) varislerin varhgi

AVM’ye besleyici dallari veren ana
arteriyel yapilar

Beynin veno6z drenaji
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AVM’lerin  anjiografik tetkiki gerceklestiriirken g6z o6nunde
bulundurulmasi gereken baslica faktor; incelemenin normal morfoloji ve
hemodinamideki damarlara yonelik yapilmadigi, debisi yuksek olan, sant
iceren ve genellikle dilate olan arteriyel - ven6z vyapilarin incelenecek
oldugudur. Yuksek debili akimi olan dilate vaskuler yapilari optimal
goruntulemek icin standart serebral anjiografik goruntuleme teknigi ile
kiyaslandiginda, daha yuksek kontrast volumu ile enjeksiyon hizi
gerekmektedir. Santin optimal degerlendiriimesi igin ekranin cergeve hizi
(frame rate) daha yuksek olmahdir.

AVM’lerin yerlegsimine gore bir ya da birkag damardan selektif olarak
inceleme yapmak gerekebilir. Derin gri c¢ekirdeklerdeki bir lezyon igin
genellikle ipsilateral iIKA'dan elde olunan anjiogramlar yeterlidir. Anterior
sirkiilasyonda sinir bélgelerdeki (watershed) pial AVM’lerde; her iki IKA’dan,
EKA’dan selektif anjiografi yapiimalidir. Posterior sirkulasyon - anterior
sirkllasyon arasindaki sinir bolgelerdeki AVM’lerde ise anterior ve posterior
sirkllasyona ait ana vaskuler yapilarin her biri ayri ayri incelenmelidir.

AVM’lerin karakteristik anjiografik goruntisunde; geniglemis besleyici
arteryel yapilar, bu yapilarin besledigi santral damar yumagi olan nidus ve
nidusu drene eden bir veya birkag ektazik ven izlenir. Nidus genellikle damar
yumaklarinin olusturdugu agsi bir yapi gérunumdedir, icerisinde bazen genis
kesecikler izlenebilir. Bu kesecikler intranidal anevrizmalari, hemoraji sonrasi
gelisen psoddoanevrizmalari ya da vendz ektazileri temsil edebilir. Drenaj
venlerinde arteriyovendz santa bagli olarak erken dolum gorullr. Drenaj
venleri genellikle tortiydoz, ektazik, varikdz veya anevrizmatik ozelliktedir
(42,52).

DSA incelemesinde  AVM'’nin riptire  olmasina  zemin
hazirlayabilecek birtakim durumlar mutlaka arastiriimalidir. Raptur; 6zellikle
AVM icerisindeki basin¢ artisina bagli gelisir. Damar duvarinin zayifladigi
noktalar da ruptlr agisindan risk tagsimaktadir (28). Bu nedenle; AVM’ lerde
intranidal ve besleyici arterdeki olasi anevrizmalar acgisindan mutlaka
degerlendirme yapilmalidir. Anevrizmalarin ¢cogu AVM nidusunun igerisinde,

besleyici dallarda veya besleyici dallari veren ana vaskuler yapilarda izlenir.
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Bu anevrizmalar AVM akimi ile iligkilidir. Daha az siklikla intrakraniyal
sirkilasyonun AVM ile iliskisi bulunmayan kisimlarinda da anevrizma
gorulebilir.

Venoz kompartmandaki stenoz ya da obstriksiyon; i¢ basinci ciddi
anlamda artirip ruptire neden olabilir. RUptur agisindan diger risk faktorleri;
derin vendz drenaj, arteriyel ya da ven6z kompartmandaki artmis debidir
(42,52). AVM’si bulunan olguda AVM’ye komsu vaskuler yapilar itilmis ve
gerilmig gorunumdeyse, bu durum oncelikle rupture sekonder gelismis
hematomun kitle etkisini dugundurur.

AVM’lerde bu tablolarin disinda, DSA incelemesinde daha nadir
bulgular gorulebilir. AVM’ler, beynin bir lobunu ya da bir hemisferin
neredeyse tamamini kaplayabilen diffiz formda olabilir. Pial AVM’ler belirli bir
boyuta ulastiktan sonra internal-eksternal karotid arter anastomozlari
neticesinde orta meningeal arter gibi dural arteriyel yapilarin dallarindan
beslenebilir. Bu durum ortaya ciktiginda “miks pial - dural AVM” kalibi
kullanilir. Ayrica AVM’ler nadir olarak vendz anjiomlarla birlikte gortlebilir.
Hemoraji gelistikten sonra AVM igerisinde tromboz goérulebilir. Bu durumda
DSA incelemede normal bulgular ya da gizli arteriyoven6z sant izlenebilir.
Ayrica bazen besleyici arteriyel yapilarda akim ¢ok yavaslar. Yavaslama
neticesinde gec¢ arteriyel, kapiller hatta ven6z fazda bile arteriyel yapi
icerisinde persistan akim gorulebilir. Bu durum igin “stagnasyon” tanimi
kullanihr. Tromboze AVM bulgular; stereotaksik cerrahi oykusu bulunan
olgularda da gorulebilir (52).

DSA incelemesinin sayili kisitlamalarindan biri; incelemenin 2
boyutlu planlarda yapilmasidir. Bu durum oOzellikle sUperpoze olan damarlar
neticesinde nidusun gergcek boyutunun tespitini zorlastirabilir. DSA
cihazlarindaki gelismelerle birlikte “3B rotasyonel DSA” incelemesi bu
kisittamanin asilmasina yardimci olmaktadir. Cihazin “C Kolu” rotasyonel
islev  kazanmistir. Bu teknikle yiuksek c¢erceve hizinda mukemmel
¢Ozunurlikte 3 boyutlu goruntiler elde olunabilir (42). Besleyici arterlerin,
nidusun ve drenaj venlerinin yerlegsimi daha iyi anlasilabilir. Bir diger

kisittama; AVM'’ye ait sadece damarsal yapi ile bulgu vermesi, komsu beyin
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parankimi ile iliskisini gosterememesidir. Bu kisittama da geligsen teknoloji ile
asilmigtir. “C kolu”na rotasyonla birlikte kesitsel gorinti elde edebilme
fonksiyonu kazandinimistir.  Anjiografi esnasinda beyinin ince kesit
goruntileri elde olunabilir. Bu teknigin adi “Koni-demeti BT"dir. Koni-Demeti
BT; AVM lezyonlarinin 3 boyutlu olarak degerlendiriimesini optimize eder
(53). Invaziv girisime bagh gelisebilecek nérolojik defisit riski, X 1sini ve iyotlu
kontrast madde kullanimi diger kisitlamalardir.

Evreleme

Intrakraniyal AVM’lere tedavi kararinin veriimesi birtakim objektif
kriterlere  dayanmalidir.  Ornegin  beyinde  non-fonksiyonel  kortikal
lokalizasyonlu 1 cm’lik bir AVM genellikle tedavi edilebilir niteliktedir. Bununla
birlikte, derin vendz drenaji bulunan, primer konusma merkezinde lokalize,
intranidal anevrizmasi bulunan, 6 cm g¢apindaki bir lezyona yonelik girigsim
mortalite ve morbidite son derece blUyuk riskler tasimaktadir. Bu nedenle
lezyonlar igin bir derecelendirme yapilmali, risk tayini ve gerekli girisim karari
bu derecelendirmeye gore verilmelidir.

ilk zamanlarda AVM’lerin boyutlari ile besleyici arterlerinin say! ve
dagihmini temel alan birtakim siniflandirmalar yapilmigtir; ancak bu
siniflandirmalarda vaskuler ¢alma fenomeni, derin vendz drenaj ya da
Ozellikli merkezlere yakinlik gibi faktorler géz 6ninde bulundurulmamistir.
1986 yilinda Robert F. Spetzler ve Neil A. Martin; tedavi icin risk
olusturabilecek faktorleri cok yonla bir sekilde ele alan, basit bir siniflandirma
yapmistir. Bu siniflama, gunimuizde halen AVM’lerin derecelendirmesi igin
en gecerli siniflama olma 6zelligini korumaktadir (54). Tablo 3’te Spetzler-

Martin derecelendirmesinin bilesenleri ve puanlamasi gorulmektedir.
Tablo 3: AVM’lerde Spetzler — Martin Derecelendirmesi

Derecelendirilen Ozellik Puan | perece 1: 1 puan
Cap
Kigik (<3cm) 1 .
Orta (3-6¢m) o Derece 2: 2 puan
Buyuk (>6¢cm) 3
Ozellikli (eloquent) merkezlere yakinhk Derece 3: 3 puan
Uzak 0
Yakin 1 Derece 4: 4 puan
Derin veno6z drenaj
Yok 0 Derece 5: 5 puan
Var 1
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Beynin Ozellikli merkezleri olarak; sensorimotor korteks, konugma ve
gorme merkezleri, hipotalamus, talamus, beyin sapi, serebellar pedinkuller ve
derin serebellar ¢ekirdekler tanimlanmigtir. Beynin bu ozellikli merkezlerinin
tanimlanmasinda onceki yillarda Wada testi ve elektrofizyolojik haritalama
teknikleri kullanilirken gunumuzde fonksiyonel MRG son derece fayda
saglamaktadir (50).

Bu siniflandirmada, puanlamanin disinda kalan “Derece 6”
tanimindaki AVM’ler vardir. Derece 6 AVM’lerin eksizyonu; vicutta total
norolojik bozukluga yol agar ve yasamla bagdasmaz; inoperabl olarak
degerlendirilirler. Diffiz tipte olan ve birden fazla 6zellikli merkezi ¢evreleyen
AVM’ler bu gruptadir (54).

Spetzler-Martin Derecelendirmesi AVM cerrahisi igin yapilmistir.
Derece 1 duzeyindeki AVM’lerin tedavisinde herhangi bir noérolojik defisit
gorulmeyecedi dusunulur. Derece 2 duzeyinden itibaren genellikle minor
defisitlerin (hafif-gegici formda gérme kayiplari, afazi vb.) ortaya ¢ikabilecegi
on gorulur. Derece 3 duzeyinden itibaren major defisitlerin (hemiparezi, ciddi
norolojik defisit vb.) ortaya ¢iktigi ve derece 5 duzeyine kadar mindr ve major

defisit oranlarinin arttigi izlenmektedir.

5) intrakraniyal Arteriyoven6z Malformasyonlarda Tedavi

Tedavi Planlamasi

intrakraniyal AVM’ler icin cesitli tedavi secenekleri bulunmaktadir.
Bunlar konservatif medikal tedavi ile takip, cerrahi eksizyon, endovaskuler
embolizasyon ve radyocerrahidir (55). Her bir yontemin AVM’lerin degisken
klinik bulgular ve morfolojik karakteristikler sergilemesi nedeniyle etkili oldugu
ve zayIf kaldigi noktalar vardir. intrakraniyal AVM’lerde tedavi planinda; klinik
prezentasyon sekli ve tanisal goruntileme bulgulari degerlendirilir. Her bir
tedavi segeneginin, izlenen bulgulara gére gucla ve zayif yonlerinin ortaya
konur. Uygun tedavi yaklasiminin; en dogru yontemle veya yontemlerin

kombinasyonuyla yapilmasiyla gergeklestirilir.
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Uygun yaklagimi belirleyen en onemli faktorlerden biri rupturdar.
Rupture olmus AVM’ler; mortalite ve morbidite riskinin artmig olmasi
nedeniyle invaziv tedavi yaklagsimlarini gerektiri. Ama¢ AVM’nin ortadan
kalkmasidir. Operatorin tecribesi, AVM’nin boyut ve lokalizasyonu, cerrahi
ya da endovaskuler olarak erisim imkani, derin ven6z drenaj ve besleyici
arter anevrizmasi gibi faktorler; uygun modalitenin veya modalitelerin
secimini belirler (36).

Ruptire olmamis AVM’lerdeki tedavi yaklasimi; &zellikle son
yillardaki ¢aligmalar g6z 6nunde bulunduruldugunda daha karmasik bir hal
almisgtir. Ruptire olmamis AVM’nin dogal seyri hakkinda yeterince tecrube
bulunmamasi ve literatirdeki yillik hemoraji gelisme oranlarinin duaguk
olmasi, bu karmasaya neden olmaktadir (36).

Rupture olmamis AVM’ler hakkinda yapilmis ilk kapsamli klinik
calisma; “A Randomized Trial of Unruptured Brain Arteriovenous
Malformations (ARUBA)” isimli ¢alismadir (3). Bu c¢alisma prospektif, ¢ok
merkezli, randomize kontrolli bir galismadir. ARUBA calismasinda; sadece
konservatif medikal tedavi alan olgularla, konservatif medikal tedavi ile birlikte
invaziv tedavi seceneklerinden biri veya birkagi uygulanmig (cerrahi
eksizyon, endovaskuler embolizasyon, radyocerrahi) olgularin; olim ve
semptomatik inme gelisme oranlari agisindan karsilastiriimasi amacglanmistir.

9 ulkedeki 39 merkeze Nisan 2007 — Nisan 2013 tarihleri arasinda
rupture olmamis AVM ile bagvuran 223 olgu bu galismaya dahil edilmistir.
Olgularin her biri; internet tabanli, 1:1 oraninda dagitim yapan, rastgele
permutasyonlu blok tasarimina sahip bilgisayar sistemiyle, randomize sekilde
medikal tedavi alacak veya medikal tedaviyle birlikte invaziv tedavi
uygulanacak olgu gruplarina yerlestiriimistir. Hastalar, doktorlar ve
arastiricilar; olgularin tedavi planindan haberdardir. 114 olguya medikal
tedaviyle birlikte invaziv tedavi uygulanmig, 109 olgu sadece medikal tedavi
almistir. Ortalama takip suresi 33,3 ay (16,3 ay — 49,8 ay), standart sapma
19,7 ay, median takip slresi 33,2 aydir. invaziv tedavi uygulanan olgularda
olum orani %1,8 (2/114), medikal tedavi alanlarda AVM iligkili 6lum orani %0

olarak ifade edilmistir. invaziv tedavi uygulananlarda hemorajik inme goériilme
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orani %21,9, iskemik inme goérilme orani %7,9, toplam komplikasyon orani
%29,8'dir. Medikal tedavi alanlarda ise; hemorajik inme gorulme orani %5,5,
iskemik inme gorulme orani %2,8, toplam komplikasyon orani %8,3 olarak
bulunmustur. Sadece medikal tedavi alanlarda istenmeyen olay (6lim veya
semptomatik inme) gelisme riski; medikal tedavi ile birlikte invaziv tedavi
uygulanan olgulara kiyasla anlamli 6lgide az bulunmustur (HR 0,27, 95% CI
0,14-0,54, p<0,0001).

Ancak bu calisma igin; takip zamaninin kisa olmasi, AVM’lerin
heterojen gruplarda olmasi, invaziv tedavi modalitelerinin ayri ayr etkinliginin
degerlendirimemis olmasi ve c¢alisma tasariminda birtakim eksikliklerin
bulunmasi gibi elestirileri olan karsit goérusler bulunmaktadir (56-58).

Sonug olarak; glinimuzde, ruptire olmamis AVM’ler igin “ilk tercih”
olarak nitelendirilebilecek herhangi bir tedavi segenegdi yoktur.

Cerrahi Eksizyon

Bu islem mikrosirurjikal teknikle gercgeklegtirilir. Duranin dikkatli bir
sekilde acilmasini takiben AVM nidusu 6zenle disseke edilir. Disseksiyondan
sonra AVM'nin kendisi total olarak cikartilir (55). Teknik dogru sekilde
gerceklestirildigi takdirde AVM genellikle ortadan kalkmis olur. Tedavi karari
direkt olarak Spetzler-Martin derecesiyle iligkilidir. 1. ve 2. derece lezyonlar
basariyla c¢ikartilabilir. 3. derece lezyonlarin eksizyonu preoperatif
embolizasyon esliginde kolaylasabilir. Ancak 4. ve 5. derece lezyonlara
yonelik yapilacak cerrahide yuksek mortalite ve morbidite riski bulunmaktadir
(54). Cerrahi eksizyon en invaziv tedavi bi¢imidir ve bu nedenle tedavi
yonteminin bazi onemli kisitlamalari bulunmaktadir. Kraniyotomi yapilimasi,
genel anestezi gerektirmesi, lezyonla birlikte normal beyin dokusunun da
eksize edilebilmesi, anatomik ulasimin uygun olma sarti, retraksiyon 6demi,
intraoperatif ruptir, normal beyin perfuzyonunun etkilenebilmesi 6nemli
kisitlayici sonuglardir (55). Ayrica rupture olmus AVM’li olgularda; gelismis
intraparankimal hematom, lezyonun kendisini saklayabilir ya da komprese
edebilir.  Neticede; erken donemde lezyonun boyutu net olarak
degerlendirilemeyebilir. Bu nedenle ruptire AVM’li olgularda cerrahi plani

hemorajiden 2-3 hafta sonra planlanmalidir (59).
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Radyocerrahi

“Stereotaktik Radyocerrahi” veya “Gamma-Knife” bu yonteme verilen
diger isimlerdir. Yuksek dozdaki radyasyon; stereotaktik olarak tespit edilmis
AVM’ye odakli bir sekilde verilir. Radyasyon; AVM’'nin damarlarinda geg¢
donemde hasar meydana getirerek progresif skleroza yol agar. Sonugta,
AVM damarlarinda total obliterasyon meydana gelir. Bu yontemin en onemli
kisittamalarindan biri “Latent Dénem”dir. Tedavinin akabinde lezyonda
obliterasyon meydana gelene kadar 2-3 yil gibi bir sure gegmektedir. Bu
zaman diliminde lezyonda oblitere olmayan damarlar bulundugu ic¢in halen
hemoraji riski devam etmektedir. Yapilan ¢alismalarda bu riske ait olasiligin
yil basina %5 arttidi ifade edilmektedir (36). Radyocerrahinin; 6zellikle nidus
volimu 10 mlI'den az olan ve gapi 3,5 cm’den az olan lezyonlarda %80-88
oraninda total obliterasyonu sagladigi ifade edilmektedir (60). Daha buyuk
niduslari bu isleme uygun hale getirmek amaciyla islem dncesi endovaskuler
embolizasyon yapilabilir. AVM rapturu halinde, radyocerrahi i¢cin hemoraji ve
O0demin rezorpsiyonu gerekmektedir. Bu nedenle 6 ay beklenmelidir (59).
Non-invaziv bir tedavi yontemi olmasi, tedaviye uygun lezyonlarda sagladigi
yuksek tedavi basarisi ve genel anesteziyi tolere edemeyecek yasli hastalara
uygulanabilmesi yontemin baglica avantajlaridir. Buna karsin; 2 yil suren
latent donem ve bu dénemdeki hemoraji riski, derin yerlesimli (beyin sapi,
talamus, bazal ganglionlar vb.) AVM’lerin tedavisinde ortaya c¢ikabilecek
kalici norolojik hasar, normal beyin dokusunda gelisebilecek 6dem ve
radyasyon nekrozu yontemin olumsuz sonuglaridir (55,59). Ayrica bu islemin
uzun donem takiplerinde rekurrens geligebilir.

Konservatif Medikal Tedavi ile Takip

Ruptire olmamis, asemptomatik AVM’lerde yapilan bir tedavi
yaklagimidir. Bu tedavi yaklasimi; semptomlara yonelik medikal tedavi, genel
saghk durumunun kontrolu ve AVM’nin yillik goruntuleme bulgularinin
g6zlemini icerir (55). Semptomatik medikal tedavide; ndbetler igin
antiepileptik ilaclar, basagrisi icin analjezik tedavi verilir. Genel saglk

durumunun kontroll; 6zellikle ylksek debili fistlllerin egilim yarattigi kalp
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yetmezligi, hipertansiyon gibi sistemik tablolar agisindan hasta takip edilir.
Yillik goruntuleme takipleri ise MRG ile yapilabilir. MRG’de AVM'nin ¢api ve
sinyal intensitesinde hemoraji gibi durumlara bagl ortaya c¢ikabilecek

degisiklikler degerlendirilir.

6) intrakraniyal AVM’lerde Endovaskiiler Embolizasyon

Endovaskiler embolizasyon; 80’li ve 90’l yillarda, yapilacak cerrahi
veya radyocerrahi oncesinde destek tedavi metodu olarak kullaniimistir.
2000’li yillarda bu islemde kullanilan embolizan ajanlarin ve kateterlerin,
islemin basarisini artmak adina teknolojik olarak gelistiriimesiyle birlikte,
endovaskiler embolizasyonun kuratif niteligi  artmistir.  GUnUimuzde
endovaskuler tedavinin, AVM’lerin tedavi planinda birgok iglevi
bulunmaktadir. Baslica rolleri 5 kategoride incelenebilir (61):

1) Preoperatif Embolizasyon: Yapilacak cerrahi 6ncesinde AVM’nin
komplet olarak tedavisine zemin hazirlamak.

2) Radyocerrahi Oncesi Embolizasyon: Nidus capini kiigilterek
lezyonu radyocerrahi islemi i¢cin uygun hale getirmek.

3) Hedef Tedavi: Kanamaya neden olan ve olabilecek vaskuler
olugsumlari embolize etmek.

4) Kiratif Tedavi: AVM lezyonlarinin oklizyonunu saglamak.

5) Palyatif Tedavi: Tedavi edilmesi riskli AVM’lerde arteriyovendz
santa bagli semptomlari ortadan kaldirmak.

Preoperatif embolizasyonda hedefler; AVM’nin  beslenmesini
azaltmak, cerrahi teknikte ortaya c¢ikabilecek olasi zorluklari ortadan
kaldirmak ve rezeksiyona bagli ortaya c¢ikabilecek morbidite faktorlerini en
aza indirgemektir (62). AVM’nin dolagim destegdinin azalmasi ile birlikte nidus
cap! kugulecek ve norovaskuler cerrahin lezyonu g¢ikarmasi kolaylasacaktir.
Ayrica operasyon esnasinda derin yerlesimli besleyici arterlere erisim son
derece zordur. Bu durum operasyonun basarisini azaltabilir. Bu ylzden,
preoperatif embolizasyonda hedef alinacak oncelikli damarlar; derin besleyici

arteriyel dallar olmalidir. Preoperatif embolizasyon genellikle parsiyel olarak
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yapiimaktadir. Bu durum hemoraji komplikasyonuna zemin hazirlayabilir. Bu
nedenle embolizasyonu takiben AVM lezyonu igin en kisa slUrede cerrahi
eksizyon gercgeklestiriimelidir (63). Bu girisim, en sik Derece 3 lezyonlar igin
yapiimaktadir. Derece 1 ve 2 lezyonlar genellikle cerrahi eksizyonla kolayca
tedavi edilmektedir, fakat derin besleyicisi olan Derece 1 ve Derece 2
lezyonlar icin preoperatif embolizasyon destegine ihtiya¢c duyulabilmektedir.
Derece 4-5 lezyonlarda ise; yuksek mortalite ve morbidite olasiligi olmasina
karsin bu lezyonlar i¢in de preoperatif embolizasyon mumkundur (61).

Radyocerrahi 6ncesi embolizasyonda esas hedef; oOzellikle buyuk
captaki niduslarda kugulmeyi saglamak ve lezyonu radyocerrahiye uygun
hale getirmektir. Hedef, nidus ¢apinin 3 cm’nin altina inmesi, volimunun ise
10 mlnin altinda olmasidir. Ayrica radyocerrahi; lezyonda komplet
obliterasyonu uzun dénemde saglayan bir yontem olup tedavi sonrasi halen
vaskularitenin oldugu 2 yil gibi bir latent donem bulunmaktadir. Bu dénemde
lezyon igin onemli olgude intrakraniyal hemoraji riski bulunmaktadir. Bu
nedenle radyocerrahi o6ncesi embolizasyonun hedeflerinden biri de
hemorajiye potansiyel olusturabilecek intranidal, akim iligkili ya da bagimsiz
anevrizmalarin tedavisini saglamaktir. Ayrica fistlléz yapi iceren AVM'ler
radyocerrahiye direnglidir, yapilacak embolizasyon mutlaka fistull de ortadan
kaldirmahdir (61).

Hedef tedavide amag; radyocerrahi 6ncesi embolizasyon hedefleriyle
de kismen ortusmekle birlikte, lezyonda kanamaya neden olan arteriyel
besleyicilerin kapatilmasi ve kanamaya zemin hazirlayabilecek anevrizma
veya fistll gibi olusumlarin ortadan kaldiriimasidir. Anevrizma sinifi icerisinde
intranidal anevrizmalarin yani sira hemorajiye sekonder gelismis
psOdoanevrizmalar da bulunmaktadir. Ayrica vendz ektaziler de benzer
sekilde kanamaya zemin hazirlayabilece@i icin mutlaka tedavi edilmelidir.
Ozellikle riiptire olmamis AVM'si bulunan olgularda intranidal veya
ekstranidal anevrizmalarin, psddoanevrizmalarin ve fistlllerin tedavi edilmesi;
AVM’ye yonelik yapilacak herhangi bir tedaviye kiyasla daha &ncelikli ve
acildir (62,64).
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Karatif tedavi; birtakim 6zellikler tagstyan AVM’ler icin mumkanduar. Bu
Ozellikler; yuzeysel yerlesim, kiiclik ya da orta ¢ap besleyici bir veya en fazla
birkac arter, basit nidus yapisi ve tespit edilmesi kolay tek bir drenaj venidir
(64). Ozellikle besleyici arterlerin gok fazla olmamasi ve kolay ulasilabilir
olmasi komplet tedaviyi bagli basina kolaylastiran faktorlerdir. Tedavinin
sagladigi total kur, bilhassa Ethylene-Vinyl Alcohol Copolymer (EVOH / Onyx
®) adli materyalin son yillarda AVM tedavisinde kullaniimasi ile artmistir (62).

Palyatif tedavi; esasen risk tasiyan prosedurdir. Tedavisi zor olan
veya yapillamayan, derecesi yuksek AVM olgularina yapilir. Amag; yuksek
debiye baglh ortaya c¢ikmis vaskuler ¢alma fenomenine sekonder gelisen,
tedaviye direncli siddetli nobetleri veya bas agrilari gibi semptomlari
gidermek ve yine ylksek debili fistlilin neden olabilecegdi ven6z hipertansiyon
bulgularini ortadan kaldirmaktir. Lezyon parsiyel embolize edilir. Ancak
parsiyel embolizasyon genellikle hemorajiye egilimi artirdigi igin, hastalar
olasi intrakraniyal hemoraji agisindan yakin takip edilmelidir.

Embolizan Ajanlar

Girisimsel radyolojinin endovaskuler embolizasyon uygulamalarinda
bircok embolizan ajan kullaniimaktadir. Bunlarin birgogu; onceki yillarda AVM
tedavilerinde kullanilmig, ancak bu embolizan ajanlarin sagladiklari fayda
sinirll dizeyde kalmistir. AVM tedavisinde sadece “tarihi” onem tagiyan
materyallerin arasinda balon, ipek sutur, silastik madde, dehidrate alkol,
gelfoam, kan pihtisi ve kas dokusu bulunmaktadir (2). GUnumuzde ise; kalici
embolizasyon saglama garantisi sunmalari nedeniyle sivi embolizan ajanlar
AVM tedavisinde siklikla ilk tercih olmaktadir. Nadiren polivinil alkol (PVA)
partikulleri ve birakilabilir koiller tedavide kullanilabilir.

Sivi Embolizan Ajanlar

Gunumuzde AVM tedavisinde ilk olarak tercih edilen ajan olmaktadir.
Bu durumun sebebi; sivi embolizan ajanlarin, AVM’nin kalici tedavisi igin
gerekli ozellikleri tagimasidir. AVM embolizasyonunda kullanilacak ajan;
nidusu timuayle ve kalici olarak penetre etmelidir. Nidusun proksimalindeki
besleyici damarlarin koil gibi bir materyalle oklide edilmesiyle nidusta

vaskuler proliferasyon gergeklesecektir. Yapilan embolizasyon tedaviye

32



direncli olacaktir. Benzer sekilde PVA gibi embolizasyon omru birka¢ ayla
sinirl ajanlar da kalici embolizasyon se¢enegi sunmamaktadir. Tam ve kalici
embolizasyon, ancak sivi embolizan ajanlarla mimkindur. Gunimuizde bu
amagcla en sik olarak kullanilan embolizan ajanlar nBSA ve EVOH’dur (64).

N-Butil Siyanoakrilat

2000 yilindan itibaren; U.S. Food and Drug Administration (FDA)
tarafindan verilen izinle AVM’lerin endovaskuler tedavisinde kullanima
girmistir (61). Bu materyal, kendi basina monomer yapida olan, herhangi bir
iyonik madde ile (kan, salin, doku, kontrast vb.) etkilesime girdiginde
polimerize olan ve adhezyon meydana getiren bir ajandir (62). Polimerize
oldugu anda akigkanhgi durur ve igcerisinde bulundugu tum vaskuler yapilari
kalici oklide eder. Siklikla iyodize yag ile (Lipiodol, Ethiodol vb.) birlikte
uygulanir. Bu uygulamanin iki sebebi vardir: 1) AVM tedavisinde hedef
nidustur. Tedavide, bu materyalin nidusa ulasmasi ve nidusu timuyle
doldurmasi sarttir. Eger nidusa ulasamadan, proksimalde polimerizasyon
olugursa, nidus viabl oldugu igin suratle kollateralizasyon gerceklesir. Nidusa
ulagsmasi; polimerizasyon zamaninin uzamasi ile saglanir ve etiyodize yag,
polimerizasyon zamanini uzatir. 2) nBSA; radyolusent bir materyaldir.
Eklenen etiyodize yag materyale radyoopasite kazandiracak; materyalin
kontrolli enjeksiyonu saglanacaktir. Etiyodize yad/nBSA orani 1,5:1-3:1
duzeyinde olabilir. Polimerizasyon zamanini uzatmak igin glasiyel asetik asit,
radyoopasiteyi artirmak igin tantalum veya tungsten tozu da kullanilabilir
(2,64).

nBSA ile embolizasyon isleminde dikkat edilmesi gereken bazi teknik
noktalar bulunmaktadir. nBSA superselektif anjiografi ile saptanmis besleyici
damarlardan nidusa verilmelidir. Ozellikle reflii akim agisindan dikkatli olmak
gerekir. nBSA adeziv bir sivi embolizan ajandir. Besleyici damar ve nidusun
embolizasyonundan sonra kateter cevresinde olusabilecek refli akim
kateterde yapisikliga neden olabilir. Bu durum, ruptur acgisindan onemlidir.
Ayrica normal beyin dokusuna ait damarlara refli gerceklesmesi halinde
iskemik inme tablosu kaginilmazdir. nBSA enjeksiyonu &ncesinde

mikrokateter %5 dekstrozlu su ile yikanmalidir. Eger bu adim atlanirsa nBSA,
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mikrokateter icerisinde polimerize olabilir. Yeteri kadar nBSA yapildiktan
sonra, mikrokateter 6zenli bir sekilde aspire edilir ve hizlica ¢ikartilir (61).

nBSA’nin; adheziv 06zelliginden dolayr uzamis ve devamli
enjeksiyona pek imkan vermemesi; enjeksiyonda kullanilan mikrokateterin
tekrar kullanilamamasi gibi dezavantajlari bulunmaktadir (62).

Ethylene Vinyl Alcohol Copolymer

2005 yihinda FDA tarafindan AVM’lerin endovaskiler tedavisinde
kullanilmasina yonelik onay verilen bu ajan non-adheziv karakterde olmasi
nedeniyle gunumuzdeki en populer sivi embolizan ajan konumundadir.
Genellikle Onyx ® (EV3, Irvine, CA, USA) adiyla bilinir, son zamanlarda
Squid ® (Emboflu, Switzerland) adi verilmis baska bir muadil piyasaya
surtlmastir (65). Bir vialin icerisinde G¢ komponent bulunur: EVOH, dimetil
sulfoksid (DMSO) ve tantalum tozu. Bu g yapiyi bir arada tutan kopolimer;
damar endoteline ya da mikrokateter yluzeyine adheziv 6zellik gostermez.
Ancak kopolimer; kan gibi sivi bir materyal ile temas ettiginde DMSO kan
icinde yayilir ve kopolimerde katllagsma baslar. En sonunda sungerimsi bir
emboli olugur (64,65).

DMSO’nun damarda meydana getirdigi; vazospazm, anjionekroz ve
ruptur gibi yan etkiler bulunmaktadir. Bu yan etkileri azaltmak igin Onyx ®
son derece yavas bir sekilde enjekte edilmelidir (0.25 mL/90 s) (61). Ayrica
DMSO’nun bazi kateterler icerisinde yapisi bozulmaktadir, bu yizden Onyx
® enjeksiyonu DMSO ile uyumlu mikrokateterlerle yapilmalidir (6rn:
Marathon ®, Echelon ®, Ultra-flow ®). Enjeksiyonda oncelikle 0,25 ml
DMSO, kateter icerisindeki 6l boslugu doldurmasi amaciyla enjekte edilir.
Sonrasinda EVOH enjeksiyonuna baslanir. Enjeksiyon sonrasinda hastalarin
agzinda birkag saat suren sarimsak tadi gorulebilir. 1-2 gun siren, DMSO’ya
sekonder oldugu dusunulen karakteristik ten kokusu olabilir (61).

Onyx ®in EVOH derisim yuzdesi birbirinden farkli olan G¢ formu
bulunmaktadir. Onyx ® 18’de EVOH konsantrasyonu %6, Onyx ® 20’de
%6,5 Onyx ® 34’te EVOH konsantrasyonu %8’dir. Onyx ® 18 ve Onyx ® 20
daha akigkan olup genellikle kiguk capli, pleksiform AVM’lerde kullanilr.
Onyx ® 34 daha yuksek viskoziteye sahiptir. Genellikle yiksek debili, fistiiloz

34



tip AVM’lerde tercih edilir (64). Onyx ®'in katilagsma suresi genellikle 5 dakika
civarindadir. Enjeksiyonu genellikle devamh yapilir. Devamli enjeksiyon
baslangicinda kateter etrafinda tikag¢ gelisir. Tika¢g olusumu sonrasinda
embolizan ajan distale kolaylikla ulagir. Dikkat edilmesi gereken bagka bir
nokta; Onyx ®’in embolizyon 6ncesinde araliksiz, suratli ve 6zenli bir sekilde
en az 20 dakika karistirlmasidir. Bilesenlerin homojenize olmamasi halinde
embolize edilecek ajan yeterli radyoopasiteye sahip olmayabilir ve kontrolll
embolizasyon tehlikeye girer (61).

Polivinil Alkol

Olusturdugu embolizan etkinin dGmra genellikle birka¢ hafta oldugu
icin en sik kullanim alani preoperatif embolizasyondur (62).

Birakilabilir Koiller

Distaldeki end-pasaj damarlari koil ile embolize etmek imkansiza
yakindir. Buna karsin proksimaldeki damarlar koil ile embolize edilerek akim
yavaglatilabilir. Sonrasinda kullanilacak embolizan ajanin penetrasyon
potansiyeli artar. Ayrica fistll6z baglantilar da koil ile kapatilabilir (61).

Standart Teknik Prosedur

islem hastanin anestezi almasiyla baslar. Cogunlukla tercih genel
anestezidir. Ancak bazi merkezlerde derin intravendz sedasyon ve
monitorizasyon ile islemler yapilabilmektedir (66). 5 French (F) veya 6F
koruyucu kilif femoral arterlerden birine yerlestirilir. islem esnasinda kanin
pihtilasmasini engelleyecek kadar heparin yapilabilir. Bir adet kilavuz kateter
ile anterior veya posterior sirkulasyonun AVM ile iligkisi bulunan
kompartmaninin proksimal kesimine ulasilir (IKA veya vertebral arterler). Bu
dizeyden itibaren mikrokateterler ile AVM’lerin besleyicilerine superselektif
olarak ayri ayri erigilir. Her bir besleyiciden nidusa ilgili sivi embolizan ajan
verilir. Hedef; nidusta tam penetrasyonun saglanmasidir. Aralikli olarak
kontrol anjiogramlar alinir. Erigsimi mumkun olan tum besleyici arterler
araciligiyla embolizan ajan verildikten sonra dnce mikrokateter ¢ikartilir. Eger
istenirse ve erisim mumkuinse, diger besleyici dallar igin bu adimlar
tekrarlanir. Seans bitiminde, embolizasyon duzeyini degerlendirme amaciyla

selektif ve stiperselektif son kontrol anjiogramlar alinir. islem sonlandirilir.
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ileri Dilzey Embolizasyon Metotlari

Sivi embolizan ajanlarda ve islemde kullanilan diger materyallerdeki
gelismelerle birlikte, tedavi basarisini artirmak amaciyla; standart prosedurin
disinda bazi teknikler ve malzemeler son yillarda kullanilabilmektedir.
Bunlardan birisi transvenoz yolla embolizasyondur. Genellikle dural AVF’lerin
tedavisinde kullanilan bu metot AVM'ler igin pek alisiimis degildir. Nitekim
venoz akimin kesilmesi arteriyel akimdan once oldugu igin arteriyel sistemde
ve nidusta artan damar igi basincin ruptur potansiyeli olusturdugu
dugunulmektedir. Buna ragmen sistemik hipotansiyonun saglanmasiyla ya da
AVM’nin besleyici arterlerinin balon ile oklizyonuyla ruptur riski azaltilarak bu
uygulamanin basariyla gerceklestiriimesi mimkuindur (67). Transven6z yolun
cazip yonleri; Ozellikle derin vyerlesimli ya da ileri derecede distal
lokalizasyonlu besleyicileri olan AVM’lerde arteryel ulasima gore genis ve
daha az tortiydbz venlerin ulagsimi kolaylastirmasi, nidusun makul o6lgude
penetrasyonu ve embolizasyon arteriyel sistem Uzerinden gergeklesmedigi
icin daha dusuk iskemi riski tagimasidir.

Embolizan ajanin verildigi besleyici damardaki kan akiminin kontrolu,
islemin efektif olarak gergeklestirimesiyle dogrudan alakalidir. Bu kontrol,
mikrokateterin distal damar igerisinde kivrilmasiyla mekanik olarak
gerceklestirilebilecegi gibi, EVOH kullaniliyorsa; bu embolizan ajan
enjeksiyonunun basinda, kateter ucu etrafinda yavas enjeksiyonla bir tikag
olusturulmasi ile de mumkun olabilmektedir. Son yillarda EVOH ile uyumlu
balonu bulunan kateterler gelistiriimigtir (6rn. Hyperform ®, Hyperglide ®,
Sceptor C ®). Balon fonksiyonu, embolizasyonun hizli ve efektif bir sekilde
uygulanmasini saglarken olasi refli akimi da azaltici 6zellige sahiptir (65).

Ozellikle nBSA’da daha biiyiik potansiyel bulunan ve sivi embolizan
ajan kullanimi esnasinda gergeklesebilen énemli bir sorun, kateter ucunun
embolizan ajana yapisabilmesidir. Bu durumun rupttr ve emboli gibi tehlikeli
komplikasyonlari bulunmaktadir. Son yilllarda gelistiriimis birakilabilir
mikrokateterlerin (6rn. Sonic ®, Apollo ®) ucu olasi yapisma halinde kopup

embolizasyon duzeyinde embolizan maddeyle i¢ ice kalmaktadir ve bu
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kateterler ile uzun sudreli, yuksek volumli sivi embolizan ajan enjeksiyonu
gerceklestirilebilmektedir (65).

AVM’lerin embolizasyonu esnasinda tedirgin edici senaryolardan biri
de nidustan énce AVM'nin drenaj veninin okllide olmasidir. Bu durum, ruptur
icin tehlikeli bir zemin olusturur. Besleyici arter igerisinde nidusa ne kadar
yakin dizeyden embolizasyon yapilirsa yapilsin, nidus igindeki akim kontrol
edilemeyebilir. Nidusta penetrasyon tam olarak meydana gelmeden venoz
oklizyon olusabilir. Embolizan ajanin penetrasyonunu hizlandirmak ve
artirmak igin uygulanabilir tekniklerden biri de ¢ift arteriyel ponksiyondur (68).
Bu teknikte her iki femoral artere ayri girisim yapilir ve her iki tarafta ayri
mikrokateterler ile ayri besleyicilere girilerek ayni anda embolizan
enjeksiyonuna baslanir.

Komplikasyonlar

AVM tedavisine bagh olarak gelisen en sik komplikasyon
intrakraniyal kanamadir (69). Gelisen intrakraniyal kanamanin altinda
genellikle 3 faktor vardir (61); 1) Mikrokateterle manupilasyonlar esnasinda
damarin iatrojenik ruptur gelisebilir. Bu durum son yillarda akim ile yonlenen
O0zel mikrokateterlerin ve birakilabilir uclu mikrokateterlerin kullanimiyla
azalma gostermigtir. 2) Nidus oklizyonundan once vendz okluzyon ve
intranidal basing artisi  gelisebilir. 3) Beyin perfizyon basincinda
dengesizlikler olusur.

Hemorajiden sonra en sik gelisen komplikasyon iskemidir. iskemi
halinin ortaya cikiginda kateter ile iligkili tromboemboli, embolizan ajanin
retrograd reflisu, hedefin disindaki arter embolizasyonu gibi faktorler vardir.
iskemi riskini azaltma amaciyla preprosediiral heparin uygulanimi, kilavuz
kateter ve mikrokateterden heparinli sivinin devaml infuzyonu, mikrokateter
etrafinda tikag olusturulmasi gibi metotlar kullanilabilir (65). iskemi
neticesinde genellikle norolojik defisit gelisir.

Bir diger komplikasyon mikrokateterin retansiyonudur. nBSA’nin
adeziv i¢ yapisi nedeniyle bu komplikasyon EVOH’a gore daha sik goéralur.
Mikrokateterin retansiyon halindeyken geri c¢ekilmesi travmatik bir sekilde

gerceklesebilir. Bazen higbir sekilde gercgeklestirilemez. Bu durumda AVM

37



islemden hemen sonra cerrahi olarak eksize edilir ve eksizyon esnasinda
yapismis olan mikrokateter de cikartilabilir veya birkag hafta, kateterin damar
duvari ile iligkisinin azalmasi beklendikten sonra tekrar deneme yapilabilir
(61). Mikrokateter retansiyonunu azaltmak amaciyla birakilabilir

mikrokateterler kullaniimaktadir (65).
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji Anabilim
Dal’nda gergeklestirildi. Calismamizin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu onayi bulunmaktadir (26.04.2016, 2016-8/15).

1) Olgu Segimi

Ocak 2008 - Nisan 2016 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Radyoloji A.D’nda serebral DSA incelemesi yapilan olgular
retrospektif olarak tarandi. Bunlarin igerisinden intrakraniyal AVM saptanan
ve endovaskuler yolla tedavi edildigi tespit edilmis olan 46 olgu c¢alismaya
dahil edildi.

Olgularin her birinin embolizasyon 6ncesi dederlendirme bulgulari,
embolizasyona ait verileri ve embolizasyon sonrasi takip donemine ait
bulgulari belirlendi.

Embolizasyon oncesi degerlendirme bulgularinda; yas, cinsiyet, klinik
olarak bagvuru sekli, departmanimizda yapilan DSA, BT, BT Anjiografi,
MRG, MR Anjiografi, perfizyon MRG, DTG, fonksiyonel MRG, SAG
incelemelerinin  de@erlendiriimesiyle  birlikte  yapilan  Spetzler-Martin

derecelendirmesinin bilesenlerini olusturan AVM c¢apinin puan cinsinden

degeri (<3 cm = 1 puan, 3-6 cm = 2 puan, >6 cm = 3 puan), derin ven6z

drenaj puani (yok = 0 puan, var = 1 puan), 6zellikli (eloquent) merkezlere

yakinlik puani (uzak = 0 puan, yakin = 1 puan) ve puanlarin toplamiyla
olusan derecesi (1,2,3,4,5) yer ald1.

Embolizasyona ait verilerde; tedavi i¢in uygulanan seans sayisli, her
bir tedavide yapilan ponksiyonun sayisi ve yeri (arteriyel ve/veya vendz),
kullanilan Onyx ® miktari, kullanilan mikrokateter cesidi ve kombinasyonu,
tedavinin sonunda elde edilen embolizasyon duzeyi (total-parsiyel)

bulunmaktaydi.
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Embolizasyon sonrasi takip doénemi bulgularinda; olgularin erken
post-prosedural donem (ilk 1 hafta) ve kontrol takip degerlendirmeleri
(tedaviden en az 3 ay sonra); endovaskuler embolizasyona ek tedavi (cerrahi
eksizyon veya radyocerrahi) uygulanimi, kontrol DSA incelemelerinde rezidd,
spontan regresyon veya nuks varligi, tedavi sonrasinda gergeklesen 6lum ve
komplikasyonlar g6z o6nunde bulunduruldu. RuUpturle bagvurmamis ve
embolizasyon iglemi sonrasinda komplikasyon gelismis olgularda, gelisen
norolojik semptomlarin dizeyi modifiye Rankin skalasina (mRs) goére
belirlendi. Skalaya gore 0 puan defisitsiz, 1 ve 2 puan mindr defisit, 3 puan ve
Uzeri major defisit olarak kabul edildi. Ruptur ile bagvuran olgularin gogunda;
basvuru anindaki semptomlarin siddeti hakkinda bilgi olmadigi i¢in ruptire
olgularda gelisen komplikasyonun yol actigi semptom  siddeti
degerlendiriimedi.

Yapilan  degerlendirmeler  esnasinda; endovaskuler AVM
embolizasyonu gerceklestiriimis 46 olgudan 3 olgu, tedavilerinde embolizan
ajan olarak Onyx ® kullaniimadidi i¢in calisma digi birakildi. Neticede 43
olgu ve bu olgulara toplamda yapilan 51 endovaskuler embolizasyon iglemi

¢alismaya dahil edildi.

2) Verilerin Toplanmasi

Olgularin yas, cinsiyet, klinik olarak bagvuru sekilleri, embolizasyon
sonrasindaki donemdeki klinik bulgulari, tedavi sonrasi gergeklesen 6lim ve
komplikasyonlar; olgularin bir kismiyla birebir goérismelerden ve/veya
hastanemizin bilgisayarlarinda mevcut olan Avicenna Hastane Bilgi Yonetim
Sistemleri (Uretici: Datasel) isimli program igerisinde, hastalara ait tibbi
kayitlardan elde edildi. Departmanimizda bulunan biplan DSA cihazinda
(AXIOM Artis, Siemens, Erlangen, Germany) yapilan embolizasyon 6ncesi
DSA incelemelerinde; AVM'lere ait gap ve derin vendz drenaj bulgular
degerlendirildi. Ozellikli merkezlere yakinlik durumu ve hemorajik
prezentasyonlar; operasyon oncesindeki DSA incelemeleriyle birlikte, BT

(Somatom Definition AS+, Siemens, Erlangen, Germany) ve MRG (Achieva
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TX, Philips, Eindhoven, Holland) cihazlarinda yapilan; kraniyal BT, BT
Anjiografi, kraniyal MRG, MR Anjiografi ve ileri MRG incelemelerinin
degerlendiriimesiyle tespit edildi. Olgularin her birine uygulanan
endovaskuler tedavi seansi sayisi, tedavilerde yapilan yaklagim sekli,
kullanilan Onyx ® miktari, tedavide saglanan embolizasyonun duzeyine ait
kayitlar  hastane iletisim  sistemi  programindaki  kayitlarin  ve
departmanimizdaki is istasyonlarinda yukli olan Centricity RIS-i Plus® 4.2 ve
Centricity PACS® (GE, Fairfield, Connecticut, USA) programlarindaki tetkik

goruntulerinin ve raporlarin incelenmesiyle elde edildi.

3) Endovaskiiler Tedavi Prosediirii

Tedaviler anesteziyoloji hekimi ile birlikte genel anestezi altinda
gerceklestirildi. Anestezi induksiyonu sirasinda, intravendz yolla propofol 2
mg/kg, fentanil 2-5 pg/kg, lidokain 1,5 mg/kg, vekuronyum 0,1 mg/kg
uygulandi. Endotrakeal entibasyonu takiben anestezi idamesinde ise,
inhalasyon ajani olarak sevofluran, intravendz ajan olarak vekuronyum 0,01
mg/kg ve fentanil 2 pg/kg uygulandi. Embolizasyon islemi boyunca 7-10
ml/kg tidal volim ile kan gazi parametreleri ETCO2: 30-35 mmHg veya
PaCO2: 28-33 mmHg olacak sekilde olgu izlendi. Anestezi uygulama dncesi
ve sonrasinda elektrokardiyografi ile kardiyak ritm, pulse oksimetri ile
periferik oksijen satirasyonu (SpO;) ve arteriyel kanulasyon ile kan basinci
(KB) takip edildi. Embolizasyon iglemi icin uygun gorilen sistolik KB degeri
100-120 mmHg'di.

Tedavilerin tUmu; departmanimizin girisimsel radyoloji bolumunde
bulunan biplan DSA cihazinda gercgeklestirildi. Standart tedavi metodu; 51
tedavi seansinin 46’sinda gergeklestirildi. Bu metotta; genel anestezi
verilmesini takiben sagd femoral artere 5 French (F), 6F, 7F veya 8F capinda
koruyucu kilif (introducer) vyerlestirildi. Vaskller yapilarinda belirgin
tortiy6zitesi bulunmayan olgularda 11 cm uzunlugundaki standart koruyucu
kiliflar kullanildi. Belirgin vaskuler tortiyozitesi bulunan, AVM’ye erisim

mesafesi uzun olan olgularda; mikrokateterin hareket kapasitesini ve
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destegini artirmak amaciyla, 80, 90 veya 100 cm uzunlugunda 6zel uzun
kilavuz kiliflar [NeuronMax ® (Penumbra Brain, Alamada, CA, USA),
Destination ® (Terumo Medical Corporation, Tokyo, Japan), Shuttle SL ®
(Cook Medical, Bloomington, IN, USA) ve Raabe ® (Cook Medical,
Bloomington, IN, USA)] kullanildi. Tedavi esnasinda koagulasyona sekonder
gelisebilecek komplikasyonlari engellemek amaciyla ACT’yi 250-300 sn
arasinda tutmak icin, tim olgulara 50-70 1U/kg heparin intraarteriyel yolla
verildi.

Heparinizasyonu takiben koruyucu kilif igerisine 0,035” kilavuz tel
yardimiyla koaksiyel teknikle kilavuz kateter yerlestirildi. Standart koruyucu
kilif kullanilan olgularda; ucu 40° acili olan, 6F-8F capa sahip, standart
kilavuz kateterler [Envoy ® (Cordis Neurovascular Corporation, Florida,
USA), Mach 1 ® (Boston Scientific, Massachusetts USA)] islem igin
kullanildi. Uzun kilavuz kilif kullanilan olgularda; 5F capindaki diagnostik
kateterler yardimi ile, anterior veya posterior sirkilasyonun AVM ile alakall
ana dalinin (IKA veya Vertebral arter orijin kesimi) baglangicina, uzun kilavuz
kilifin stabil erisimi saglandi. Kilavuz kilifin icerisinden, kilavuz tel ile
diagnostik kateter cikartildi. 6F c¢apa sahip 6zel kilavuz intrakraniyal erisim
kateteri [Fargo ® (Balt Extrusion, Montmorency, France), Fargomax ® (Balt
Extrusion, Montmorency, France), Vasco+35 ® (Balt Extrusion,
Montmorency, France), Navien ® (ev3/Covidien, Irvine, CA, USA)] tel
uzerinden koaksiyel olarak kilavuz kilif icerisine yerlestirildi ve kilavuz kateter
olarak kullanildi.

Kilavuz kateterler ile anterior sirkiilasyon AVM’lerinde iIKA petrozal
segmentine, posterior sirkilasyon AVM’lerinde ise vertebral arter V4 segment
girisine ulasildiginda kilavuz kateter icerisindeki tel cikartildi. igerisinde
mikrokilavuz tel bulunan [Mirage ® 0,008” (ev3/Covidien, Irvine, CA, USA),
Hybrid ® 0,012” (Balt Extrusion, Montmorency, France)], birakilabilir ucu olan
ve DMSO uyumlu mikrokateterler, kilavuz kateter igerisine yerlestirildi. Tablo
4’te tUm tedavi prosedurlerinde kullanilan birakilabilir mikrokateterlerin ¢ap,

birakilabilir u¢ uzunluklari ve toplam kullaniima sayilari yer almaktadir. 51
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tedavi proseduranin 26 tanesinde 1 adet, 22 tanesinde 2 adet, 2 tanesinde 3

adet, 1 tanesinde 4 adet mikrokateter kullanilmistir.

Tablo 4: Endovaskiler Tedavi Prosedirlerinde Kullanilan Birakilabilir Mikrokateterlerin
Kullanim Say ve Yizdeleri.

Kullanilan Uretici Kateter | Birakilabilir | Kullanilan | Kullanim
Mikrokateter | Firma Capi Ug Miktar Ylizdesi
Uzunlugu
Sonic ® Balt 1,5F 25 mm 63 %78,7
Apollo ® ev3 1,5F 30 mm 12 %15
Apollo ® ev3 15F 15 mm 5 %6,3

Mikrokateterler ile AVM'lerin besleyici dallarina teker teker ulasildi.
Ulasilan besleyici dallarin her birinde o6ncelikle superselektif anjiogramlar
elde olundu. Besleyici arterin uzunlugu, nidus i¢ yapisi ve proksimal drenaj
venleri goruldu. Besleyici arterin igerisine birakilabilir ucun uzunlugu kadar
girildi. Bu asamada oncelikle 0,25 ml DMSO, kateterdeki 6li boslugun
doldurulmasi amaciyla yavas sekilde enjekte edildi. Sonrasinda Onyx ® 18;
enjeksiyon hizi 10-15 dakika/ml olacak sekilde uygulanmaya baglandi.
Enjeksiyon esnasinda kilavuz kateterden embolizasyon duzeyini kontrol
etmek amaciyla aralikli olarak anjiogramlar elde olundu. Tam penetrasyon
saglanana kadar enjeksiyona devam edildi. Kateter ucunun 1,5 - 2 cm
gerisine ulasan refld akimin veya vendz tarafa gegisin gorildigu anda
enjeksiyona son verildi. Sonrasinda mikrokateterin cikartilmasi islemine
baglandi. Bu asamada sistolik KB degerlerinin 100 - 110 mmHg'yi
asmamasina ozenle dikkat edildi. latrojenik hemoraji komplikasyonunu
engellemek amaciyla heparin etkisi, uygulanan her 100 IU heparin bagina 1
mg protamin sulfat enjeksiyonu ile antagonize edildi. Takiben vyavas
manipulasyonlarla kateterin birakilabilir ucu embolizan tika¢ icerisinde
birakildi. Mikrokateter c¢ikartildi. Bazi AVM’lerde; bu prosedurler yeni
mikrokateterler ile erisilebilen besleyici dallarda tekrarlandi. islem sonunda
IKA diizeyinden selektif anjiogramlar elde olunduktan sonra embolizasyon
diizeyi degerlendirildi. islem sonlandirildi.

Standart tedavi prosedurinin digindaki 4 prosedirde multipl

besleyicileri bulunan AVM’ler vardi ve islem basarisini artirmak igin bilateral
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femoral arteriyel ponksiyonu takiben bilateral transarteriyel girisim yapildi. Bu
islem igin koruyucu kiliflar, kilavuz teller, kilavuz kateterler ve mikrokateterler
cift olarak kullanildi. Unilateral standart tedavi proseduru bilateral uygulandi.
Standart tedavi prosedirinin uygulanmadigi 1 olguda ise
transarteriyel ve transven6z yaklagim kombine edildi. Sag femoral artere ve
sol femoral vene 6F koruyucu kilif yerlestirildi. Heparinizasyonu takiben
sagdan ve soldan 6F c¢apindaki kilavuz kateterlerle sag internal karotid arter
ve sol internal jugller vene erisim saglandi. Arteriyel tarafta, IKA petrozal
segment distalinden mikrokateter ile AVM'nin ilgili besleyici arteryel dalina
girildi. Sonrasinda venoz tarafta AVM’nin sagittal sinise drene olan drenaj
venine mikrokateter ile erisim saglandi. iki mikrokateterden Onyx ® 18
uygulandi. islem sonunda selektif anjiogramlar elde olunduktan sonra

embolizasyon duzeyi degerlendirildi.

4) istatistiksel Degerlendirme

“‘Embolizasyon oncesi degerlendirme bulgulan”, “embolizasyona ait
veriler” ve “embolizasyon sonrasi takip donemi bulgular” seklinde 3 kategori
belirlendi. 3 kategoride yer alan toplamda 15 parametrede incelenen verilerin
sikhgr ve Dbirbirleriyle olasi iligkilerinin istatistiksel degerlendiriimesi
amagclandi. Verilerin normal dagihima uyup uymadigi Shapiro-Wilk testi ile
test edildi. Veriler normal dagilima uymadigi icin ikiden fazla bagimsiz
grubun kargilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi, iki bagimsiz grubun
karsgilastiriimasinda ise Mann-Whitney U testi kullanildi ve bu veriler medyan
(minimum-maksimum) degerler ile verildi. Kategorik degiskenlerin
kargilastiriimasinda Fisher'in Kesin ki-kare testi, Pearson ki-kare testi ve
Fisher-Freeman-Halton testi kullanildi ve bu veriler frekans (ylzde) degerleri
ile verildi. Degigskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman
korelasyon katsayisi kullanildi. Anlamlilik dizeyi a=0,05, olarak kabul edildi.
Batln istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 22 paket programi
kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 43 olguda ortalama yas 35,86, standart
sapma 14,14 hesaplandi. Yas araligi 10-68, medyan yas 33 idi. Cinsiyete
goOre dagihmda erkek orani %62,8 (27/43), kadin orani %37,2 (16/43) izlendi.
En sik Kklinik basvuru sekli %32,6 (14/43) bas agrisiydl. %27,9 (12/43) olgu
ripture sekonder hemoraji ile basvurdu. Diger prezentasyon sekilleri siklik
dizeyine gore azalarak siralandiginda %25,6 (11/43) nobet, %7 (3/43)
norolojik defisit, %2,3 (1/43) asemptomatik, %2,3 (1/43) tremor, %2,3 (1/43)
bas agrisi ve nobetti.

Spetzler-Martin  derecelendirmesine uygun sekilde gruplama
yapildiginda; %27,9 (12/43) olguda AVM capi 3 cm’den kuguktu. %67,4
(29/43) olguda AVM c¢api 3-6 cm arasindaydi. %4,7 (2/43) olguda AVM capi
6 cm’den buyuktl. %62,8 (27/43) olgunun DSA incelemesinde derin ven6z
drenaj saptanmadi, %37,2 (16/43) AVM’'de ise derin ventz drenaj vardi.
%44,2 (19/43) olguda 6zellikli merkezlere anlamli yakinlik (<2cm) mevcuttu.
%55,8 (24/43) olguda ozellikli merkezlere anlamli yakinlk izlenmedi. Bu
degerlendirme  bulgularinin  neticesinde  olusturulan  Spetzler-Martin
derecelendirmesinde %11,6 (5/43) olgu derece 1, % 34,9 (15/43) olgu derece
2, %37,2 (16/43) olgu derece 3, %16,3 (7/43) olgu derece 4 olarak kabul
edildi. Tablo 5’te embolizasyon 6ncesi doneme ait degerlendirme bulgularinin

Ozeti bulunmaktadir.
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Tablo 5: Endovaskiiler Oncesi Degerlendirme Bulgularinin Siklik Diizeyi.

Olgu Sayisi (n) Yuzde (%)

Cinsiyet

Erkek 27 62,8

Kadin 16 37,2
Basvuru Sekli

Bas Agrisi 14 32,6

Hemoraji 12 27,9

Nobet 11 25,6

Norolojik Defisit 3 7

Asemptomatik 1 2,3

Tremor 1 2,3

Bas Agrisi + Nobet 1 23
AVM Capi

<3cm 12 27,9

3-6cm 29 67,4

>6cm 2 47
Derin Venoz Drenaj

Yok 27 62,8

Var 16 37,2
Ozellikli Merkezlere Yakinhk

Yok 24 55,8

Var 19 44,2
Spetzler-Martin Derecesi

Derece 1 5 11,6

Derece 2 15 34,9

Derece 3 16 37,2

Derece 4 7 16,3

Derece 5 0 0

43 olguya toplamda 51 tane endovaskuller embolizasyon islemi
uygulandi. %81,4 (35/43) olguda tek seansta, %18,6 (8/43) olguda iki
seansta tedavi gergeklestirildi. Ortalama seans sayisi 1,19 (1-2), median
seans sayisi 1 idi. %90,2 (46/51) seansta unilateral transarteriyel yaklagim,
%7,8 (4/51) seansta bilateral transarteriyel yaklasim, %2 (1/51) seansta
transarteriyel-transven6z kombine yaklagim yapildi. 51 seansta toplam 301,5
ml Onyx ® 18 kullanildi. 1 seansta Onyx ® 18’e ek olarak 1 ml nBSA, 3
seansta Onyx ® 18’e ek olarak 0,5 ml nBSA kullanildi. Kullanilan Onyx ® 18
miktarinin seans basina ortalamasi 5,91 ml (1,5-18ml), median deger 6 ml
idi. Onyx ® 18 kullanim miktarinin embolizasyon 6ncesi degerlendirme
bulgulari, embolizasyon duzeyi ve embolizasyon sonrasi takip donemi
bulgulari ile anlamh iligkisi saptanmadi (p>0,05). Islem sonunda alinan

kontrol anjiografi incelemesinde %33,3 (17/51) seansta total embolizasyon,
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%66,7 (34/51) seansta parsiyel embolizasyon vyapildigi goérulda. Olgu
bazinda ise %39,5 (17/43) total embolizasyon, %60,5 (26/43) parsiyel
embolizasyon yapilmigtir. Tablo 6’da embolizasyon islemlerine ait verilerin

Ozeti bulunmaktadir.

Tablo 6: Embolizasyon islemlerine ait verilerin siklik dagilimi ve kullanilan Onyx ® 18
miktari.

Seans Sayisi (n) Yiizde
(%)
Ponksiyon Sayisi ve Yaklagim
Unilateral Transarteriyel Yaklagim 46 90,2
Bilateral Transarteriyel Yaklagim 4 7,8
Transarteriyel-Transvenoz Kombine 1 2
Yaklagim
Embolizasyon Diizeyi 17 33,3
Total 34 66,7
Parsiyel
Mililitre (ml)
Kullanilan Onyx ® 18 Miktari
Ortalama 5,91
Minimum 1,5
Maksimum 18
Median 6
Toplam 301,5

51 tedavi seansinda toplamda 80 adet birakilabilir mikrokateter
kullanildi. %51 (26/51) seansta 1 adet, %43,1 (22/51) seansta 2 adet, %3,9
(2/51) seansta 3 adet, %2 (1/51) seansta 4 adet birakilabilir mikrokateter
kullanildi. Seans basina ortalama birakilabilir mikrokateter kullanimi 1,57 (1-
4); standart sapma 0,67, median deger 1 hesaplandi. %78,7 (63/80)
oraninda Sonic® 1,5F/25mm birakilabilir uglu mikrokateter, %15 (12/80)
oraninda Apollo ® 1,5F/30mm birakilabilir uglu mikrokateter, %6,3 (5/80)
oraninda Apollo ® 1,5F/15mm birakilabilir ucglu mikrokateter kullanildi.
Mikrokateterler, seanslarda 9 farkli kombinasyonla kullanildi. Tablo 7’de
kullanilan mikrokateter kombinasyonlari ve siklik duzeyleri yer almaktadir.

Birakilabilir mikrokateterlerin 9 farkli kullanim kombinasyonu;
birbirleriyle total embolizasyon basarisi, 6lum ve komplikasyon gelisimi
acgisindan karsilastinldiginda, istatistiksel acidan anlamh fark saptanmadi
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(p>0,05). Seans basina birakilabilir mikrokateter kullanim sayilari (1, 2, 3, 4)
birbirleriyle total embolizasyon basarisi, 6lum ve komplikasyon geligimi
acgisindan karsilastinldiginda, istatistiksel acidan anlamh fark saptanmadi
(p>0,05). Her bir mikrokateter c¢esidinin (Sonic 1,5F/25mm, Apollo
1,5F/30mm, Apollo 1,5F/15mm) kullanildigi ve kullaniimadigi seanslar
kalitatif ve kantitatif olarak gruplandi. Gruplar igerisinde total embolizasyon
basarisi, 6lum ve komplikasyon gelisimi agisindan kargilastirma yapildi.

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 7: Endovaskdiler tedavi prosedirlerinde birakilabilir mikrokateterlerin kullanim sikhgi
ve kombinasyonlari.

Seans Seans
Sayisi | Yizdesi

(n) (%)

Seans Basina Mikrokateter Kullanimi

1 adet 26 51
2 adet 22 43,1
3 adet 2 3,9
4 adet 1 2

Seanslarda Kullanilan Mikrokateter Kombinasyonlari

1 adet Sonic 1,5F/25mm 21 41,2
2 adet Sonic 1,5F/25mm 15 294
3 adet Sonic 1,5F/25mm 2 3,9
1 adet Apollo 1,5F/30mm 3 5,9
1 adet Apollo 1,5F/15mm 2 3,9
1 adet Apollo 1,5F/15mm + 1 adet Apollo 1,5F/30mm 2 3,9
1 adet Sonic 1,5F/25mm + 1 adet Apollo 1,5F/30mm 4 7,8
2 adet Apollo 1,5F/30mm 1 2

2 adet Sonic 1,5F/25mm + 1 adet Apollo 1,5F/30mm + 1 adet 1 2

Apollo 1,5F/15mm

Embolizasyon sonrasinda 8 olgunun erken post-prosedural donem
(embolizasyon sonrasi ilk hafta) takiplerinde; herhangi bir o6lum veya
komplikasyon gozlenmedi. Ancak bu 8 olgunun embolizasyondan 3 ay veya
daha sonrasindaki takip donemine ait bulgulari, olgular takipten c¢iktigi igin
degerlendirilemedi.

35 olgunun toplam 42 adet embolizasyon seansi sonrasi takip
degerlendirmesi mevcuttu. Yapilan endovaskiler girisimden sonra %59,5
(25/42) seans sonrasinda ek tedavi prosedirid uygulanmadi. Endovaskuler
girisime ek olarak yapilan tedaviler; %31 (13/42) seans sonrasi cerrahi

eksizyon, %9,5 (4/42) seans sonrasi radyocerrahi idi.
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Embolizasyon seansindan 3 ay veya daha sonraki donemde kaydi
bulunan 42 takip degerlendirmesinde olim orani %4,8 idi (2/42). Olen
olgularin birinde embolizasyon islemi sonrasi 1. hafta igerisinde, diger olguda
tedaviden 3 hafta sonra 6lim gerceklesti. Olen bir olguda komplikasyon
agisindan degerlendirme yapilamadi. Embolizasyon seansi sonrasi 41
komplikasyon degerlendirmesinde; %75,6 (31/41) olguda tedaviye badgli
herhangi bir komplikasyon gelismedigi goéruldiu. %17,1 (7/41) oraninda
hemoraji, %7,3 (3/41) oraninda ndrolojik defisit tablolari izlendi. Seans
sonras! degerlendirmelerde yapilmig 40 kontrol DSA incelemelesinde %70
(28/40) olguda rezidu-nuks gorulmedi. %25 (10/40) oraninda rezidu
saptandi. %5 (2/40) oraninda; parsiyel embolize edilmis olgularda spontan
kapanma gerceklesti. Olgu bazinda yapilan degerlendirmede ise; dlen 2
olguda rezidu-nuks varligi agisindan degerlendirme yapilamadi. 33 olguda;
%81,8 (27/33) olguda rezidu-nuks saptanmadi. %12,1 (4/33) olguda rezidu,
%6,1 (2/33) olguda spontan kapanma goéruldi. Tablo 8'de embolizasyon
sonrasindaki donemde dedgerlendirmesi bulunan olgularda bulgularin her

birine ait siklik duzeyi gorulmektedir.
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Tablo 8: Embolizasyon seansi sonrasi degerlendirme bulgularinin siklik durumu.

Degerlendirme Sayisi (n) Yuzde (%)
Yapilan Ek Tedavi
Yok 25 59,5
Cerrahi Eksizyon 13 31
Radyocerrahi 4 9,5
Rezidii-Niiks
Yok 28 70
Rezidii 10 25
Spontan Kapanma 2 5
Bilinmiyor 2
Oliim
Yok 40 95,2
Var 2 4.8
Komplikasyon
Yok 31 75,6
Hemoraji 7 17,1
Norolojik Defisit 3 7,3
Bilinmiyor 1

Embolizasyon oncesi degerlendirme bulgularinin embolizasyona ait
veriler ile iligkisi incelendiginde, bagvuru sekilleri arasinda; embolizasyon
duzeyi agisindan anlamh fark saptandi (p=0,005). Bas agrisi ile prezente
olan olgularda %92,9 (13/14) oraninda parsiyel embolizasyon gergeklestirildi.
Ruptur ile bagvuran olgularda ise %66,7 (8/12) total embolizasyon saglandi.
Benzer sekilde AVM c¢apina gore gruplanmis olgular arasinda embolizasyon
dizeyi agisindan anlaml fark gézlendi (p=0,008). <3cm ¢apa sahip AVM’lerin
%75 (9/12) total, %25'i (3/12) parsiyel embolize edildi. AVM ¢api 3-6cm
arasinda degisen olgularin % 27,6’si (8/29) total olarak embolize
edilebilmisken %72,4’G (21/29) parsiyel embolize edildi. >6cm ¢apa sahip
AVM’lerin  tamami  (2/2) parsiyel embolize edildi. Spetzler-Martin
derecelendirmesi ile embolizasyon duzeyi arasinda sinirda anlamli iligki
saptanmadi (p>0,05). Yasin, cinsiyetin, derin ven6z drenajin ve O6zellikli
merkezlere yakinligin embolizasyona ait verilerle herhangi bir iligkisi
g6zlenmedi (p>0,05).

Embolizasyon oncesi degerlendirme bulgularinin embolizasyon

sonrasi de@erlendirme bulgulari ile iligkisinin analizinde 42 takip
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degerlendirmesi bulunan 35 olgu incelendi. Spetzler-Martin derecesi farkh
olgularda, 6lim oranlar agisindan anlamli fark saptandi (p=0,035). Olen 2
olguda derece 4 AVM bulunmaktaydi ve ikisinde de derin venoz drenaj
mevcuttu. Derece 4 AVM’si bulunan ve islem sonrasi takip dederlendirmesi
bulunan 6 olguda; 6lim orani %33,3 (2/6) olarak izlendi. Olen olgularin
ikisinde de klinik bagvuru hemorajiydi. Derin venoz drenaji varhgi ile ek tedavi
(cerrahi veya radyocerrahi) uygulanmasi arasinda anlamli iliski saptandi
(p=0,018). Embolizasyon sonrasi takip degerlendirmesi bulunan 22 olguda
derin vendz drenaj yoktu. Embolizasyon sonrasi takip degerlendirmesi
bulunan 13 olguda ise derin vendz drenaj vardi. Derin ven6z drenaji olmayan
AVM’si bulunan olgularin %59,1’i (13/22) sadece embolizasyonla tedavi
edilmigken, derin ven6z drenajli olgularin %30,5’inde (4/13) cerrahi eksizyon,
%30,5’'inde (4/13) radyocerrahi yapildi. Derin vendz drenaj ile diger
embolizasyon sonrasi takip bulgulari arasinda anlamli iligki saptanmadi
(p>0,05). AVM capi ile komplikasyon varligi arasinda anlamh iliski saptandi
(p=0,011). Takip degerlendirmesi bulunan 11 olgunun AVM capi <3cm, 22
olgunun AVM c¢api 3-6 cm, 2 olgunun AVM c¢api >6 cm idi. AVM ¢api1 3cm’nin
altindaki  olgularin  hi¢  birinde  (0/11)  komplikasyon gelismedi.
Komplikasyonlarin tamami (10/10) AVM c¢api 3-6cm arasinda olan olgularda
gelisti ve AVM c¢api 3-6 cm olan %45,5 (10/22) olguda hemoraji veya
ndrolojik defisit mevcuttu.

Embolizasyona ait veriler ile embolizasyon sonrasi ddnem
kargilastirildiginda; embolizasyon duzeyi ile komplikasyon gelisimi arasinda
anlaml iliski saptandi (p=0,002). Parsiyel embolize edilmis 1 olguda islem
sonrasi 1. haftada gerceklesen 6lim nedeniyle komplikasyon
degerlendirmesi  yapilamadi. Embolizasyon  sonrasi  komplikasyon
degerlendirmesi olan 34 olgunun 14 tanesi total, 20 tanesi parsiyel embolize
edildi. 41 seansin 14 tanesinde total, 27 tanesinde parsiyel embolizasyon
gerceklestirildi. Total embolize edilmis olgularin  higbirinde  (0/14)
komplikasyon gorulmedi. Parsiyel embolize edilmis olgularin %50 (10/20)
oraninda komplikasyon goértlmedi. %35 (7/20) oraninda hemoraji, %15

(3/20) oraninda noérolojik defisit goérildi. Total embolizasyon yapilmig
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seanslarda higbirinde  (0/14) komplikasyon saptanmadi. Parsiyel
embolizasyon yapilmis seanslarda ise %37 (10/27) oraninda komplikasyon
izlendi.

AVM’lerde ruptir bulgusu olarak hemoraji prezentasyonu kabul edildi ve
olgular ruptire AVM ve rupture olmayan AVM kategorilerinde ayrica
gruplandi. %27,9 (12/43) olgu rupture AVM, %72,1 (31/43) olgu rupture
olmayan AVM olarak gruplandi. Ruiptire olmayan olgulardan 26’sinin,
riptire olgulardan 9unun embolizasyon sonrasi takip dénemi bulgular
mevcuttu. Ruptur prezentasyonu bulunmayan olgularin hi¢birinde (0/26) 6lum
gOrulmedi. Raptur prezentasyonu bulunanlarda %22,2 (2/9) 6lum orani
mevcuttu. Rilptire olan ve ruptire olmamis AVM’ler arasinda yapilan
tedaviye bagli komplikasyon gelisimi agisindan, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmadi (p>0,05). Rupture olmayanlarda tedavi
sonrasinda %23,1 (6/26) hemoraji, %11,5 (3/26) iskemiye bagli ndrolojik
defisit gelisti. %65,4 (17/26) oraninda komplikasyon izlenmedi. Ruptir ile
basvurmayan olgularda komplikasyonlara bagl gelismis morbidite duzeyi
mRs ile degerlendirildi. %55,6 (5/9) olguda mRs=2, %33,3 (3/9) olguda
mRs=1, %11,1 (1/9) olguda mRs=0 puan aldi. Puanlara goére yapilan
gruplamada %11,1 (1/9) olgu semptomsuz (mRs=0), %88,9 (8/9) olgu minor
norolojik defisit (mRs: 1 veya 2) kapsaminda degerlendirildi (Tablo 9). Ruptir
ile basvurmamis olgularin hi¢ birinde (0/26) tedaviye bagli majér noérolojik

defisit (MRs=3 ve Uzeri) izlenmedi.
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Tablo 9: Raptir ile bagvurmayan ve endovaskuler tedavi sonrasi komplikasyon gelisen
olgulardaki morbidite dizeyinin modifiye Rankin skalasina gére belirlenmesi.

Sayi (n) Yuzde (%)
mRs puani
0 1 11,1
1 3 33,3
2 5 55,6
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
Morbidite Duzeyi
Defisitsiz 1 11,1
Minor defisit 8 88,9
Maijor defisit 0 0

5 olgu 18 yasindan kuguktl. Pediatrik olgularin %601 (3/5)
intrakraniyal hemoraji ile, % 40’1 (2/5) bas agrisi ile basvurdu. %60 (3/5)
olguda total, %40 (2/5) olguda parsiyel embolizasyon gerceklestirildi.
Olgularda 6lum gerceklesmedi, parsiyel embolize edilmis olgularin birinde
intrakraniyal hemoraji meydana geldi. Diger olgularda igleme bagl
komplikasyon saptanmadi. Total embolizasyon yapilan 3 olgunun 2’sinde 3.
ay kontrol anjiografi incelemelerinde reklrrens saptanmadi. 1 olgu erken
post-operatif ddnem sonrasi takipten c¢ikti.

Spontan kapanma gorulen iki olguda; tedavi edilen AVM'ler ruptire
olmamigti. AVM'lerin ¢api 3-6cm arasindaydi ve derin vendz drenajlari yoktu.
Biri, viziel merkeze yakindi. Unilateral transarteriyel yaklasimla, tek seansta,
AVM’lerin %75-80’lik kismi embolize  edildi. islem sonrasi
degerlendirmelerinde; bir olgunun 3. ay, diger olgunun 3. ay, 6. ay ve 18. ay
anjiografi incelemelerinde AVM’ler icerisinde dolum saptanmadi.

Tablo 10’'da istatistiksel analizde birbirleri ile anlamli iligkisi saptanan

parametreler “p” degerleri ile birlikte belirtilmigtir.
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Tablo 10: Istatistiksel analizde birbirleri ile anlamh iliski saptanan degerlendirme
parametreleri.

P degeri
Klinik Bagvuru $ekli — Embolizasyon Diizeyi 0,005
AVM Capi — Embolizasyon diizeyi 0,008
Spetzler - Martin Derecesi — Oliim 0,035
AVM Capi — Komplikasyon Geligimi 0,011
Embolizasyon Diizeyi — Komplikasyon Geligimi 0,002
Derin Ven6z Drenaj — Ek Tedavi Uygulanimi 0,018
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OLGU ORNEKLERI

Sekil : 61 yas erkek hasta, |§erkedllan goruntilemelerinde
intrakraniyal hemoraji saptanmasi Uzerine tarafimiza yonlendirildi.
Departmanimizda yapilan kontrastsiz kraniyal BT incelemesinde (a) sag
suprakallozal dizeyde gri cevher ile izodens olan tubller gérinimun (sari
ok), kontrastli BT incelemesinde (b) belirgin derecede tumuyle kontrast
tuttugu (sari ok) goruldi. Vaskiler malformasyon on tanisiyla yapilan DSA
incelemelerinde (c, d) sagda perikallozal dizeyde 1,5 ¢apinda olan, anterior
serebral arterden kaynaklanan 2 adet besleyicisi goérulen AVM lezyonu (sari

oklar) saptandi. Lezyonun sinds rektusa derin vendz drenaji mevcuttu
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(kirmizi kivrimh ok). Ayni incelemede posterior sirkilasyona ait anjiogramda
(e) lezyonun posterior sirkilasyondan da milimetrik c¢aph besleyiciyle
kontrastlandigi (sar1 ok) goéruldi, ayrica posterior inferior serebellar arter
orijin kesiminde akim iliskili oldugu dusuntlen anevrizma (kirmizi ok) izlendi.
Endovaskuler tedavide (f, g) lezyonun anterior sirkulasyondaki
besleyicilerinden birine 1,5F c¢apta, 1,5 cm birakilabilir ucu olan Apollo
mikrokateter ile girildi, mikrokateterin ucu (mavi ok basi) besleyici arter-nidus
baglantisi seviyesine ulastiktan sonra mikrokateter araciligiyla nidusun
superselektif anjiogrami elde olundu, nidus i¢ yapisi ayrintili olarak goéraldu
(sari ok). islem sirasinda (h); Onyx ® 18 uygun sekilde uygulanmaya
baslandi, penetrasyon saglandiktan sonra (sar1 ok), Onyx ® 18 uygulanimi
sonlandinildi  ve mikrokateter uygun sekilde c¢ikartiidi. Onyx ® 18
uygulandiktan sonra yapilan sag anterior sistem DSA incelemesinde (i)
lezyonda vaskuler akim godzlenmedi. 3 ay sonra yapilan kontrol anterior
sirklasyon (j) ve posterior sirkilasyon (k) DSA incelemelerinde lezyonun

timuyle embolize oldugu (sari oklar) géraldu.
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/|
Sekil 7: 14 yas kadin hastanin 1 yildan beri mevcut olan bas adrisi sikayeti

nedeniyle yapilan MRG incelemesinde sag temporal bolgede T2A imajlarda
(a) akim sinyalsizligi (sar1 ok) ve kontrasth T1A imajlarda (b) belirgin kontrast
tutulumu olan (sar ok), AVMYyi disiindiiren lezyon saptandi. ileri MRG
incelemeleri yapilan olguda perfizyon MRG’nin CBV haritasinda (c) her iki
serebral hemisferde esit derecede perfuzyon voliumu izlendi ve AVM’nin
hemisfer dolagsimini  global dizeyde etkilemedigi dusundldid. SAG
incelemesinde (d) lezyonun nidus formasyonundaki kiiglk vaskdiler bilesenler
daha ayrintili olarak izlendi (sari ok). Diagnostik DSA incelemesinde (e) sag
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temporal bolgede, ozellikli merkezlere yakin, 4,5 cm ¢apinda, yuzeyel ven6z
drenaji olan (kirmizi kivrimli ok), goéruntileme bulgular Spetzler-Martin
Siniflamas’'na goére derece 3 ile uyumlu AVM gorulidiu (sari ok).
Endovaskuler embolizasyon isleminde parsiyel embolizasyon uygulanabilen
olguda iglem sonundaki anjiogramda (f) lezyonun icerinde parsiyel
kontrastlanma (mavi ok basi) vardi. islemden 2 saat sonra hastanin klinik
durumunda ani bozulma nedeniyle yapilan kontrol kraniyal BT incelemesinde
(g) embolizan ajan (mavi ok basl) ¢evresinde akut intraparankimal hematom
(sari ok) saptandi. Acil cerrahi mudahale ile intraparankimal hematom ve
AVM total olarak c¢ikartildi. 3 ay sonrasinda yapilan kontrol DSA
incelemesinde (h) nuks yoktu. Sag ortak serebral arterde kronik okllzyon
(sari ok) ve arterin sulama alaninin bir kisminda oklizyona sekonder

kollateralizasyon goruldu.
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nse sertligi sikayetiyle

acil servise basvurdu. Yapilan kontrastsiz kraniyal BT incelemesinde (a),
subaraknoidal (siyah ince ok) ve intraventrikiler (sari ok) kanama gorulda.
Kontrastli BT incelemesinde (b) subaraknoidal kanama gorandmlerinin
komsulugunda parankimde ve sulkuslarda damarlarla es dlzeyde
kontrastlanan vaskuller vyapilar (sart ok) mevcuttu. Kraniyal MRG
incelemesinde (c) T2A sekansinda sol temporal kortikal-subkortikal bolgede
vaskuler yaplilar igerisinde hizli akimi disunduirdr akim sinyalsizligi mevcuttu.

AVM 0n tanisiyla yapilan DSA incelemesinde (d) sag temporal bélgede 4 cm

59



capinda nidusu bulunan, transvers sinuse yluzeyel vendz drenaji bulunan
AVM (san ok) izlendi. DSA ven6z faz goruntulerde (e), superior sagittal
sinlUse bosalan yuzeyel kortikal venlerde olasilikla siddetli arteriyovenoz
santa bagl gelistigi dusinllen engorjman (¢ift bash yesil oklar) goérulda.
Endovaskuler tedavi girisiminin sonunda alinan anjiogramda (f) AVM’nin total
olarak embolize edildigi (sari ok) izlendi. 3. ay kontrol anjiografi
incelemesinde (g-h) rezidi veya nuksun olmadigi gorulirken (sari oklar)
yuzeyel kortikal venlerdeki dilate goérinimin de kayboldugu (kirmizi ok)

saptandi.

60



Sekil 9: 59 yas kadin hastanin bas agrisi nedeniyle yapilan kraniyal BT

incelemesinde (a) sol parietal parasagittal yerlesimli akut intraparankimal
hematom (sari ok) goéruldu. Yapilan DSA incelemesinde (b, c) anterior
sirkllasyondan kaynaklanan 2 adet besleyicisi (mavi ve mor ok baslari)
bulunan AVM (sari ok) izlendi. Lezyonun drenaj veni ektazik gérinimdeydi
ve sinus rektusa dokulmekteydi (¢ift basli kirmizi ok). Posterior sirkulasyon
anjiogramlari (d, e) incelendiginde lezyonun posterior serebral arterden de
beslendigi goéruldi. Endovaskiler tedavide (f); 1,5 F ¢apinda olan, 1,5 ve 3
cm birakilabilir ucu bulunan birer adet Apollo ® mikrokateterle lezyonun
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anterior sirkllasyondaki besleyicilerine girildi. Buyuk ¢apli besleyici damarda
mikrokateterle (mor ok baglari) arter-nidus bileskesine ulasildi ve Onyx ® 18
ile tam penetrasyon gerceklestirildi. Daha kuguk olan besleyici ile
embolizasyon esnasinda alinan kontrol anjiogramda (g) nidus cgevresinde
perinidal vaskuler yapilarda belirgin ¢ap artisi (kiguk mavi oklar) goruldu ve
yuksek risk nedeniyle iglem sonlandirildi. Kontrol BT incelemesinde (h)
konveksite dizeyinde yeni gelisen akut intraparankimal hematom (sari ok)

goruldu.
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Sekil 10: 1 yildan beri olan bas agrisi nedeniyle dis merkezde yapilan

goruntilemelerinde AVM saptanan olgu tarafimiza tedavi i¢in ydnlendirildi.
Yapilan MRG incelemesinde (a) T2A imajlarda akim sinyalsizligi sergileyen
nidus (sari1 ok) izlendi. DTG’de (b) optik radiasyo ve gorme yolaklarinin (yesil
oklar) lezyonu (ince beyaz ok) cevreledigi izlendi. Fonksiyonel MRG’de (c, d)
gorme merkezleri ile lezyon arasinda yakin komsuluk (turuncu oklar) vardi.
DSA incelemesinde (e, f) 3 cm ¢apinda, sigmoid sinise dokulen yulzeyel
drenaj veni bulunan AVM (sart ok) izlendi. Spetzler-Martin
Derecelendirmesi’ne gore derece 3 AVM'nin besleyici dallarina 2 adet Sonic
1,5F 25mm birakilabilir uglu mikrokateterle ayri ayri girildi ve superselektif

anjiogram (g) elde olundu. Onyx ® 18 ile embolizasyon isleminin sonunda
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alinan kontrol anjiografisinde (h, i) %70-80 duzeyinde embolizasyon (beyaz
oklar), %20-30 rezidu (kirmizi oklar) goruldu. Tedavi sonrasi 3. ay kontrol
anjiografi incelemesinde (j) lezyonun spontan embolize (yesil ok) oldugu

izlendi.
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TARTISMA VE SONUG

intrakraniyal AVM'ler; icerisinde arteriyovenéz sant bulunan, klinik
olarak %38-73 oraninda hemoraji ile seyreden ve hemorajik inmelerin %2-
4’0n0  olusturan vaskuler malformasyonlardir (20,26,27). Bu lezyonun
kendisine ve komplikasyonlara ait bulgularin tanisinda BT ve MRG’nin bir gok
rolu bulunmaktadir. Ancak tanisal goruntulemede ve tedavi planinda altin
standart yontem DSA incelemesidir. Tedavi secenekleri arasinda;
endovaskuler embolizasyon, cerrahi eksizyon ve radyocerrahi vardir. Bazen
konservatif medikal tedavi ile takip yapilabilmektedir. Son yillarda
endovaskuler embolizasyonda igleminde kullanilan kateter, mikrokateter ve
embolizan ajan teknolojisinin gelisimiyle birlikte, endovaskuler iglemin tedavi
edici niteligi artmigtir (61).

Calismamizda, birakilabilir mikrokateterler (Sonic ® 1,5F/25mm,
Apollo ® 1,5F/30mm, Apollo ® 1,5F/15mm) ve ethylene-vinyl alcohol
copolymer (Onyx ® 18) ile yapilan tedavilerin etkinligini degerlendirdik. 43
olguya toplamda yapilan 51 prosedurde total embolizasyon orani %33,3’tu
(17/51). Olgu bazinda ise bu oran %39,5'ti (17/43). Kuratif endovaskuler
tedavide total embolizasyon basarisina ait literatur verileri incelendiginde;
nBSA ile yapilan bazi g¢alismalarda total embolizasyon oraninin %5,6-22
arasinda oldugu gorulmustir (70-72). Onyx ® ile yapilan birka¢ ¢alismada
ise total embolizasyon oranlari  %24,4-51 arasindadir  (73-75).
Calismamizdaki total embolizasyon oranlari, literatlirdeki Onyx ® ¢alismalari
ile karsilastinidiginda literatur verileri ile uyumludur.

Birakilabilir mikrokateterler ile yapilan c¢alismalar igin literatar
incelendiginde, total embolizasyon oranlari adina tek bir c¢alisma
bulunmustur. Maimon ve ark.in (76), 43 olguda Sonic ® mikrokateter ve
Onyx ® 18in kullanildigi 76 adet endovaskller tedavi seansi hakkindaki
calismalarinda; olgulardaki total embolizasyon orani %37,2, seanslardaki
total embolizasyon orani %21’dir. Bu ¢alismada hasta bagina disen medyan

seans sayisi 2'dir ve bazi hastalar igin 4 seans tedavi yapiimistir. Bizim
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calismamizda ise %81,6 olguda tek seansta, %18,4 olguda ise 2 seansta
tedavi uygulanmigtir ve seans ortalamasi 1,19, median seans sayisi 1'dir.
Seanslardaki total embolizasyon orani bizim c¢alismamizda daha fazladir
(%33,3). Bu fazlahgin, tedavi prosedurleri arasindaki teknik farklarla ve bizim
tedavi prosedurlerimizde kullanilabilen birakilabilir mikrokateter gesitliligi ile
alakal olabilecegi kanisindayiz.

Literatlirde Apollo ® mikrokateterin endovaskuler embolizasyondaki
etkinligini degerlendiren herhangi bir c¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda 13 seansta toplamda 17 tane Apollo ® mikrokateter kullanildi.
Kullanilan kateterler 1,5F capindaydi. 12 tanesi 3 cm, 5 tanesi 1,5 cm
birakilabilir uca sahipti. Calismamizda, Apollo ® marka birakilabilir
mikrokateter kullanilan seanslar ile kullaniimayan seanslar arasinda; total
embolizasyon basarisi, 6lum ve komplikasyon oranlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

AVM’lerde en sik gorlilen klinik basvuru seklinin intrakraniyal
hemoraji oldugu bir¢gok calismada ifade edilmistir. Bircok calismada hemoraiji
prevalansi; %38-73 arasinda degismektedir (24,27). Bu tabloyu genellikle,
siklik sirasina gore nobet (%18-35), bas agrisi (%5-15), norolojik defisit (%1-
4) takip eder (26,34-36). Calismamizdaki olgularda ise; en sik goérulen klinik
basvuru sekli bas agrisi oldu (%32,6). Bu tabloyu siklik sirasina goére
hemoraji (%27,9), nobet (%25,6) ve norolojik defisit (%7) takip etti. Bas
agrisi; diger klinik basvuru tablolari ile karsilastirildiginda AVM agisindan
karakteristik 6zellik tasimayan bir tablodur. Literatur ile karsilastirildiginda
izlenen bu farklihdin; hastanemizde ve ulkemizdeki saglk kuruluslarinda,
klinik brans hekimlerince, spesifik olmayan norolojik sikayetlerin altta
yatabilecek olasi nedenlerinin tanisina yodnelik BT veya MRG gibi
incelemelerin sikga yapilmasina baglh olarak, asemptomatik veya non-
spesifik semptomlar gosteren AVM’lerin tespit edilmesindeki artisa bagli
ortaya ¢ikmis olabilecegini dugunmekteyiz.

AVM’lerde izlenen intrakraniyal hemoraiji, rlpttrin bir bulgusudur.
Ruptar varligi halinde genellikle uygulanan tedavi segenekleri endovaskuler

embolizasyon veya cerrahi eksizyondur. Rupture olmamis AVM’si bulunan

66



olgularda ise ilk tedavi segenedi hakkinda net bir goris bulunmamaktadir.
Nitekim; 2014 yilinda yayinlanan ve riuptire olmamis AVM’ler hakkinda
guncel literatirdeki en kapsamli calisma olan ARUBA calismasinda (3);
sadece konservatif medikal tedavi uygulanan olgularda o&lim ve
komplikasyon oranlari; medikal tedavinin yaninda cerrahi, radyocerrahi veya
endovaskiiler tedavi uygulananlardan daha az bulunmustur. Invaziv tedavi
uygulanan olgularda 6lum orani %1,8, medikal tedavi alanlarda AVM iliskili
dlim orani %0 olarak ifade edilmistir. Invaziv tedavi uygulananlarda
hemorajik inme gorilme orani %21,9, iskemik inme gorulme orani %7,9,
toplam komplikasyon orani %29,8’dir. Medikal tedavi alanlarda ise; hemorajik
inme gorilme orani %5,5, iskemik inme gorilme orani %2,8, toplam
komplikasyon orani %8,3 olarak bulunmustur.

Bizim calismamizda; olgular, klinik basvurularinda hemorajinin var
olup olmamasina goére rupture ve rUptlre olmayan olgular olarak gruplara
ayrildi. %27,9 oraninda ruptire olgu, %72,1 oraninda ruptire olmayan olgu
bulunmaktaydi. Rupture olmayan olgularda tedaviye baglh herhangi bir 6lum
gOrulmedi. Ruptire olmayan olgularin tedavisi sonrasinda %?23,1’inde
hemoraji, %11,5'inde iskemiye bagll norolojik defisit goruldi. Ruptire
olmayan ve komplikasyon gelisen olgularda semptomlarin giddeti modifiye
Rankin skalasina gére degerlendirildi. %11,6 olgu 0 puan, %33,3 olgu 1
puan, %55,6 olgu 2 puan aldi. Skalaya gore semptomlarin hepsi mindr defisit
olarak kabul edildi. Calismamiz ARUBA c¢alismasi ile karsilastirildiginda;
komplikasyonlarin her birinin oranlari ve toplam komplikasyon oranlari
birbirine yakindir. Ancak bizim calismamizda major defisit gelismis olgu
bulunmamaktadir. AVM iligkili olum oranlariyla kiyaslandiginda; ruptire
olmayan AVM'’si bulunan ve endovaskuler tedavi uygulanan olgularda bizim
calismamizdaki 6lum orani %0, ARUBA g¢alismasindaki 6lum orani %1,8°dir.

ARUBA caligmasinda invaziv tedavi uygulanan olgularin icerisinde
cerrahi, radyocerrahi ve endovaskuler tedavi uygulanan olgular birlikte
degerlendirilmigtir. Bu U¢ tedavi segceneginin her birinin etkinligi ile medikal
tedavinin etkinliginin ayri bir sekilde karsilastiriilmamigtir. Uygulanan invaziv

tedavi proseddurlerinin her birinin teknigi (6rn. cerrahi teknigi, embolizasyonda
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kullanilan mikrokateter ve embolizan ajanlar) hakkinda bilgi verilmemistir.
Supheli olgu populasyonu sec¢imi, tedavinin sonuglarinin butun olarak ele
alinmamasi gibi durumlar dikkati ¢ekmektedir. Bu faktorler Dbirlikte
dusunuldugunde, ARUBA caligmasinin guvenilirligi Uzerine birtakim supheler
olusmaktadir (56-58).

AVM'ler igin tedavi planinda genel olarak kullanilan dereceleme
sistemi Spetzler-Martin derecelendirmesidir. Bu derecelendirmeyi olusturan
bilesenler; AVM’nin capi, derin vendéz drenaj ve O&zellikli (eloquent)
merkezlere yakinliktir. Bu derecelendirme sisteminde AVM'ler 5 dereceye
ayrilir. Derece 1, 2 lezyonlarda ve bazi derece 3 lezyonlarda yapilacak
invaziv tedavinin mortalite ve morbidite acisindan dusuk riskin oldugu, buna
karsin derece 4 ve 5 lezyonlara yonelik yapilacak tedavi girisiminin yuksek
mortalite ve morbidite oranlari ile seyredebilecegdi ifade edilmektedir (54).
Bizim ¢alismamizda yapilan analizlerde, Spetzler-Martin derecelendirmesi ile
sadece 6lim arasinda anlamli iliski gdzlendi (p=0,035). islem sonrasinda
olum gerceklesen 2 olguda derece 4 AVM bulunmaktaydi. Komplikasyon
gelisimi ve total embolizasyon bagarisi ile bu siniflama arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki saptanmadi (p>0,05). Tedavi edilen AVM’lerde derece 1
orani %11,6 (5/43) olup dusuktu. %88,4 (38/43) olguda AVM'ler derece 2 ve
Uzeriydi. Spetzler-Martin siniflamasinin bilesenlerinden olan AVM capi ile
embolizasyon duzeyi (total/parsiyel embolizasyon) arasinda (p=0,008) ve
komplikasyon gelisimi arasinda (p=0,011) anlaml iliski saptandi. Derin vendz
drenaj varhdi ve ozellikli merkezlere yakinhgin ise; embolizasyon duzeyi,
olum veya komplikasyon gelisimi ile arasinda anlamli iligki gozlenmedi
(p>0,05). Calismamizda izlenen bulgular; yapilan endovaskiler tedavilerin
basari sansini ve komplikasyon gelisim riskini 6ngérme konusunda, AVM
¢apinin; Spetzler-Martin  siniflamasina gére daha etkin olabilecegdi
yonundedir. Crowley ve ark. (77), kendi merkezlerinde 342 olguya yapilan
446 endovaskuler tedavi seansini incelemigtir.  Spetzler-Martin
siniflamasindaki  dereceler arasinda, tedavi sonrasinda gelisen

komplikasyonlar agisindan anlamli fark saptanmamistir (p=0,91).
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Spetzler-Martin derecelendirmesi; AVM’'nin cerrahi eksizyonunda,
mortalite ve morbidite riskinin belirlenmesi adina yapilmis bir siniflamadir.
AVM’lerde son vyillarda giderek artarak yapilan endovaskiler tedavi icin
gecerliligi olan bir derecelendirme sistemi bulunmamaktadir. Birtakim
calismalar sonucunda One surulmus bazi derecelendirme Onerileri vardir.
Dumont ve ark. in (78) yaptigi “Buffalo” siniflamasinda endovaskuler tedaviyi
zorlastiran ve komplikasyon riskini artiran baslica faktorler arastiriimis;
besleyici arterlerin sayisi, besleyici arterlerin ¢aplari ve 6zellikli merkezlere
yakinligi Uzerinden puanlama yapilmistir. Feliciano ve ark.in (79) yaptigi bir
bagka calismada ise; AVM’lerin endovaskuler tedavilerine ait literatur bilgileri
gbzden geciriimis ve bu incelemenin sonucunda besleyici arter sayisi,
Ozellikli merkezlere yakinhk ve intranidal fistll varligini kapsayan baska bir
derecelendirme sistemi hazirlanmigtir.

Spetzler-Martin siniflamasinda (54) lezyon ¢apinin, yapilacak tedavi
sonrasi gelisebilecek mortalite ve morbidite agisindan énemli prediktif deger
tasidigi ifade edilmektedir. Buna karsin; endovaskuler tedaviler igin yapilan
siniflandirma ¢alismalarinda (78,79); lezyon c¢api, siniflandirmada yer
almamaktadir. Yapilan bu siniflamalar 6n planda endovaskuiler tedavinin
zorluk derecesini baz almaktadir. Hartmann ve ark. (80); embolizan ajan
olarak nBSA kullanilarak yaptiklari ¢alismalarinda; tedavi sonrasi gelisen
norolojik defisitler ile Spetzler-Martin derecelendirmesi arasinda ve bu
derecelendirmeyi olusturan bilesenler (¢ap, derin ven6z drenaj ve ozellikli
merkezlere yakinlik) arasinda anlamli iligki saptamamistir (p>0,05). Kim ve
ark. (81); Spetzler-Martin derecesi ile komplikasyon gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamh iliski olmadigini ifade etmistir (p>0,05). Bizim
calismamizda komplikasyon gelisimi ile iligskisi saptanan tek parametre AVM
¢apl idi. AVM c¢apr 3 cm’den kuguk olgularin higbirinde komplikasyon
gelismedi. Literaturde; endovaskuler tedavi yapilan olgulardaki AVM’nin ¢api
ile tedavi sonrasi komplikasyon gelisimi arasinda iligski oldugunu ifade eden
calisma bulunmamaktadir. AVM'lerin tedavi planinda AVM c¢apinin

komplikasyon ve morbidite gelisme riskini 6n gérmede énemli rol oynadigini,
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daha genis vaka serisi ile yapilacak calismalarda bu konunun Uzerinde
durulmasi gerektigini duginmekteyiz.

AVM'lerin cerrahi ya da endovaskuller tedavi sonrasi kontrol
anjiografik incelemelerinde; total oklizyon veya rezidiu siklkla gorulen iki
bulgudur. Bunlar haricinde; komplet tedavi sonrasinda nadiren reklrrens
gOrulebilmektedir. Rekurrens tanimi; komplet olarak yapildigi bilinen tedavi
sonrasinda, yeniden ortaya ¢ikmig hemoraji durumu ya da yeniden ortaya
ciktig1 radyolojik olarak ispatlanan AVM durumudur. Aboukais ve ark. (82);
yaptiklari galismalarinda 123 cerrahi operasyon yapilmig olgudaki rekurrens
oranini %5,7 bulmuslardir. Rekiurrens saptanan olgularin hepsi 18 yasindan
kGguktlr. Bu durumun genellikle pediatrik vakalarda VEGF gibi anjiojenik
mediyatdrlerin ve damarlardaki anjiojenik reseptoérlerin AVM’lerde yuksek
olmasi, pediatrik AVM’lerin c¢ikarilmasini takiben anormal damarlarin
anjioproliferasyona bagli yeniden olustugu dusunudlmektedir (83). Bizim
calismamizda; 3 pediatrik vakada total embolizasyon saglandi ve 2’sinin
islem sonrasindaki kontrol DSA incelemesinde niks saptanmadi. Daha ¢ok
pediatrik vaka ve uzun sureli takip donemlerini icerecek galismalar; rekirrens
sikligini degerlendirmede daha faydali olacaktir.

Calismamizdaki kontrol DSA incelemelerinde gorilen bir diger
durum, 2 olgudaki rezidi AVM’nin spontan kapanmasiydi. Bu durum
hakkinda, literatlirde az sayida veri bulunmaktadir. AVM’lerin seyri esnasinda
spontan trombozun goérulme sikhdi %1'den daha az olarak tanimlanmistir
(84). AVM’nin spontan kapanmasi hakkindaki olgular incelendiginde; bu
durumun yapilan tedavilerin yani sira, konservatif tedavi ile medikal takip
esnasinda veya besleyici dallari veren ana arterlerin trombotik oklizyonunda
gelisebildigi gorulmektedir (85,86). Calismamizda yer alan, endovaskuler
tedavi sonrasi oklizyon gelisen iki olguda; tedavi edilen AVM’ler rlUptire
olmamisti. AVM’lerin ¢apl 3-6 cm arasindaydi ve derin vendz drenajlari
yoktu. Biri, ozellikli merkezlere yakindi. Unilateral transarteriyel yaklasimla,
tek seansta, AVM'lerin %70-80’lik kismi embolize edildi. islem sonrasi
degerlendirmelerinde; bir olgunun 3. ay, diger olgunun 3. ay, 6. ay ve 18. ay

anjiografi incelemelerinde AVM'lerde akim gézlenmedi. izlenen bu durumun,
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besleyici arterlerin spontan veya tedaviye bagl oklizyonu sonucunda, nidal
kompartmandaki vaskuler akimin durmasina veya yavaslamasina bagl
ortaya ¢ikmis olabilecegi kanisindayiz.

AVM’lere yobnelik yapillan ve sivi embolizan ajan kullanilan
endovaskuler tedavilerde, en ¢ok korku duyulan komplikasyonlardan birisi
kateter retansiyonudur (yapigikhgidir). Bu durum, DMSO ile kateter
icerisindeki Ol bosluk doldurulmadan Onyx ® enjeksiyonu gerceklesirse
prosedurun baglangicinda meydana gelebilir. Ayrica; prosedur esnasinda
refli akim, mikrokateterin ucunun baglangicina dogru ulasmaya basladiginda
islem sonlandiriimazsa, embolizan ajan kateteri 6nemli dlgude fikse edebilir.
Her iki durum; ozellikle kateterin yapisikliktan mekanik bir sekilde kurtariima
cabalari esnasinda damar rlptlrine neden olabilir. Sonugta kateter ya
travmatik bir sekilde c¢ikarilir veya c¢ikartilamaz (61). Bu potansiyel;
birakilabilir mikrokateterlerin kullanimi ile birlikte azalmistir. Calismamizda;
51 seansta toplam 80 tane Sonic ® ve Apollo ® marka birakilabilir
mikrokateter kullanildi. Mikrokateterlerin hig¢ birinde yapisiklik komplikasyonu
meydana gelmedi. Birakilabilir uglu mikrokateterlerin, iatrojenik raptur
gelisme olasiligini 6nemli dlgude azalttigini disunmekteyiz.

Saatc¢i ve ark.in (73), 350 olgunun bulundugu ve embolizan ajan
olarak Onyx ® kullandiklari c¢alismalarinda; islem sonrasi klinik veya
radyolojik olarak bulgu vermis komplikasyon orani %39,1, mortalite/morbidite
oranlari %1,4/7,1 olarak izlenmistir. %4,3 olguda modifiye Rankin skalasina
gore major norolojik defisit gorumustur. Weber ve ark.’in (87) yaptigi Onyx ®
calismasinda ise; 93 olgu calismaya dahil edilmig, mortalite ve morbidite
oranlari %0 ve %12 olarak bulunmustur. Pierot ve ark.in (88) yaptigi;
embolizan ajan olarak Onyx ®’in kullanildig, 113 olgu hakkindaki
calismalarinda; mortalite ve morbidite oranlari %4,3 ve %5,1 olarak
bulunmustur. Bizim calismamizda ise; embolizasyon seansi sonrasi 41
komplikasyon degerlendirmesinin %75,6’sinda tedaviye bagl herhangi bir
komplikasyon gelismedigi goruldu. %17,1 oraninda hemoraji, %7,3 oraninda
ndrolojik defisit tablolar izlendi. 42 degerlendirmede 6lim orani %4,8 idi.

Total embolize edilen olgular ile parsiyel embolize edilen olgular arasinda
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olum ve komplikasyon gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik
saptandi (p:0,002). Olim ve komplikasyon izlenen olgularin hepsinde
embolizasyon duzeyleri parsiyeldi. Ruptur ile bagvurmayan ve komplikasyon
gelisen olgularin mRs’ye gdre morbidite analizinde %11,1 olguda semptom
izlenmedi. %88,9 olguda minor norolojik defisit mevcuttu. Major norolojik
defisit gorulmedi.

Parsiyel embolizasyon durumunda; o6zellikle perioperatif dénemde
artmis hemoraji riski bulunmaktadir (2). Parsiyel embolize edilen olgularin
periprosedural donemde kan basinglari belirli dizeyde tutulmalidir. Ayrica en
kisa sure igerisinde total tedaviyi saglayacak yaklasim (cerrahi eksizyon,
radyocerrahi veya ikinci embolizasyon seansi) yapilmaldir (89). Bizim
calismamiz bahsi gegen diger galismalar ile kiyaslandiginda; komplikasyon
oranlari belirgin dlgude yuksektir. Bu durumun, parsiyel embolize edilen ve
hemoraji gerceklesmis olgularda; merkezimizde stereotaktik radyocerrahi
unitesi bulunmamasi, periprosedural donemde cerrahi eksizyon yapilmamasi
ve perioperatif olgularin takiplerinde kan basinci degisiklikleri gibi faktorlerin
komplikasyon gelisimine zemin hazirladigi kanisindayiz.

Calismamiz, literatir verileri ile karsilastirildiginda, 6zellikle 2 farkli
marka ve 3 farkli gesit birakilabilir mikrokateteri ile embolizan ajan olarak
Onyx ® 18'in kullanilmis olmasi agisindan 6nemli bilgiler sunmaktadir.
Calismamizin birka¢ kisitlamasi bulunmaktadir. Baslica kisitlamalar; tek
merkezli ve retrospektif bir calisma olmasi, degerlendirilen olgu sayisinin az
ve takip surelerinin kisa olmasidir. Periprosediral donem sonrasinda takipten
cikan 8 olgudaki klinik ve radyolojik seyir hakkinda fikir sahibi olunmamasi,
yaptigimiz tedavilerin etkinligini degerlendirmede eksiklik olusturmaktadir.
Embolizasyon sonrasi sadece 3. ay kontrol degerlendirmeleri bulunan
olgularin bir kismi degerlendirmeden sonra izlemden c¢ikmistir. Yapilan
tedavilerin etkinligini daha optimal degerlendirmek igin; olgularin senelik
olarak duzenli klinik ve radyolojik takibinin yapilmasi ve olgu sayilarinin
artirlmasi énemli faktorlerdendir.

Sonu¢ olarak; arterioven6z malformasyonlarda endovaskuler

embolizasyonun kuratif 6zelligi, son yillarda embolizasyonda kullanilan
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kateter, mikrokateter ve embolizan ajan teknolojisindeki gelisme ile birlikte
artmigtir. Birakilabilir uglu mikrokateterler ve ethylene-vinyl alcohol copolymer
(Onyx ®) ile yapilan tedavilerde total embolizasyonun gergeklestiriime
oranlari makul duzeylerdedir. Birakilabilir mikrokateter ve embolizan
ajanlarda onumuzdeki vyillarda saglanacak gelismelerle endovaskuler
embolizasyon iglemlerde basari oranlarinin daha fazla, olum ve

komplikasyon oranlarinin daha az olacagini dusunmekteyiz.
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EKLER

Ek - 1: Kisaltmalar

3B: 3 Boyutlu

3T: 3 Tesla

ACA: Anterior cerebral artery

AchA: Anterior choroidal artery

AkomA: Anterior kominikan arter

ARUBA: A randomized trial for unruptured brain arteriovenous
malformations.

AVF: Arteriyovenoz fistul

AVM: Arteriyoven6z malformasyon

BT: Bilgisayarli tomografi

CAMS: Serebrofasiyal Arteriyovendz Metamerik Sendrom

CBF: Cerebral Blood Flow

CBV: Cerebral Blood Volume

DAG: Diffizyon Agirliklh Goérantileme

dAVF: Dural arteriyovendz fistdl

DMSO: Dimetil sulfoksid

DSA: Dijital subtraksiyon anjiografi

DTG: Diffuzyon Tensor Goruntuleme

EKA: Eksternal Karotid Arter

EVOH: Ethylene Vinyl Alcohol Copolymer

FDA: Food and Drug Administration

F: French

GRE: Gradiyent Eko

HA: Hipoglossal arter

HU: Hounsfield Unit

IKA: internal Karotid Arter

KB: Kan Basinci
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MCA: Middle Cerebral Artery / Orta Serebral Arter
MR: Manyetik Rezonans

MRG: Manyetik Rezonans Gérintileme

MSS: Merkezi sinir sistemi

MTT: Mean Transit Time

nBSA: N-Butil Siyanoakrilat

OA: Otik arter

OKA: Ortak karotid arter

PAVF: Pial arteriyovenoz fistul

PCA: Posterior Cerebral Artery / Posterior Serebral Arter
PchA: Posterior Choroidal Artery / Posterior Koroidal Arter
PiA: Proatlantal intersegmental arter

PkomA: Posterior kominikan arter

PVA: Polivinil Alkol

RF: Radyofrekans

SpO0;: Periferik oksijen satlirasyonu

SSS: Superior Sagittal Sinus

SAG: Suseptibilite Agirlikli Gértuntuleme

T1A: T1 Agirhikli

T2*: T2* (Gradiyent Eko) Agirlikli

T2A: T2 Agirhkh

TA: Trigeminal arter

TOF: Time-of-Flight

TTP: Time-to-peak

VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor
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