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OZET

Amag: Bu calismada “sporadik kaverndz malformasyonlarda altta yatan neden vendz
anormalliklerdir” varsayimindan yola ¢ikarak, “her sporadik kavernéz malformasyona bir
vendz anomali veya bolgesel vendz anormallik eslik etmelidir” hipotezimiz yiiksek
cozinirliklii C-kollu diiz panel dedektorlii bilgisayarli tomografi anjiografi (DDBTA)

yardimi ile dogrulanmaya ¢aligilacaktir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiza sporadik santral sinir sistemi kaverndz malformasyonu olan
60 kaverndz malformasyona sahip 58 olgu dahil edildi. Olgularin radyolojik goriintiileri ve
klinik formlar1 eslik eden olasi vendz taraf anomaliler veya anormallikleri agisindan geriye
doniik degerlendirildi. Saptanan vendz anomaliler 6nceden belirlenen kriterler g¢ergevesinde
siniflandirilmaya c¢alisildi. Ameliyat edilen olgularin patoloji preparatlari  kaverndz

malformasyon tanisini dogrulamak amaciyla geriye doniik yeniden degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin tamaminda (n=58, %100) kavern6z malformasyona eslik eden bir venoz
anomali veya bolgesel vendz anormallik saptandi. Saptanan vendz anomalilerin tipleri ve
siklig1 su sekilde idi: 24 olguda (%41.4) Tip la; 1 olguda (%1.7) Tip 1b; 7 olguda (%12.1)
Tip 1u; 25 olguda Tip 2a (%43.1); ve 1 olguda Tip 2b (%1.7). Tip 2a ve Tip2b vendz anomali
saptanan olgularin tamaminda (n=26), kaverndz malformasyon digerlerinden farkli morfoloji
ve hiyerarsiye sahip olan vendz anomali radikiili veya radikiilleri komsulugunda yer
almaktaydi. Kaverndz malformasyonlara eslik eden ven6z anomalilerin veya bolgesel vendz
anormalliklerin saptanmasi ve siniflandirilmasindaki gozlemciler arast uyum miikemmel
diizeydeydi (kappa katsayist = 0.894). Ameliyat edilen 16 olguda kavernéz malformasyon

varlig1 histopatolojik olarak dogrulandi.



Sonu¢: Bu calismada, calismaya dahil ettigimiz tim sporadik kaverndz malformasyonlara
vendz anormalliklerin eslik ettigini yiiksek anatomik detay ile gosterdik. Bu bulgu kavernoz
malformasyonlarin altta yatan vendz anormalliklerden kaynaklanabilecegi varsayimin

destekler niteliktedir.



SUMMARY

Objective: To test the hypothesis that all sporadic cavernous malformations are associated
with venous anomalies using high-resolution C-arm flat-detector computed tomography

angiography (FDCTA).

Materials and Method: We included 58 patients with 60 cavernous malformations who had
undergone a FDCTA study for evaluation of associated venous abnormalities. Imaging data
and clinical forms were retrospectively evaluated. Venous anomalies associated with
cavernous malformations were classified based on the criteria created by authors before. A
retrospective histopathological evaluation was carried out to confirm the radiological

diagnosis of cavernous malformation.

Results: In all of the patients (n=58, %100), cavernous malformations were associated with
venous anomalies or local venous abnormalities. Types and frequencies of the venous
anomalies were as follows: Type 1a, in 24 patients (%41.4); Type 1b, in 1 patient (%1.7);
Type 1u, 7 patients (%12.1); Type 2a, 25 patients (%43.1); and Type 2b, in 1 patient (%1.7).
In all of the patients with Type 2 (2a and 2b) venous anomalies, cavernous malformations
were located next to the radicle that had a different morphology among others. Inter-observer
agreement was excellent (kappa coefficient = 0.894). In all of the patients that had surgery

(n=16), the diagnosis of cavernous malformation was histologically confirmed.

Conclusions: In this study, we showed in high anatomical detail that all sporadic cavernous
malformations were associated with a venous anomaly or local venous abnormality. Our data
support the assumption that venous abnormalities could be an underlying cause in formation

of cavernous malformations.

Xi



I. GIRIS VE AMAC

Vaskiiler malformasyonlar santral sinir sisteminin énemli bir grup hastaligidir. Genel
olarak 4 gruba ayrilirlar: (i) kapiller telanjiektaziler, (ii) gelisimsel vendz anomaliler (GVA),

(iii) arteriovendz malformasyonlar ve (iv) kaverndz malformasyonlar (kavernomlar) [1,2].

Kaverndz malformasyonlar santral sinir sistemi vaskiiler malformasyonlarinin yaklasik
%5-13’linii  olusturmaktadir [3]. %63-90°1 supratentorial ve %7.8-35.81 infratentorial

yerlesimlidir [4-6]. Otopsi ¢alismalarinda prevalansi %0.37-0.5 olarak bildirilmistir [7].

Kavernoz malformasyonlarin yaklagik %20’si ailesel olup otozomal dominant kalitim
gosterir [8]. Ailesel kavernéz malformasyonlarda altta yatan neden vaskiiler gegirgenlikte
artisla sonuglanan endotel hiicreleri arasinda yer alan baglantilardaki bozulmalardir [9].
Radyoterapinin kaverndéz malformasyon gelisiminde oOnemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir [10]. Bunun yaninda, Sporadik lezyonlarin etiyopatogenezi heniiz kesin olarak

aydinlatilamamis olup varsayimlar diizeyinde kalmistir.

Kavern6z malformasyon ile en sik birliktelik gdsteren vendz malformasyon gelisimsel
vendz anomalilerdir (GVA) [11]. Yapilan manyetik rezonans goriintileme (MRG)
calismalarinda bu birlikteligin %25 civarinda oldugu bildirilmistir [12—14]. Bunun disinda
literatiirde vaka bazinda (i) kavernom-kapiller telanjiektazi [15-17] ve (ii) kavernom-kapiller

telanjiektazi-GVA birliktelikleri de tanimlanmistir [18-21].

Bazi arastirmacilar sporadik kaverndz malformasyonlarin vendz anomaliler zemininde
gelisebileceklerini 6ne siirmiislerdir [22-27]. Bunu destekler nitelikte, tiim sporadik kavernoz
malformasyonlarin istinasiz bir sekilde bolgesel vendz anormalliklerle iliskili oldugunu
bildiren intra-operatif ¢alismalar mevcuttur [28]. Bunun yaninda, GVA radikiillerinden de

novo kavernéz malformasyon gelisimini gosteren vaka sunumlari da bulunmaktadir [22,29—



34]. Buna karsilik, konvansiyonel goriintiileme yontemleri ile yapilan bazi calismalarda
kavernéz malformasyon ve venéz anomali birlikteliginin %8-33 civarinda oldugu

bildirilmistir [23].

Kavernz malformasyonlarin goriintiilenmesinde yaygin olarak kullanilan radyolojik
yontem MRG’dir; ancak bu yontemin eslik eden olasi vaskiiler malformasyonlar
gortintiilemedeki roli sinirhdir [23,24,35-37]. MRG teknolojisindeki gelismelerle birlikte
(6zellikle SWI ve T2* sekanslar1) vendz malformasyonlarin goriintiilenmesinde 6nemli
gelismeler kat edilmistir [38,39]. Oldukga yiliksek ¢Oziiniirlikli goriintiiler elde edilmesini
saglayan yiiksek manyetik alan giicline sahip MRG cihazlar1 (7-Tesla ve iistii) ile yapilan bazi
caligmalarda kavern6z malformasyonlara eslik eden vendz anormalliklerin goriintiilenmesinde
onemli ilerlemeler yasanmig olup venéz anomalilerin kavern6z malformasyonlara sistematik

bir sekilde eslik ettigi gosterilmistir [40].

C-kollu diiz panel dedektorlii bilgisayarli tomografi anjiografi (DDBTA) sistemi
anjiografi salonlarinda dijital subtraksiyon anjiografisine (DSA) ek olarak kullanilan daha
kiiclik goriintiileme alani ile oldukca yiiksek c¢oziiniirliikte bilgisayarli tomografi benzeri
goriintiiler elde edilmesini saglayan ileri bir goriintiilleme yontemidir. Bu goriintiileme
yontemi ile vaskiiler malformasyonlar en kiiciik vaskiiler elemanlar1 diizeyine kadar
gorlintiilenebilmektedir. Ancak literatiirde ven6z anormaliler i¢in kullanimi sadece vaka

serileri ile sinirhdir [41].

Bu calismamizda, “sporadik kavernoz malformasyonlarda altta yatan neden venoz
anormalliklerdir” varsayimindan yola c¢ikarak olusturdugumuz “her sporadik kavernéz
malformasyona bir venéz anomali veya anormallik eslik etmelidir” hipotezimiz yiiksek

¢ozlintirliikliit DDBTA yardimiyla dogrulanmaya ¢aligilacaktir.



Il. GENEL BILGILER

A. KRANIAL VENOZ ANATOMI

1. KRANIAL DURAL VENOZ SINUSLER

Dural siniisler dura materin yapraklari arasinda yerlesen ve intrakranial vendz drenaji
saglayan ven0z kanallar sistemidir. Dural siniislerin igerisinde vendz kapak yapilar1 yer

almaz. Buna karsin liimenlerinde diizensiz trabekiiler yapilar igerirler.

Dural siniisler (i) siiperior ve (ii) inferior (bazal) olmak ftizere iki grup altinda
incelenebilir. Siiperior grubun ana baglanim noktasi siniis konfluensdir (Torkular Herofili).

Inferior grubun ana baglanim noktasi ise kavernéz siniistiir.
a) SUPERIOR GRUP DURAL VENOZ SINUSLER

(1)  SUPERIOR SAGITAL SINUS

Siiperior sagital siniis krista galli diizeyinden baslayip falks serebrinin konveks iist
kenar1 boyunca posteriora dogru uzanir. Foramen ¢ekumun patent oldugu dénemde nazal
kaviteden bir venin drenajini yapar. Foramen ¢ekumun siiperiorunda yer alan ilk 10-20
mm’lik kismi genel olarak fibréz doku igermekle birlikte; bu boliime frontal lobun asendan
kortikal venleri dokiiliir [42]. Baz1 vakalarda, siiperior sagital siniisiin koronal siitiira kadar
olan bu anterior kism1 atretik veya hipoplazik olabilir. Bu durumda, siiperior frontal venler

belirgin olup koronal siitiir diizeyinde siiperior sagital sintise dokiiliirler [43,44].

Posteriora dogru uzanan siliperior sagital siniis, internal oksipital protiiberans
diizeyinde genel olarak saga dogru yonelir ve ipsilateral transvers siniis olarak devam eder

[45,46].



Siiperior sagital sinlis kesitsel bakildiginda tiggen seklindedir ve posteriora dogru
liimen ¢ap1 giderek artis gosterir. I¢ kisminda siiperior serebral venlerin siniise agilim yerleri,
liimene dogru uzanan araknoid graniilasyonlar ve 6zellikle inferior kisminda ¢ok sayida fibroz

bant yapilar1 mevcuttur.

Stiperior sagital sinlis dura mater igerisinde yerlesen diizensiz sekilli lateral venoz
lakiinalarla da baglantilidir. Bu lakiinalar genel olarak bilateraldir ve 3’er tanedir: (i) kiiciik
frontal lakiina, (ii) biiyiik parietal lakiina ve (iii) orta boyutta oksipital lakiina [47-50].

Siiperior sagital siniis ve lateral lakiinalara baz1 siiperior serebral venler drene olur. Sagital
stitirun posterior kismi diizeyinde ise parietal foraminadan gegen bazi perikranial vendz
yapilar bu lakiinalara dokiiliir. Lateral lakiinalar ayrica diploik ve meningeal venleri de
alabilirler. Bu lakiinalar ¢ogu zaman karmasik ve pleksiform gériinimde olup nadiren basit

bir venoz liimen goériiniimiinii alirlar [50-55].

(2) INFERIOR SAGITAL SINUS

Inferior sagital siniis falks serebrinin konkav inferior kenari igerisinde ve boyunca
yerlesim gosterir. Seyri boyunca falks serebrinin, serebral hemisferlerin medial yiizlerinin ve
korpus kallozumun vendz drenajini saglar. Korpus kallozumun splenium kisminin hemen

arkasinda Galen veni ile birleserek siniis rektusu olustururlar [56,57].

(3)  SINUS REKTUS

Siniis rektus, falks serebri ile tentorium serebellinin birlesim yerinde seyir gosterir.
Galen veni ile inferior sagital siniisiin birlesim yerinden baslayip posteroinferiorda yer alan
internal oksipital protiiberansa kadar uzanir. Siniis konfluens ile baglanim sekli degiskendir.
Vermian venler ve siiperior serebellar hemisferik venleri drene eden tentorial siniisler de siniis

rektusa bosalabilirler [43,58].



(4)  FALSIN SINUS

Falsin siniis falks serebri igerisinde yerlesmis bir vendz yolaktir. Fetiiste normal bir
anatomik yap1 olarak izlenir ve dogumdan sonra kapanir. Yetiskinlerde nadiren
karsilasilmakla birlikte saptandiginda genellikle Galen veni malformasyonu, korpus kallozum

agenezisi, osteogenezis imperfekta, akrosefalosindaktili veya Chiari Il malformasyonu gibi

anormalliklerle birliktedir [59,60].

(5) OKSIPITAL SINUS

Siniis konfluensin yakimindan baglayip falks serebellinin serbest olmayan kenari
boyunca foramen magnuma dogru uzanir. inferiorda ikiye ayrilip tipik olarak juguler bulbusa
drene olan marjinal siniis olarak devam eder. Marjinal siniis siklikla oksipital siniis ve
vertebral vendz pleksus (internal ve eksternal) ile anastomozlar yapar. Oksipital siniisiin
yetiskin kadavra serilerindeki sikligi %64 ile %93 arasindadir [53,61,62]. Oksipital siniis
fetal donemdeki gelisim ve regresyon anormalliklerine bagli hipoplazik posterior dural vendz

siniislerin varliginda ana drenaj yolagi saglamak i¢in kompansasyon amaciyla genisleyebilir

[63].

(6)  SINUS KONFLUENS

Siniis konfluens terimi siiperior sagital siniisiin genislemis posterior bdlimi igin
kullanilir. Bu kisim genellikle internal oksipital protiiberansin sag veya sol (genellikle sag)
tarafina deviye goriinimdedir [45]. Konfluens siniis ayrica siniis rektus, oksipital siniis ve
kontralateral transvers siniisiin birlesim yeridir. Bu birlesim yerindeki siniislerin sekilleri,
boyutlar1 ve birlesme diizeyleri varyatif olup kisiden kisiye degisiklik gosterir. Bir¢ok vakada,
bu baglantilar gelismemis veya ¢ok ince olabilir. Konfluensi olusturan siniislerde

duplikasyon, daralma veya genislemeler goriilebilir [46,64,65].



(7) TRANSVERS VE SiGMOID SINUSLER

Transvers siniis dural siniislerin en bilyiigidiir. /nternal oksipital protiiberans
diizeyinden baslayip tentoriumun serbest olmayan kenar1 boyunca oksipital kemigin transvers
sulkusu igerisinde petr6z piramidlerin iist sinirina dogru ilerler. Tentoriumun petréz kemige
bagl kismi igerisinde yer alan siiperior petrdz siniis transvers siniisiin terminal boliimiine

dokdiliir.

Transvers siniis tentoriumu gectikten sonra sigmoid siniis olarak adlandirilir [43].
Sigmoid sinilis mediale ve inferiora dogru uzanir. Temporal kemigin mastoid boliimiindeki
sigmoid sulkus icerisinde “S” harfi seklinde bir seyir gosterip internal juguler vene ulasir.
Juguler foramene girmeden once skalp ile baglantili olan kondiler emisser venleri alir. Bu

siniislerin unilateral aplazi veya hipoplazileri ¢ok siktir [66].

b) INFERIOR GRUP DURAL VENOZ SINUSLER (BAZAL GRUP)

Inferior veya bazal grup dural vendz siniisler serebrumun alt yiiziinde yani bazal
kisminda, merkezinde kaverndéz siniisiin bulundugu tipki bir 6riimcek agi seklinde genis ve

oldukga karmasik bir vendz ag olustururlar [43].

(1) KAVERNOZ SINUS

Kavernoz siniis sellanin her iki yaninda yerlesen, interkaverndz siniisler araciligiyla
birbirine baglanan karmasik bir anatomiye sahip bir ¢ift vendz yapidir. Siiperior ve inferior
oftalmik venler ve sfenoparietal siniis anteriordan kavernoz siniise drene olurlar. Nadiren
yiizeyel Sylvian ven de direkt olarak anteriordan kaverndz siniise direne olabilir. Kavernz
siniis posteriordan siiperior ve inferior petr6z siniislere direne olur. Kavernoz siniis foramen

ovale ve foramen laserum araciligi ile pterigoid venoz pleksus ile baglantilidir [43].



(2) SUPERIOR PETROZ SINUS

Kaverndz siniisiin posterior kismini transvers-sigmoid siniis bileskesi diizeyindeki
transvers siniisiin terminal kismina baglar. Siiperior petr6z Siniisteki akim yonii ileriye
dogrudur. Diger bir deyisle, kaverndz siniis ile siiperior petréz siniisiin birlestigi yere uyan

petrdz piramidin apeksine dogrudur.

(3) INFERIOR PETROZ SINUS

Inferior petrdz siniis kaverndz siniisii internal juguler vene drene eden onemli bir
vendz kanaldir [67]. Shiu ve ark. galismalarinda inferior petréz siniisiin 4 farkli tipte
gortilebildigini belirtmislerdir: (i) inferior petrdz siniis internal juguler ven ile anastomoz
yapar; bunun yaninda anterior Kondiler ven kii¢iik veya yoktur (%45), (ii) inferior petr6z siniis
anterior kondiler ven ile belirgin anastomoz yapar; anterior kondiler ven boyutu biiyiik olup
internal juguler ven ile de baglantis1 vardir (%24), (iii) inferior petrdz siniis ¢ok kiiciik
kanallar seklinde olup hem anterior kondiler ven hem de internal juguler ven ile baglantilidir
(%24), (iv) inferior petréz siniis internal juguler ven ile birlesmeyip direkt olarak anterior

kondiler vene dokiiliir (%7) [68].

(49)  SFENOPARIETAL SINUS

Stenoparietal siniis sfenoid kemigin kii¢iik kanadinin alt yiizii boyunca mediale dogru
ilerler. Bu siniis yiizeyel Sylvian venin medial devamliligi gibi de diisiiniilebilir. Meningeal
venler ve frontal lobun orbital girusunu drene eden venler sfenoparietal siniise dokiilebilir.
Sfenoparietal siniisiin 3 tipik drenaj paterni tanimlanmustir: (i) kaverndz siniise dogru, (ii)
bazal emisser venler (sfenobazal ven) araciligiyla pterigoid pleksusa dogru ve (iii) orta kranial
fossa boyunca posteriora ilerleyerek inferior petrdz sinilise veya transvers siniise dogru
(sfenopetrozal siniis) [43,69]. Ayrica sfenoparietal siniis unkal ven araciligi ile Rosenthal ’in

bazal veni ile de baglantili olabilir [70].



(5) BAZILER VENOZ PLEKSUS

Baziler ven6z pleksus oksipital venéz pleksus veya Klival vendz pleksus olarak da
adlandirilabilir. Klivusta dura igerisinde yerlesen birbiri ile istirakli vendz kanallar agindan
olusur. Kavernoz siniis ile inferior petrdz siniis arasinda yer alir ve foramen magnuma kadar

uzanarak internal vertebral vendz pleksusla devamlilik gosterir.

(6) EMISSER VENLER
Dural venoz siniisler ekstrakranial venler ile emisser venler yoluyla baglant1 kurarlar.
Bu venler, kranial kemik yapilar1 foraminalar vasitasiyla gecerek 6nemli kollateral yolaklar

olustururlar.



2. SEREBRUM, SEREBELLUM VE BEYIN SAPININ VENOZ YAPILARI

Bu vendz yapilar kapaksiz ve ince duvarli olup duvarlarinda kas dokusu igermezler.
Araknoid membrani ve dura materin i¢ yapragini delerek kranial vendz siniislere ulasirlar.
Supratentorial venler genel olarak serebrumu drene ederken, infratentorial venler serebellum

ve beyin sapini drene ederler.

a) SUPRATENTORIAL VENLER

Serebral hemisferik venler genel olarak ikiye ayrilabilir: (i) ylizeyel serebral venler ve

(i) parankimal venler [71-73]. Serebral hemisferik venler Tablo 1’de siniflandirilmistir.

Tablo 1: Serebral hemisferik venler.

YUZEYEL SEREBRAL (KORTIiKAL) VENLER VEYA PIAL VENLER

Stiperior serebral venler (asendan kortikal venler)
Lateral konveksite venleri
Medial taraf venleri
Yiizeyel orta serebral venler (veya yiizeyel Sylvian venler)
Inferior serebral venler (veya desendan kortikal venler)
Lateral konveksite venleri
Medial taraf venleri (bazal vene drene olan)

Bazal veya inferior taraf venleri (lateral tentorial, siiperior petroz veya transvers siniise drene olan)

PARANKIMAL VENLER

Yiizeyel parankimal venler
Intrakortikal venler
Subkortikal venler (arkuat venler de dahil)
Yiizeyel mediiller venler
Derin parankimal venler
Derin mediiller venler
Birinci konverjans zonu (dis)
Tkinci konverjans zonu (candelabra)
Uciincii konverjans zonu (palmate)
Subependimal venler (Schlesinger in longitudinal kaudat venleri de dahil)
Dordiincii konverjans zonu (subependimal)

Transserebral ve anastomotik serebral venler




(1) YUZEYEL SEREBRAL VENLER

Yiizeyel serebral venler (yiizeyel kortikal venler veya pial venler) akim yonlerine gore
3 gruba ayrilabilir: (i) siiperior serebral venler (asendan kortikal venler), (ii) yiizeyel orta
serebral ven (yiizeyel Sylvian venler) ve (iii) inferior serebral venler (desendan kortikal

venler).

(@) SUPERIOR SEREBRAL VENLER (ASENDAN KORTIKAL VENLER)

Bu venler medial ve lateral grup venlerini kapsar. Medial grup venleri serebral
hemisferin medial yiizii boyunca interhemisferik fissiir icerisinde ilerler; lateral grup venleri
ise lateral serebral yiizde kraniale dogru yonelirler. Bu iki grup ven araknoid membrani delip
sliperior sagital siniise a¢ilirlar. Bundan sonraki siiperior sagital siniise kadar olan subdural
mesafedeki kisimlart koprii venleri olarak adlandirilir ve kafa travmasina sekonder gelisen
subdural hematomlarda kanamanin orijini bu venlerdir. Anterior venler siiperior sagital siniise
neredeyse dik agiyla agilirken, daha genis olan posterior venler ise siiperior sagital siniisteki
akim yoniine kars1 yonde olacak sekilde anteriora dogru oblik oryantasyonda gelir ve agilirlar
[54]. Bu karakteristik paternin intrakranial basing artisina sekonder gelisebilecek ince duvarli
serebral vendz yapilarin olasi kollapsina direng olusturabilecek bir mekanizmayi temsil ettigi
diistiniilmektedir [45]. Buna alternatif olarak, bu patern serebral hemisferlerin gelisimi
asamasinda hizli bir sekilde posteriora dogru biiyiimesi sonucunda da meydana gelmis

olabilir.

Parietal bolgede, bir¢ok lateral siiperior serebral ven iki veya {i¢ ana trunkus seklinde
veya Trolard veni (siiperior anastomotik ven) olarak da bilinen tek trunkus seklinde birlesir.
Bu venoz yapiya eriskinlerin yaklagik 1/3’tinde rastlanir ve siiperior sagital siniis ile yiizeyel

orta serebral veni (yiizeyel Sylvian ven) birbirine baglar [54,69].
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(b) YUZEYEL ORTA SEREBRAL VEN (YUZEYEL SYLVIAN VEN)

Yizeyel orta serebral ven operkiilum ve lateral sercbral fissiir (Sylvian fissiir)
komsulugundaki alanlari drene eder [70]. Bunun yaninda, bu venin drenaji varyatiftir ve 4
major varyasyonu mevcuttur: (i) sfenoparietal siniise girip kavernoz siniisten inferior petr6z
siniise dogru drene olan, (ii) sfenobazal vene (parakaverndz siniis) girip pterigoid pleksusa
direkt olarak drene olan, (iii) sfenopetrozal vene girip buradan transvers siniise drene olan
veya (iv) ylizeyel orta serebral venin olmadigi, fakat bunun yerine Trolard (siiperior

anastomotik ven) ve Labbe (inferior anastomotik ven) venlerine drenajin oldugu [69].

(c) INFERIOR SEREBRAL VENLER (DESENDAN KORTIiKAL VENLER)

Inferior serebral venler serebrumun lateral yiiziiniin alt kisimlarmi, oksipital ve
temporal loblarin alt yiizlerini drene eder. Temporooksipital lateral yiizde yer alip Sylvian
fissiirden inferiora ve posteriora dogru ilerleyerek transvers siniise ulagsan biiylik trunkus
Labbe veni (inferior anastomotik ven) olarak adlandirilir. Anjiografik olarak, Labbe veni
bireylerin %77 sinde sol tarafta, %66’sinde ise sag tarafta izlenir [69]. Labbe veni genis
olarak izlendiginde, Trolard veni ve yiizeyel orta serebral (Sylvian) ven oldukea kiiciik caplt

olur veya hig izlenmez.
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(2) PARANKIMAL VENLER

Parankimal venler 3 gruba ayrlirlar: (i) ylizeyel parankimal venler, (ii) derin

parankimal venler ve (iii) transserebral venler (Sekil 1) [71,72].

\>—— Intrakortikal v.
Subkortikal v.

Yiizeyel med. v.

Anastomotik -

med. v.

Derin med v.

Sekil 1: Serebral hemisferin normal

parankimal vendéz  yapilarinin

mikroanjiografik goriinimdi.

A, 10 mm kalinliktaki koronal
mikroanjiografik kesitte parankimal
venlerin lateral ventrikiiliin anterior
boynuzunun siiperolateral kdsesine

konverjans gosterdigi izlenmekte.

B, Koronal planda yapilan sematik
¢izim serebral kortikal gri madde ve
ak maddenin mikrovaskiiler venoz
yapilanmasim1 ayrintili bir sekilde

gostermekte.

1, birinci konverjans zonu (dis); 2,
ikinci konverjans zonu (candelabra);
3, liglincii konverjans zonu (palmate)
;4, dordiincii  konverjans zonu

(subependimal); AMV, anastomotik

mediiller ven; Arc, arkuat ven; CC, korpus kallozum; Ch, koroid pleksus; CG, singulat girus;

CR, korona radiata; DMV, derin meduller ven; F, forniks; Ic, intrakortikal ven; ICV, internal

serebral ven; LCV, Schlesinger’in longitudinal kaudat veni; LV, Lateral ventrikiil, PC,

perikallosal sisterna; PesCR, korona radiatanin bazali; PS, posterior septal ven; PV, pial

venler; SbF, subkallozal fasikiil; Sc, subkortikal ven; SEV, subependimal ven; SGS,

subependimal glial doku; SMV, yiizeyel mediiller ven; SMC, substansia mediillaris serebri;

SOFF, siiperior oksipitofrontal fasikiil; TCV, transserebral ven (Springer’in izni ile

“Neurovascular Imaging: MRI & Microangiography, 2011 isimli kitaptan alinmis ve

uyarlanmuistir.)
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(@) YUZEYEL PARANKIMAL VENLER

Yiizeyel parankimal venler (i) intrakortikal, (ii) subkortikal ve (iii) yiizeyel mediiller

venleri drene ederler [71,72].

Intrakortikal venler: Serebral kortekste yerlesen bu venlerin boylari ¢ok kisa olup
sayilar1 ¢ok fazladir. Kendisinden daha kiigiik olan ve laterale uzanan diger intrakortikal
vendz yapilar1 alip drene ederler. intrakortikal venler, kortikal yiizdeki kendisine dik

yerlesimli yiizeyel serebral venlere (pial venler) dokiiliirler.

Subkortikal venler: Bu venler (i) ylizeyel mediiller segment, (ii) arkuat segment ve
(iii) intrakortikal segmentten olusurlar. Korteksi dik agiyla deldikten sonra yiizeyel serebral
venlere (pial venler) agilirlar. Yiizeyel mediiller segment ak maddenin yiizeyel kesimindedir
ve arkuat sinir liflerinin hemen altinda yerlesip bu liflerin katmanlarimi dik agiyla penetre
eder. Yiizeyel mediiller segmentin bir devami niteliginde olan arkuat segment arkuat lifleri
delerken siklikla zig-zag ¢izerek ilerler. Arkuat segmentin devami olan intrakortikal segment

ise intrakortikal venlere benzer sekilde ilerler.

Yiizeyel mediiller venler: Bu venler giral ak maddeden veya sentrum semiovaledeki
herhangi bir yerden orijin alabilirler. Yiizeyel mediiller venler yiizeyel olarak seyredip
korteksi dik aciyla penetre ederek intrakortikal veya subkortikal venler araciligiyla pial

venlere katilirlar. Bu venler bazen direkt olarak pial venlere de drene olabilir.

(b) DERIN PARANKIMAL VENLER

Bu venler derin ak maddenin drenajini saglarlar. Ak madde icerisinde ventrikiiler
tarafa yakin, derin bir seyir gosterip genellikle lateral ventrikiiliin siiperolateral kdsesine

dogru konverjans gostererek subependimal venlere dokiiliirler [71].
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Frontoparietal bolgedeki derin mediiller venler ak maddeyi gegisleri sirasinda iig
subependimal venler diizeyinde ise bir olmak iizere toplamda 4 zon halinde konverjans
gosterirler [72,74,75]. Bu konverjans zonlar1 Sekil 1°de sematik olarak gosterilmistir. Derin
mediiller venlerin konverjans zonlari: (i) Birinci konverjans zonu: En distaki zon olup kamis
dali (bamboo-branch) veya sapka askis1 (hat-tree) gériiniimiindedir. (ii) Ikinci konverjans
zonu (Candelabra): Samdan gériiniimiindedir. (iii) Ugiincii konverjans zonu (Palmate):
Palmiye yapragi seklindedir. (iv) Dérdiincii konverjans zonu (Subependimal): En icteki zon

olup Schlesinger’in longitudinal kaudat veni de dahil subependimal venlere dogru yonelirler.

Bu konverjans bolgelerinin olusumunda altta yatan asil mekanizma tam olarak
bilinmemektir; ancak, intrauterin ve erken postnatal donemdeki sinir liflerinin (projeksiyon,
kommistiral ve assosiasyon lifleri) hizli biiyiime ve ¢aprazlamalarina bagli mediiller venlerin
seyir, sekil, boyut, sayr ve yogunluklarindaki hizli degisiklikler bu zonlarin olusmasini
aciklayabilir. Riley’in atlasina gore, sentrum semiovalenin sinir lifi traktuslari koronal
kesitlerde 4 gruba ayrilirlar: (i) korona radiatanin periferal kismi veya substansia mediillaris
serebri, (i) korona radiata, (iii) korona radiatanin bazali veya bacagi ve (iv) substansia
retikiilaris korona radiata [76]. Subkallozal ve siiperior oksipitofrontal fasikiiller de bu atlasta
belirtilmis olup substansia retikiilaris korona radiatamin medial tarafindaki biiyiik bir kismini
isgal ederler. Ikinci konverjans zonu korona radiata ile korona radiatanin bazalinin birlesim
yerinde; ti¢tincii konverjans zonu ise korona radiatanin bazali ile substansia retikiilaris korona
radiatanin birlesim yerindedir. Dérdiincii konverjans zonu siiperior oksipitofrontal-subkallozal
fasikiiler kompleksin (substansia retikiilaris korona radiata) medialinde lokalizedir. Bu zon
ayrica subependimal glial maddenin lateralinde yer alir. Schlesinger’in longitudinal kaudat
veni de bu lokalizasyonda yer alir. Birinci konverjans zonu ise periferal ak madde igerisinde
genis bir alana yayillmis olup yapilanmasi heniiz herhangi bir 6zellikli parankimal yapi ile

iliskilendirilememistir [72,74]. (Sekil 1)
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() TRANSSEREBRAL VE ANASTOMOTIK VENLER

Yiizeyel mediiller venler ile derin mediiller venleri birbirine baglayip koprii vazifesi
goren venler anastomotik mediiller venler olarak adlandirilirlar. Nadiren, baz1 venler pial
venlerden subependimal venlere veya Schlesinger’in longitudinal kaudat venlerine Kadar
uzanabilir ve bu venler transserebral venler olarak adlandirilirlar [71,72,74,75,77]. (Tablo 1;

Sekil 1)
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(3) DERIN SEREBRAL VENLER

Yukarida bahsedilen serebral ak maddenin derin mediiller venleri, bazal ganglionlar
ve talamusu drene eden vendz yapilarla birlikte derin vendz sisteme (internal serebral ven,

Rosenthal’in bazal veni vb.) dogru bosalirlar (Sekil 2) [71,77,78].

Sekil 2: Derin serebral venleri lateralden gosteren sematik ¢izim.

1, septal ven; 2, anterior kaudat ven; 3, terminal ven; 4, talamostriat ven; 5, direkt lateral ven;
6, internal serebral ven; 7, Galen veni; 8, inferior ventrikiiler ven; 9, Rosenthal’in bazal veni;
10, inferior sagital siniis; 11, siniis rektus; 12, medial atrial ven; 13, mediiller venler (Wolters
Kluwer, Lippincott Williams & Wilkins 'in izniyle “Diagnostic Cerebral Angiography”, 1998,

isimli kitaptan alinmigtir.)
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(@) INTERNAL SEREBRAL VENE DOKULEN VENLER

Internal serebral vene dokiilen vendz yapilar Tablo 2’de siiflandirilmistir [77].
Lateral ventrikiiliin subependimal venleri (i) medial ve (ii) lateral olmak iizere ikiye
ayrilabilir. Bu subependimal ven6z yapilar kabaca ti¢ major venéz konfluens alanindan gelir:
(i) anterior, (ii) posterior ve (iii) inferior. Anteriorda, septal ven, talamostriat ven, anterior
talamik ven ve siiperior koroidal ven interventrikiiler foramene dogru konverjans gostererek
ilerleyip internal serebral venin anterior u¢ kismina dokiiliirler. Posteriorda, direkt lateral ven,
medial atrial ven, posterior longitudinal hipokampal ven ve bazen internal oksipital ven
atriuma yonelerek medialde konverjans gosterip internal serebral venin posterior boliimiine,
Rosenthal’in bazal venine veya Galen venine dokiiliirler. /nferiorda ise, inferior ventrikiiler
ven, inferior koroidal ven, anterior longitudinal hipokampal ven ve anterior hipokampal ven
koroid fissiiriin inferior kisminin medialinde birleserek tek trunkus olusturur ve tipik olarak

Rosenthal ’in bazal venine dokiiliir [70].

Tablo 2: internal serebral vene dokiilen vendz yapilar.

Derin mediiller venler
Subependimal venler

Medial grup subependimal venler
Septal ven
Posterior septal ven
Medial atrial ven
Hipokampal venler (inferior boynuz venleri)
Lateral grup subependimal venler
Schlesinger’in longitudinal kaudat veni
Anterior kaudat ven
Transvers kaudat ven
Talamostriat ven
Direkt lateral ven
Lateral atrial ven

Inferior ventrikiiler ven
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(b) ROSENTHAL’IN BAZAL VENINE DOKULEN VENLER

Rosenthal’in bazal veninin 3 segmenti tanmimlanmustir: (i) anterior veya striat segment,

(ii) orta veya pedinkiiler segment ve (iii) posterior veya posterior mezensefalik segment. Bu

venin emriyolojik gelisimi pial vendz pleksusun bir dizi anastomozlari, delesyonlar1 ve

yeniden anastomozlarini igerdiginden anatomik vasyasyonlarina ¢ok sik rastlanir [77,79].

Rosenthal’in bazal venine dokiilen venoz yapilar Tablo 3’te siniflanmistir [80].

Tablo 3: Rosenthal’in bazal venine dokiilen vendz yapilar.

ANTERIOR SEGMENT

ORTA SEGMENT

POSTERIOR SEGMENT

1.Derin orta serebral ven ve
buna drene olan insular venler
2 Inferior striat venler
3.0lfaktor ven

4.Frontoorbital venler
5.Anterior serebral ve
perikallozal venler

6.0ptik kiazma, optik traktus

ve komsu yapilariin venleri

1.Pedinkiiler ven ve buna
dokiilen inferior talamik venler
2.Inferior ventrikiiler ven
3.Unkal ven veya diger medial
temporal kortikal venler
4.0Optik traktus ve komsu

yapilarin venleri

1.Lateral mezensefalik ven
2.Lateral atrial ven
3.Medial temporal ve
oksipitotemporal kortikal
venler

4.Posterior longitudinal
hipokampal venler
5.Posterior talamik venler

() BAZAL GANGLIONLARI DRENE EDEN VENLER

Bazal ganglionlar diizeyindeki derin gri ve ak madde yapilarinin venoz drenajlar

Okudera ve ark. tarafindan mikroanjiografik olarak analiz edilmistir [78]. Buna gore, kaudat

niikleusun bas kismini drene eden venoz yapilar posteromediale dogru yonelerek talamostriat

venin anteroinferior kaudat boliimiine drene olur. Globus pallidus, putamen ve internal,

eksternal ve ekstrem kapsiil medial/lateral siiperior/inferior striat (lentikiilokapsiiler) venler

araciligi ile drene olur. Medial ve lateral siiperior striat (lentikiilokapsiiler) venler talamostriat
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vene; medial ve lateral inferior striat (lentikiilokapsiiler) venler Rosenthal’in bazal venine
drene olurlar. Klaustrum, eksternal ve internal kapsiiliin iist ve orta kisimlar1 talamostriat ve
kapstiloinsuler venlerin lateral stiperior striat kismi ile drene olur. Kapsiiloinsuler ven yiizeyel
bir seyir gostererek insular ven araciligi ile Rosenthal’in bazal venine dokiiliir. Bazi
vakalarda, bir operkiiler ven araciligiyla asendan kortikal ven ile devamlilik gosterebilir.
Internal ve eksternal kapsiiliin posterior bacag: lateral ventrikiillerin subependimal venlerine

drene olur (sirasiyla, internal kapsiiler ven ve eksternal kapsiiler ven).

(d) TALAMIK BOLGELERI DRENE EDEN VENLER

Giudicelli ve Salamon yaptiklar1 radioanatomik g¢alismalar sonucunda talamusun 4
farkli major vendz drenaji (stiperior, inferior, posterior ve anterior talamik venler ile)
oldugunu belirtmislerdir [81]. Yaptiklart bu simiflama rutin anjiografi analizlerinde de
kullanilmaktadir. Vertebral anjiografilerde arterial ve venéz fazlarin birbirleri iizerine
siiperpoze olmalar1 nedeniyle talamusun arterial beslenmeleri ve vendz drenajlarinin
birbirlerine paralel seyrettiklerini gostermislerdir. Mikroanjiografik analizlerde, talamusun
vendz drenajinin 3 ana yonde oldugu goriilmistiir: (i) talamusun anterior kisimlarinin venleri
temel olarak anterior talamik ve talamostriat venler aracilig1 ile internal serebral vene dogru
drene olur, (ii) talamusun siiperior ve medial kisimlart siiperior talamik venler ve iigiincii
ventrikiiliin subependimal venlerine ve buradan da internal serebral ven ve Galen venine
drene olur ve (iii) talamusun posterior ve inferior kisimlari ¢gogunlukla Giudicelli ve Salamon
tarafindan adlandirilan posterior ve inferior talamik venler araciligiyla Rosenthal’in bazal

venine bosalir [81].

b) INFRATENTORIAL VENLER (POSTERIOR FOSSA VENLERI)

Infratentorial vendz sistem siniflamasi en dogru sekilde vendz yapilarin drenaj yonleri

dikkate alinarak yapilabilir. Bu sekilde smiflandiginda kargimiza 3 grup cikar: (i) Galen
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venine dogru drene olan siiperior veya Galenik grup, (i) petrdz siniise dogru drene olan
anterior veya petrdz grup ve (iii) transvers siniis veya siniis konfluense dogru drene olan
posterior veya tentorial grup [77]. Literatiirde her bir gruba giren venlerin isimlendirilmesinde
farkliliklar bulunmaktadir [58]. Huang ve ark. tarafindan yapilan siniflama ve vendz yapilarin
isimlendirilmesi anatomik yapilar dikkate alinarak yapilmis olup bircok radyo-anatomi
kitabinda ve gesitli makalelerde yaygin bir sekilde kullanilmistir [73,77]. Infratentorial vendz

yapilar Tablo 4’te simiflandirilmistir [77]. (Sekil 3 ve 4)
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Tablo 4: Infratentorial vendz yapilar.

SUPERIOR GRUP (GALENIK GRUP)
Stiperior serebellar drenaj
Presantral serebellar ven
Stiperior vermian ven
Stiperior hemisferik ven
Mezensefalik drenaj
Posterior mezensefalik ven
Anterior pontomezensefalik ven
Lateral mezensefalik ven
Kuadrigeminal ven (tektal ven)

ANTERIOR GRUP (PETROZ GRUP)
Beyin sapinin anterior boliimii ile iliskili drenaj venleri
Longitudinal seyirli venler
Anterior pontomezensefalik ven
Lateral mezensefalik ven
Anterior mediiller ven
Lateral pontin ven
Transvers seyirli venler
Pedinkiiler ven
Transvers pontin ven
Pontomediiller sulkal ven
Presantral serebellar fissiiriin her iki kanadi ile iligkili drenaj venleri
Serebellar hemisferler ile iliskili drenaj venleri
Anterior lateral marjinal ven
Serebellumun biiyiik horizontal fissiiral veni
Hemisferik venler
Serebellomediiller fissiir ile iliskili drenaj venleri
Retro-olivar (lateral mediiller) ven
Restiform cisim venleri (inferior serebellar pedinksiil)
Median tonsiller venler
Posterolateral fissiir ile iligkili drenaj venleri (dordiincii ventrikiiliin lateral reses veni)

POSTERIOR GRUP (TEMPORAL GRUP)
Posterior serebellar centik ile iliskili drenaj venleri
Inferior vermian venler
Serebellar hemisferler ile iliskili drenaj venleri
Stiperior hemisferik venler
Inferior hemisferik venler




(1)  SUPERIOR GRUP (GALENIK GRUP)

Stiperior (Galenik) gruba ait en énemli venler presantral serebellar, siiperior vermian

ve anterior pontomezensefalik venlerdir [82].

Presantral serebellar ven: vermian lingula ve santral lobiil arasindaki fissiirden orijin
alan tek orta hat vaskiiler yapisidir. Dordiincii ventrikiiliin tavanina paralel sekilde siiperiora

dogru bir seyir gosterir. Inferior kollikulus diizeyinde Galen venine dokiiliir.

Siiperior vermian ven: vermian dekliv diizeyinden baslayip kulmen boyunca kivrimh
bir seyir gosterir. Serebellar vermisin siiperiorunu drene eder. Presantral serebellar vermian

ven ile birlikte veya onun biraz 6niinde Galen venine dokiilerek sonlanir.

Anterior pontomezensefalik ven: Ponsun anteriorundaki seyri sirasinda pons ve
mezensefalonun anteriorundan ¢ok sayida kiigiik boyutlu ven alir. Serebral pedinkiillerin alt

yiizli boyunca interpedinkiiler fossaya dogru kivrilarak uzanir.

(20 ANTERIOR GRUP (PETROZ GRUP)

Anterior grubun en Onemli veni petréz vendir. Serebellopontin a¢i sisternasinda
serebellum, pons ve mediilla oblangatadan gelen ¢ok sayida vendz yapi birleserek petroz
venin kisa ama belirgin trunkusunu olusturur. Trigeminal sinirin altinda anterolaterale dogru

seyir gosterir ve internal akustik meatusun hemen {izerinde siiperior petrdz siniise bosalir [82].

(3) POSTERIOR GRUP (TENTORIAL GRUP)

Posterior grubun en 6nemli veni inferior vermian venlerdir. Bu venler paramedian
yerlesimli olup inferior vermis boyunca posterosiiperiora dogru yonelirler. Serebellar

hemisferik venleri alip genellikle tentorial siniiste sonlanirlar [82].
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Sekil 3: Infratentorial vendz yapilarin

lateralden sematik ¢izimi.

1, Galen veni; 2, Siniis rektus; 3, Presantral
serebellar ven; 4, Siiperior vermian ven; 5,
Siiperior koroid ven; 6, Internal serebral ven;
7, Talamik ven; 8, Posterior mezensefalik ven
(Rosenthal’in bazal veninin posterior kismi);
9,Lateral mezensefalik wven; 10, Anterior
pontomezensefalik ven; 11, Transvers pontin
ven; 12, Anterior mediiller venoz pleksus; 13,

Petroz ven; 14, Tonsiller venler; 15, inferior

vermian ven; 16, Hemisferik ven (Wolters Kluwer, Lippincott Williams & Wilkins'in izniyle

“Diagnostic Cerebral Angiography”, 1998, isimli kitaptan alinmuistir.)

Sekil 4: infratentorial vendz yapilarm

anterosiiperiordan sematik ¢izimi.

1, Galen veni; 2, Internal serebral ven; 3,
Presantral serebellar ven; 4, Posterior
mezensefalik ven; 5, Lateral mezensefalik
ven; 6, Brakial ven; 7, Transvers pontin
ven; 8, Anterior pontomezensefalik vendz

pleksus; 9, Pedinkiiler venler; 10, Petrozal

ven (Wolters Kluwer, Lippincott Williams

& Wilkins'in izniyle “Diagnostic Cerebral Angiography”, 1998, isimli kitaptan alinnustir.)
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B. SANTRAL SINiR SISTEMi VENOZ MALFORMASYONLARI

Santral sinir sisteminin vaskiiler malformasyonlari genel olarak 4 gruba ayrilabilir: (i)
kapiller telanjiektaziler, (ii) kavernoz malformasyonlar, (iii) venéz malformasyonlar ve (iv)
arteriovenéz malformasyonlar. Literatiir ayrintili bir sekilde tarandiginda, arteriovendz
malformasyonlar1 bir kenara birakirsak bu vaskiiler anomalilerin histopatolojik ve radyolojik
ozellikleri arasinda bircok ¢eligski ve uyumsuzlugun oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu boliimde
arteriovendz malformasyonlar konu dis1 birakilmis olup, ¢aligma konumuzla daha ¢ok ilgisi
oldugunu diistindiigiimiiz kavernéz malformasyonlar, kapiller telanjiektaziler ve venoz taraf

malformasyonlarindan olan gelisimsel venoz anomaliler ele alinacaktir.

1. KAVERNOZ MALFORMASYONLAR (KAVERNOMLAR)

a) GENEL BILGILER

Manyetik rezonans goriintiillemeden (MRG) 6nceki déonemde sadece vaka sunumlari
ve kiiciik klinik serilerle tanimlanan kavern6z malformasyonlar veya kavernomlar, MRG‘nin
kullanima girmesi ve yayginlagmasi ile birlikte ¢ok daha sik karsilasilan bir klinik antite
haline gelmistir [4,83]. Bu vaskiiler lezyonlar oldukga yavas ve diisiik basingli yapilart
sebebiyle tanisal anjiografilerle goriintiilenemediginden anjiografik olarak okiilt vaskiiler

malformasyonlar olarak da adlandirilirlar [84].

Kavernéz malformasyonlar klinik pratikte en sik karsilasilan ve klinik olarak énemli
vaskiiler malformasyonlardir. Tiim vaskiiler anomalilerin yaklasik %10-15’ini olustururlar
[85]. Genis otopsi ve MRG serilerinde genel popiilasyondaki insidanslart %0.4 ile %0.8
arasinda degismektedir [7,85,86]. Hastalar genellikle 4. dekatta tani almalarina ragmen
yasamin tiim evrelerinde goriilebilirler [87]. Yaklasik %251 ¢ocukluk ¢aginda goriillmektedir

[87].
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Yerlesim yerleri degisken olmakla birlikte intrakranial kavernéz malformasyonlarin
%70-80 kadarina supratentorial alanda rastlanir [88]. Yaklasik olarak %20’si posterior
fossada yer alir. Bunun yaninda, literatiirde beyin sap1 kavernomlarinin oran1 %9 ile %35
arasinda degismektedir [28,89]. Spinal ve ekstra-aksiyal kavernomlar ise oldukg¢a nadir olup

tiim kavernomlarin %5’idir [90].

Kavernéz malformasyonlar sporadik, radyoterapiye bagli veya kalitimsal olarak
olusabilir [89,91-94]. Kavernéz malformasyonlarin sporadik formunda lezyon sayisi
genellikle tek olup, ailesel formlarinda (vakalarin %10-31’i ailesel) lezyon sayist multipldir.
Ailesel formun en Onemli Ozelligi takip sirasinda sayilari artan multifokal lezyonlarin

bulunmasidir [95].

Ailesel form otozomal dominant kalitim gosterir ve simdiye kadar bu malformasyonla
iligkili farkli lokalizasyonlarda 3 gen (CCM1,CCM2 ve CCM3) tanimlanmistir [96-100].
CCM genleri noral dokuda anjiogenez sirasinda sitoskeleton ve endotel hiicreleri arasindaki
baglantilar1 saglayan bazi proteinlerin iretimi ile iliskilidirler [9]. Yapilan arastirmalarda
bunlardaki mutasyonlarin endotelyal hiicre baglantilarin1 ve dolayisiyla anjiogenezi kotii

yonde etkiledigi gosterilmistir [9].

b)  HISTOPATOLOJI

Kavern6z malformasyonlar tipik olarak birbirlerinden bag dokusu ile ayrilmis i¢leri
kan ile dolu cesitli boyutlarda siniizoidler ve kavernlerden olusurlar. Liimenlerinde farkl
evrelerde trombotik olusumlar saptanabilir. Kavernomlara kalsifikasyon ve kemiksi olusumlar
eslik edebilir [101]. Kapsiili bulunmaz. Komsu noral parankimde tekrarlayan

mikrohemorajiler sonucu kan yikim {iriinlerinin birikmesine bagl tipik dizkolorasyon goriiliir.

Mikroskobik olarak, kavernomlar tek katmanli endotel tabakasi ile ortiilii ince duvarl
sintizoidal yapilar olarak goriiliirler [101]. Bu siniizoidal yapilar arasinda néral parankim
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bulunmaz. Liimen disinda siklikla demir pigmenti, hemosiderin i¢ceren makrofajlar izlenir.
Elektron mikroskobu ile yapilan incelemelerde endotel tabakasinin baglanma noktalarinda
fenestrasyonlar gosterdigi goriilmistiir [102]. Tiim bu bulgular kan beyin bariyerinin bozuk
olduguna isaret etmektedir [102,103]. Endotel tabakasinin hemen disindaki bazal lamina
yoktur veya anormal yapilanma gosterir. Bu diizeyde astrositik uzanimlar da siklikla

bulunmaz.

Buraya kadar anlatilanlar tipik kaverndz malformasyonlarin 6zellikleri olup bunlarin
disinda bazi histolojik alt tipler tanimlanmustir: (i) Kistik tip, (ii) dura-tabanli tip ve (iii)
hemanjioma kalsifikans. Kistik tip kavernomlar ¢ok nadiren goriilmekte olup kanamaya veya
biliyiimeye yatkinlardir. Genellikle posterior fossada yer alirlar [104—106]. Kistik olusumun
meydana gelis sekli net olarak bilinmemekle birlikte, stvilarin ozmotik degisikliklere bagl yer
degistirmesi ve eslik eden mikrohemorajilerle birlikte lezyonda biiyiimenin olmast bunun bir
aciklamasi olabilir. Bu tip kavernomlar daha siklikla kadinlarda ve yasi ileri vakalarda
goriiliir. Dura-tabanli tip kavernomlar ise daha ¢ok kaverndz siniis igerisinde veya yakininda,
serebellopontin acida, tentoriumda veya konveksitelerde yer alabilir. Klinik gidisi daha
agresif olup cerrahi eksizyonlart sirasinda kanamaya neden olabilirler [107-110]. Son olarak,
hemanjioma kalsifikans ise tipik olarak temporal lobda bulunur. Isminden de anlagilacag
izere kalsifiktir ve bu sayede kanama riski diisiiktiir; ancak epileptik ndbetlere neden olma

olasilig1 oldukga yiiksektir [111].

c) RADYOLOJI

Santral sinir sistemi kavern6z malformasyonlarinin tanisinda en duyarli goriintiileme
yontemi MRG’dir. MRG bulgulari igerdikleri kanamanin yasina ve igerigine (methemoglobin,
hemosiderin ve ferritin) bagl olarak oldukga heterojendir [84,112-114]. Kavernomlar T1 ve

T2 agirlikli sekanslarda hiper ve hipointenstirler. Kan {riinleri i¢germeleri nedeniyle siklikla
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patlamis misir benzeri goriiniim verirler [115]. Lezyonlar ¢ogunlukla hipointens hemosiderin
rimi ile ¢evrelenmistir. FLAIR sekanslarda, 6zellikle akut donem lezyonlarda fokal ¢evresel
O0dem izlenebilir. T2* (GRE: Gradient eko) ve SWI sekanslar1 parankime ekstravaze olmus
hemosiderini en yiiksek duyarlilikla gosteren MRG sekanslar1 olup cok kiiciik boyutlu
kavernz malformasyonlar1 dahi gosterebilirler. Zabramski ve ark. bir calismalarinda
kavernomlardaki hemorajilerin ¢oziilmesi ile MRG goriintimlerinin degistigini bildirerek
lezyonlarin goriinlimlerini histopatolojik bulgulariyla da uyumlu olarak 4 gruba ayirmislardir

[116]. Kavernoz malformasyonlarin MRG siniflamasi Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo 5: Kavernéz malformasyonlarin MRG bulgulart ve patolojik karsiliklart.

LEZYON MRG BULGULARI PATOLOJIK KARSILIGI
TiPI
TIP 1 T1: Hiperintens Subakut hemoraji

T2: Hiperintens veya hipointens
TiP 2 T1: Retikiile mikst sinyal Cesitli evrelerde tromboz
T2: Retikiile mikst sinyal ve hipointens rim igerirler
TiP 3 T1: izointens veya hipointens Cevresinde ve icerisinde
T2: Hipointens lezyon ve hipointens rim hemosiderin pigmentleri
iceren kronik hemoraji
TIP 4 T1: Lezyon secilemez Kiigiik kavernom veya
T2: Lezyon segilemez telanjiektazi
T2*(GRE): Punktat hipointens

Tip 1 kavernomlar subakut hemorajiyi temsil ederler ve bilgisayarli tomografide (BT)
de gayet iyi bir sekilde segilebilirler. T1-T2 agirlikli sekanslarda baslangigta hiperintens
olarak goriiliirler. Kavernomlardaki paramanyetik degisiklikler periferden santrale dogru olup
bu durum zamanla lezyonun hiperintens santral kisminin hacminin azalmasina ve periferik

hipointens hemosiderin riminin gelisimine neden olur. Bu evrede gelisebilecek ekstra-
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lezyonel kanamalar1 kavernomlardan ayirmak olduk¢a giictiir. Tip 2 kavernomlar en iyi
taninan grup olup tipik retikiile santral kismi, hipointens periferik hemosiderin rim ile
cevrelenmistir. Bu goriiniim kavernomlar i¢in patognomoniktir; ve lezyon igerisindeki kismi
trombozu ve zaman zaman izlenen kalsifikasyonlar temsil eder. Tip 2 kavernomlar BT de
cok iyi segilemezler. Tip 3 kavernomlar T1 ve T2 agirlikli serilerde hipointens goriiliirler ve
kronik hemorajiyi temsil ederler. Kalsifikasyon icermedikleri takdirde BT ile goriilemezler.
Tip 4 kavernomlar en iyi T2* (GRE) veya SWI gibi hemosiderine duyarli sekanslarda
gortilebilirler. SWI sekanst T2* (GRE) sekansina gore hemosiderine ¢ok daha duyarli bir
sekans olup ozellikle ailesel vakalarda kiiciik ve multifokal lezyonlarin saptanmasinda biiyiik
oneme sahiptir [112]. Tip 4 lezyonlarin patolojik karsiliklar1 konusunda hentiz bir fikir
birligine varilamamistir. ilk baglarda, bu lezyonlarm kapiller telanjiektazileri temsil ettigi
diistinlilse de daha yakin zamanlarda yapilan calismalarda bunlarin gergek kavernodz
malformasyonlar olduklart belirtilmistir [116-118]. Genel olarak Tip 1 ve Tip 2 lezyonlara
semptomatik hastalarda daha sik rastlanirken; Tip 3 ve Tip 4 lezyonlar hem semptomatik hem
de asemptomatik hastalarda esit oranda goriilmektedir. Bunun yaninda Tip 4 lezyonlara

ailesel vakalarda daha sik rastlanmaktadir [119].

d) KLINIK
Kavernomlar hemoraji veya mikrohemoraji riski tasirlar ve bulunduklari bireylerde
norolojik defisit, epilepsi ve hatta Oliime neden olabilirler. Bunun yaninda belirti

vermeyedebilirler.

Kavern6z malformasyonu olan hastalar cesitli semptomlara sahip olabilirler. Epilepsi
en sik gorilen klinik sunum sekli olup semptomatik hastalarin %38-55’inde goriiliir
[4,83,119,120]. Diger klinik sunum sekilleri ise fokal noérolojik defisit (hastalarin %12-

45’inde), rekiirren hemoraji (hastalarin %4-32’sinde) ve kronik bas agrisidir (hastalarin %5-
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52’inde). Beyin sapt kaverndz malformasyonlar1 epileptik ndbete neden olmazlar ancak
diplopi, yiliz ve viicutta duyusal yakinmalar ve ataksi gibi tipik beyin sap1 semptomlarina

neden olabilirler.

Kavernoz malformasyon hastalarinin ¢ogunlugu 3 ve 5. dekatlar arasinda semptomatik
hale gelirler. Asemptomatik kavernomlarin sikligi tam olarak bilinmemekle birlikte bazi

calismalarda %40 civarinda oldugu belirtilmistir [116,119].

e) TEDAVI

Kavernéz malformasyonlarda tedavi se¢imi temel olarak lezyonun dogal seyrine,
yerine ve cerrahi ulagsilabilirligine baghidir. Tedavi stratejileri genel olarak su sekilde

ozetlenebilir [121]:

I.  Asemptomatik olan ve cerrahi olarak ulasilamayan lezyonlar takip edilebilir.
Ii.  Semptomatik olup cerrahi olarak ulasilabilir olan lezyonlara cerrahi eksizyon
yapilabilir.
iii.  Ilerleyici klinik bulgular1 olan ancak cerrahi olarak ulasilamayan lezyonlara

radyocerrahi uygulanabilir.
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2. KAPILLER TELANJIEKTAZILER

a) GENEL BILGILER

Kapiller telanjiektaziler de tipki kavernéz malformasyonlar gibi anjiografik olarak
okiilt vaskiiler malformasyonlardir. Siklikla klinik vermeyip insidental olarak rastlanirlar
[122-124]. Popiilasyon bazli otopsi ve MRG serilerinde prevalanslari yaklasik %0.7 olarak
bildirilmistir [122,125]. Kapiller telanjiektaziler MRG’de saptanan pontin lezyonlarin

%12’sini ve pontin vaskiiler malformasyonlarin ise %56’sin1 olustururlar [123,126].

Yakin zamanda yayinlanan Gross ve ark.’nin yaptiklari kapiller telanjiektazileri konu
alan meta-analizde bu lezyonlarin %78’inin ponsta, %11’inin bazal ganglionlar diizeyinde,

%>5’inin lobar diizeyde ve %6’sinin ise diger lokalizasyonlarda goriildiigii belirtilmistir [127].

b)  HISTOPATOLOJI

Bu lezyonlar histopatolojik olarak normal noral parankim igerisine dagilmig diiz kas
yapilarinin veya elastin igermeyen ¢ok sayida dilate goriinimde ve ince duvarli kapiller
yapilarin kiimelenmesinden olusurlar [2]. Kavernomlardan farkli olarak dilate vaskiiler
kanallar arasinda noral parankim bulunur. Literatiirde kapiller telanjiektazilerdeki kapiller
duvarin normal veya anormal oldugu ile ilgili bir karara heniiz varilamamistir [128,129].

Kapiller telanjiektazilere komsu ¢evre dokularda nadiren hemosiderin izlenir [130].

c)  RADYOLOJI

Gross ve ark.’nin yaptiklari meta-analize gore tiim kapiller telanjiektaziler gadolinyum
sonrast T1 agirlikli serilerde orta diizeyde kontrastlanma gostermiglerdir [127]. Bu
lezyonlarin %33’ kontrast dncesi T1 agirlikli serilerde hipointens, %49’u T2 agirlikl
serilerde hiperintens, %74’li diflizyon agirlikli serilerde hipointenstir [122,123,130-132].

Biitiin lezyonlar T2*(GRE) veya SWI sekanslarinda hipointenstir. Lezyonlarin %37’si
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belirgin bir drenaj venine sahiptir. Gelisimsel vendz anomaliler (GVA) ile iligkisini inceleyen
2 seride ise kapiller telanjiektazilerin %11°1 bu anomali ile birlikte goriilmektedir
[122,127,132]. Ortalama lezyon boyutunun 6.2 mm oldugu ve bunlarin yaklasik %9 unun ise

1 cm’den biiyiik oldugu bildirilmistir.

Kapiller telanjiektazilerin MRG bulgular kesit kalinligina gore ve lezyondan lezyona
degisiklik gostermekle birlikte gogunlukla kiigiik ve biiylik bir drenaj venine dokiilen 1sinsal
tarzda uzanan vendz kanallar seklindedir. Diger vakalarda ise bu tipte vaskiiler kanallar
goriilmeksizin sadece intensite degisiklikleri goriilebilir. Muhtemelen bu olgularda bu vendz
kanallar ¢ok kiigiik oldugundan ince kesitlerle bile birbirlerinden ayrilamamaktadir. Bu
durumda ise lezyonlar homojen ancak hafif diizensiz kenarli olarak segilebilir [130-132].

MRG’de tipik goriiniime sahip vakalarda genellikle anjiografi gerekmez.

Kavernéz malformasyonlar veya diger beyin sap1 lezyonlar ile karsilastirildiginda,
kapiller telanjiektazilerin kontrastlanma siiresi daha kisadir. Tipik vakalarda bu siire 20
dakikayr gegmemektedir. Dolayisiyla kontrastli dinamik MRG incelemeleri hizli bir sinyal
artist ve 20. dakikadan sonra ise sinyalde belirgin bir azalma gosterir. Kapiller
telanjiektazilerde makroskopik hemoraji ve kalsifikasyon ¢ok nadirdir. T2*(GRE) ve SWI
sekanslarindaki  hipointens sinyal degisiklikleri muhtemelen yavas akan kandaki

deoksihemoglobine baglhidir [133].

d)  KLINIiK

Yine Gross ve ark.’nin yayinladiklart meta-analizde hastalarin sadece %8’i
semptomatikti [122,124,127]. Bu hastalarin semptomlar1 ise bas agrist (%3), epileptik nobet
(%2), yiz agrist (%]1) ve duyma kayb1 (%1) idi. Ayrica, bu meta-analiz disinda literatiirde
kapiller telanjiektazilerin konfiizyon, bas donmesi, vertigo ve tinnitus yaptigina dair yaymlar

da mevcuttur [131,132]. Bu meta-analizde lezyonlarin takiplerinde herhangi bir morfolojik
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degisiklik veya hemorajinin izlenmedigi; ve lezyonlarin yillik morfolojik degisiklik ve

hemoraji risklerinin %1.5’in altinda oldugu bildirilmistir [127].

e) TEDAVI

Bu lezyonlar nadiren semptomatik olabilseler de ponsta yerlesmeleri ve normal noral
parankim icerisinde yer almalar1 nedeniyle cerrahi tedavi uygulanamamaktadir. Buna ragmen
literatiirde cerrahi tedavi yapilan vakalar da bulunmaktadir [124,134-140]. Bunun yaninda
kapiller telanjiektazilerin kontrastlanma gosteren lezyonlarin ayirici tamisindan yer almasi
nedeniyle dogru bir sekilde taninmasi gereksiz cerrahi girisimlerin 6nlenmesi agisindan
esastir. Lezyonlarin iyi huylu olmalarindan dolayr bu vakalarin takip edilmelerinin dahi

gereksiz oldugu diisiincesi de yaygin bir gorlistiir.
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3. GELISIMSEL VENOZ ANOMALILER

a) GENEL BILGILER

Gelisimsel ven6z anomaliler (GVA) “venoz anjiom”, “serebral venéz malformasyon”
veya “serebral venoz mediiller malformasyon” olarak da adlandirilmaktadir. GVA’lar en sik
karsilagilan serebral venoz malformasyon olup otopsi serilerinde insidansi yaklasik %2.6
olarak bildirilmistir [125]. Genellikle rutin BT veya MRG taramalarinda insidental olarak

saptanirlar. Hem pediatrik hem de eriskin popiilasyonda karsilasilirlar [141,142].

GVA’lar vendz yapilanmanin bir varyasyonu gibi disiiniilebilirler. Genellikle
normalde derin vendz sisteme drene olmasi beklenen alanlari sentrifugal bir sekilde pial tarafa
dogru veya direkt olarak dural vendz siniislere dogru; veya normalde pial ylize veya direkt
olarak dural venoz sisteme drene olmasi beklenen alanlar1 sentripedal bir sekilde derin
subependimal venlere dogru drene ederler [143]. GVA’larin yerlestigi alanlarda normalde
bulunmasi gereken pial veya subependimal venler izlenmez. Meydana gelis sekilleri hala
tartisma konusudur ancak intrauterin donemde gelistikleri diisiiniilmektedir. Lasjaunias ve
ark. GVA’larin hemodinamik ihtiya¢ nedeniyle gelistigini ve bu nedenle bu anomalilerin bir
tir anatomik varyasyon olarak disiiniilmesi gerektigini 6ne siirmiislerdir [27]. Buna karsin
bazi yazarlar ise, GVA’larin normal parankimal vendz yapilarin trombozuna bagl olarak
gelistiklerini ve bu nedenle bu lezyonlarin malformasyon olarak kabul edilmeleri gerektigini
savunmuglardir. Hatta bu lezyonlarin  “mediiller venoz malformasyon”  olarak
isimlendirilmesinin daha dogru olabilecegini 6ne stirmiislerdir [144]. Ayrica bazi yazarlar bu
anomalinin fetal anjiogenezdeki baz1 bozuluklardan dolay1 gelisebilecegini de diistinmiislerdir

[17].

Olusum sekilleri ne olursa olsun bu vendz yapilar noral parankimin drenajinda ¢ok

onemli kollateral yolaklardir. Vakalarin biiylik c¢ogunlugunda eslik eden konjenital

33



parankimal anormalliklere rastlanmaz. Bazi vakalarda ise migrasyon anomalilerinin bu
anomalilere eslik ettigi gosterilmistir. Ancak bu migrasyon anomalileri gelisimsel venoz
anomalilerin nedeni olarak degil de daha ¢ok bu noronal migrasyon kusurunun bir sonucu

olarak diistiniilmelidir [145-147].

Daha siklikla supratentorial alanda ve frontal bolgede izlenirler [141,148]. Toplayici
venleri genellikle tek olmakla birlikte yaklasik %6’sinda birden fazladir [141]. Multipl
toplayict venlere posterior fossanin GVA’larinda daha siklikla karsilasilir. Ayrica vakalarin

%1.2 ile %16’sinda eslik eden baska GVA’lar da izlenir [141,148,149].

GVA’larin %13-40’ma kaverndz malformasyonlar eslik eder [141,150]. Kavernomlar
tipik olarak kaput medusa diizeyinde izlenirler. Eslik eden bu kaverndz malformasyonlarin

GVA’s1 olan hastalarin semptomlarindan sorumlu olduklar disiinilmektedir [151,152].

b)  HISTOPATOLOJI
Literatiirde gelisimsel vendz anomalilerin histopatolojik 6zellikleri hakkinda ¢ok
kisith miktarda bilgi mevcuttur. Gegmisten bu yana, vaskiiler malformasyonlarin tanilarinda

standart bir terminolojinin kullanilmamasi bu durumu daha da karmasiklastirmaktadir.

Genel histopatolojik ozellikleri: fibroz kalinlagmanin eglik ettigi hiyalinize toplayici
venler, elastik laminanin yoklugu ve gevsek dizilimli diiz kas tabakalarinin varhigidir
[126,153]. Bu vaskiiler yapilar arasinda genellikle hemosiderin ve gliozis igermeyen normal

noral parankimal doku bulunmaktadir.

)  RADYOLOJI

Gelisimsel vendz anomaliler (GVA) bir toplayici vene dogru konverjans gosteren

kaput medusa seklindeki mediiller ven kiimelerinden olusur. Toplayici venin gegtigi parankim
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uzunlugu lezyondan lezyona farklilik gosterir. Nadiren hem pial hem de ependimal tarafa

drene olabilirler [143]. Ancak bu durumda bunlardan birisi dominanttir.

GVA’larin radyolojik goriiniimleri bir¢ok yazar tarafindan calisilmis ve belirlenmistir
[147,154,155]. Giiniimiizde BT ve MRG teknolojisi artik DSA olmadan GVA tanisi
konulmasina olanak saglayacak diizeye gelmistir. DSA ise iskemik veya hemorajik enfarkt
gelisen veya eslik eden silipheli vaskiiler malformasyonu olan vakalarda kullanilmaktadir.
Kullanilan modalite tiiriinden bagimsiz olarak tanilari bir toplayici vene bosalan tipik kaput
medusa goriiniimiiniin ~ gosterilmesine dayanir. Temporal ¢ozinirliighi daha yiiksek
oldugundan hemodinamik 6zelliklerinin gdsterilmesinde en iyi goriintiileme yontemi
DSA’dir. Tipik olarak normal serebral venlerle ayn1 zamanda yani vendz fazda opasifiye
olurlar. Baz1 olgularda GVA’nin daha geg opasifiye olup daha ge¢ drene oldugu izlenebilir.

Bu durum DSA ile herhangi bir darligin gosterilemedigi bazi durumlarda dahi goriilebilir.

Kontrastsiz BT’de GVA’nin toplayict veni ndral parankime gore izodens veya hafif
hiperdens goriilebilir. Toplayict ven tromboze oldugunda ise belirgin sekilde hiperdens
izlenir. Bunun yaninda, kontrastsiz BT eslik eden hemoraji, parankimal kalsifikasyon, atrofi
veya drenaj bolgesindeki ak madde lezyonlarin1 gosterebilir [141]. Toplayict ven ve kaput

medusa en 1yi sekilde ince kesit kontrastli BT venografi ile gosterilir.

Kontrastsiz T1 ve T2 agirlikli sekanslar toplayici ven veya kapur medusanin genis
radikiillerinden kaynaklanabilecek ‘“flow void” olarak da adlandirilan akima bagli sinyal
yoklugu ve faz kaymasi artefaktlarini gosterebilir [148]. BT de oldugu gibi MRG’de de

kontrast madde kullanim1 sonrasinda kontrastlanirlar.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) GVA ile iliskili parankimal anormallikleri,
lokalize noral parankimal atrofiyi ve eslik eden kavernéz malformasyonlar1 gostermesi

bakimindan BT’ye iistiindiir [141]. Ozellikle T2*(GRE) ve SWI gibi hemosiderin veya
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deoksi-hemoglobin duyarli sekanslar kavernomlarin goriintiilenmesinde oldukga yiiksek
duyarliliga sahiplerdir [156]. GV A’lara bagli akut kanamalarda kavernéz malformasyonlarin
ayirt edilmesi oldukga giigtlir, ancak kanamadan 3-6 ay kadar sonra hematomun rezorbe

olmasi ile birlikte goriiniir hale gelirler.

Bunlarin yaninda GVA’larin “arterialize GVA” da denilen atipik formlar1 da
mevcuttur. Bu lezyonlar orta ve gec arterial fazlarda anjiografik opasifikasyon gdsteren biiyiik
boyutlu lezyonlardir [143]. Genellikle supratentorial alanda yerlesim gosterirler [143]. Bu
lezyonlarin literatiirde “mikst tip vaskiiler malformasyonlar”, “venéz tarafi baskin
arteriovenéz malformasyonlar” veya “arterial beslenmesi olan intraserebral venéz
anjiomlar” olarak da isimlendirilebildigi goriilmektedir [25,29,144,157-162]. Bu atipik
GVA’larin dogru karakterizasyonlar1 i¢in DSA gereklidir. Ruiz ve ark. atipik GVA’lar {ig

grup altinda toplamiglardir [143]. Bunlar:

1. Kaput medusa goriiniimiine sahip orta ve ge¢ arterial fazlarda opasifiye olan ancak
gosterilebilir arterial besleyicisi veya nidusu olmayan GVA’lar,

2. Kaput medusaya uzanan genis arterial besleyicileri olan ancak gosterilebilir nidusu
olmayan GVA’lar,

3. Anjiografik olarak arteriovendz malformasyonlari drene eden GVA’lardir.

Gelisimsel vendz anomalilerin toplayict venlerinde darliklara siklikla rastlanabilir
[29,141,147]. Bu darliklar genellikle toplayict venlerin dural vendz siniislere drene olduklart
yerdedir. Bu nedenle bu darliklara daha ¢ok pial veya direkt olarak dural siniislere dogru
drene olan GVA’larda rastlanir. Bu lezyonlarda siklikla saptanan diger bir anormallik de
toplayict venlerin proksimal segmentlerindeki ampullar genislemeler olup vakalarin yaklasik

%27.3’tinde gbzlenir [141]. Bu genislemenin nedeni net olarak bilinmese de vendz staza veya
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toplayici venin duvarindaki fokal kalinlagmaya bagli ¢ikis yolu obstriiksiyonuna ikincil olarak

olusabilir.

Gelisimsel vendz anomalilerin drene ettikleri ndral parankim voliimii degiskendir.
Birka¢ sulkus veya kama seklindeki bir ak madde boyutu kadar bir alan1 drene edebilecegi
gibi tiim bir lobu hatta bir hemisferi dahi drene edebilir. GVA’larin drenajini sagladigi noral
parankimal dokular genellikle normal olarak kabul edilse de, yakin zamanda yapilan

histopatolojik ve radyolojik yaymlar bunun bir kural olmadigini belirtmektedir [141,153].

d)  KLINIK

Baz1 serilerde GVA’lardaki yillik kanama riski %0.22-0.68 olarak bildirilmigtir
[151,163]. Daha onceleri posterior fossa GVA’lar1 kanamaya daha yatkin olarak diisiiniilse
de gilinimiizde durum bdoyle degildir [151,164]. Ancak posterior fossada meydana gelen

hemorajilerin prognozu supratentorial alanda meydana gelenlere gore daha katiidiir.

GVA’larin komsulugunda meydana gelebilen hemorajik veya iskemik enfarktlar
toplayict venin akut trombozuna bagl olusur [165-179]. Buna ragmen bazi nadir vakalarda

toplayici ven patent olabilir [180,181].

Ruiz ve ark. yaptiklari literatiir taramasinda 19 semptomatik tromboze GVA vakasiyla
karsilagtiklarin1 bildirmislerdir. Bunlarin klinik prezentasyon sekilleri ise soyledir: vendz
iskemik enfarkt (%53), parankimal hemoraji (%37), subaraknoid ve intraventrikiiler kanama
(%5) [143]. Bunlarin %5 inde ise herhangi bir intra veya ekstraaksiyal lezyon izlenmemistir
[143]. Ayrica literatirde GVA’larla iligskili baska klinik prezentasyon sekilleri de
bildirilmistir: koreoballismus, akuaduktus serebrinin basisina bagli obstriiktif hidrosefali,

oftalmoplejik migren veya sinir kokii kompresyonu [182-186].
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e) TEDAVI

Gelisimsel vendz anomalilerin normal parankim drenajindaki rolleri bu lezyonlarin
cerrahi olarak ¢ikarilmalar1 tizerine Katastrofik vendz iskemi ve hemoraji gibi
komplikasyonlarin gelistigi vakalarla birlikte daha iyi anlasilmistir [143,187,188]. Bu tiir
komplikasyonlar1 6nlemek icin, GVA yakinindaki hematomlarin bosaltilmasinda veya

kavernomlarin eksizyonlarinda toplayici venlerin korunmasina biiyiik 6nem gosterilmelidir.

GVA vakalarinin klinigini ve cerrahi yonetimlerini eslik eden kavernomun 6zellikleri
belirler [66]. Kavernomun eslik etmedigi saf veya plir GVA vakalar igin rutinde takip gerekli
degildir. Ancak kavernomun eslik ettigi vakalarda amag¢ kavernomu sahip oldugu hemosiderin
rimi ile birlikte ¢ikarmaktir. Eger kavernom bir sekilde drenaj veni ile iligkiliyse bu durumda
kavernom cikarilamaz, aksi takdirde GVA’nin drenaj bolgesinde venéz iskemi gelismesi

kac¢inilmazdir.

Literatiirde tromboze GVA’larin tedavilerinde trombozun ilerlemesini engellemek
amacl veya rekanalizasyonu saglamak i¢in antikoagiilan ajanlarin kullanilabilecegine dair

yayinlar mevcuttur [189,190].
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C. DUZ-PANEL DEDEKTORLU BIiLGISAYARLI TOMOGRAFI

1. DUZ-PANEL DEDEKTORLU BILGISAYARLI TOMOGRAFIi FiZiGINE

GENEL BAKIS

C-kollu diiz-panel dedektorlii bilgisayarli tomografi (DDBT) ve konik 1sinli
bilgisayarli tomografi farkli gantry dizaynlarina sahip olmalarina ragmen g¢alisma prensipleri
temelde birbirlerine benzer oldugundan literatiirde bu isimler birbirleri yerine siklikla

kullanilirlar.

DDBT’yi konvansiyonel BT’den ayiran en temel Ozellik konik sekilli X-151m
geometrisi ve dedektorlerin 2-boyutlu (2B) yapilanmasi sayesinde 1s1n kaynagi ve dedektoriin

tek dontisii ile voliimetrik goriintii elde edilebilmesine olanak saglamasidir [191].

C-kollu DDBT’de 180°’lik bir doniisle 180° + fan acis1 (yelpaze acis1) yani yaklasik
olarak 200”’lik bir alan taranir. Bu yarim daire seklindeki doniisle seri 2-boyutlu (2-B)
projeksiyon goriintiileri elde edildikten sonra bilgisayarli tomografi (BT) benzeri goriintii
olusturan oldukga karmasik rekonstritksiyon algoritmalarini kullanan (modifiye edilmis
Feldkamp  algoritmast) bazi  programlar sayesinde 3-boyutlu (3-B) voliimetrik

rekonstriiksiyon goriintiileri elde edilir [191].

C-kollu DDBT goriintiileme teknolojisi normalde dijital floroskopi ve dijital anjiografi
c-kolunda bulunan ayni diiz-panel dedektorleri ve X-1s1n1 kaynagini kullanir. Fakat DDBT’de
X-1s1n1 kaynaginin isleyis sekli daha ¢ok konvansiyonel BT nin isleyisine benzer ve otomatik
1sinlama kontrol mekanizmasi tiip voltajin1 goriintiilleme siiresince sabit tutarak sadece tiip
akimin1 modiile eder. Bu sayede, 1s1n enerjisindeki olas1 dalgalanmalardan kaynaklanabilecek

tutarsiz ateniiasyon miktar1 6l¢timleri ve goriintiileme artefaktlari engellenmis olur.

39



DDBT’de anot konvansiyonel BT ye gore daha genis agilidir. Bu sayede gercege daha
yakin konik 151 geometrisi saglanmis olur. Ayrica tiipiin pulslar halinde aralikli ¢alismas1 ve
kiiciik odak noktas1 (focal spot) kullanilmas1 6nemlidir. Aralikli ¢alisma sonucunda hastanin
maruz kaldigi X-151m1 miktar1 azalmakla kalmaz ayni zamanda hareket artefaktlar1 da bir
dereceye kadar azaltilmis olur. Odak noktasinin kiiciik olmasi kenarlarda olusabilecek
bulanikligi, diger bir adiyla penumbra etkisini azaltarak yiiksek ¢o6ziintirlikli goriinti

olusumuna yardime1 olur.

Anjiografik goriintii edinimlerinin iizerine BT benzeri goriintii algoritmalarinin da
uygulanmasi fikri ilk olarak goriintii kuvvetlendiriciler (image intensifier) ile donatilmis c-
kollu sistemler iizerinde denenmistir [192,193]. Ancak, bu goriintii kuvvetlendiricilerin
dinamik araliklar1 ve disiik-kontrastt saptayabilme kabiliyetleri sinirli olup kullanimlar
sadece yiiksek-kontrasti saptayabilen vaskiiler goriintiileme ile sinirli idi [191,194]. Diiz-panel
dedektorlerin performans parametrelerinin gelistirilmesi ve bunlarin anjiografi sistemleri ile
birlestirilmesi diislik-kontrast1 goriintiilemeye olanak saglamis olup bu konuya olan ilgiyi
yeniden artirmis oldu. Gorlinti  kuvvetlendiriciler ile birlikte olan sistemlerle
karsilastirildiginda, diiz-panel dedektorler artirilmis dedeksiyon kuantum etkinligi (DKE,
detective quantum efficiency), modiilasyon transfer fonksiyonu (MTF, modulation transfer
function), dinamik aralik (dynamic range) ve doz etkinligi (dose efficiency) ile daha iyi

goriintii kalitesi sunmaktadir [195].

Gilinlimiizde kullanilan anjiografi sistemlerine entegre edilmis diiz-panel dedektdrler
optik temasi olan birbirinden bagimsiz iki katman igerirler: (i) ¢arpan X-iginlarini abzorbe
edip 151k fotonlarina doniistiiren floresan sintilator ekrani (Csl, Sezyum iyodiir kristalleri) ve
(if) 151k fotonlarmi dijital goriintii sinyallerine doniistiiren fotodiyot tabakasi (aSi-H,
Hidrojenlenmis amorfik silisyum) [196]. Dedektorler gelen ismlart miimkiin oldugunca

geometri bilgisi iceren elektrik sinyallerine doniistiirebilecek sekilde tasarlanmistir. Kullanilan
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ekranin kalinliginin bu doniisiim asamalar1 iizerine ¢ok 6nemli etkileri vardir. Ekran kalin
oldugunda isini abzorbe etme etkinligi ve dolayisiyla DKE artar; buna karsin, foton
sacilmasina bagli MTF tersi yonde etkilenir ki bu durum neticede uzaysal ¢oziiniirliikte kayba
neden olur. Giiniimiizde kullanilan diiz-panel dedektorlerde bu ekran kalinlig1 yaklagik olarak

500um kadar olup DKE ile MTF arasinda optimum diizeyde bir denge saglar [196].

Sezyum iyodiiriin (Csl) sintilator maddesi olarak segilmesi diiz-panel dedektoriin
okuma hizina belirli bir sinirlama getirir. Sezyumun yavas sintilasyon cevabi nedeniyle, diiz-
panel dedektorler goriintii elde etme hizi yiiksek oldugunda, diger bir deyisle saniyede elde
edilen goriinti sayis1 arttiginda, parlama sonrasi fenomenine (after-glow phenomenon) maruz
kalabilirler; yani her bir projeksiyon bir dncekinin hayalet goriintiistinii (ghost image) igerir.
Yapilan diizeltmelerle birlikte, giiniimiizde kullanilan sistemler saniyede 15 ile 30 arasinda
goriintlii olusturabilmektedir. Diizeltme yapilmadigi takdirde ise goriintiilerde bozulmalar
olmas1 kacinilmazdir. C-kollu DDBT’lerin goriintii olusturmak i¢in yaptig1 bir rotasyon tipik
olarak 5 ile 20 saniye arasinda tamamlanmaktadir. Konvansiyonel BT’ler ile
karsilastirildiginda bu siire olduk¢a uzun olup hareket artefaktlarinin olugsmasina sebebiyet

verebilir. [197,198].

Gilintimiizde kullanima sunulmus olan diiz-panel dedektorler yaklasik 30x40cm? kadar
genis bir alana sahiptir ve yaklasik olarak 25x25x18cm®lik voliimetrik goriintiileme alani
saglarlar. Z-ekseninde yaklagik 18cm’lik bir alani tarayabilirler ki bu mesafe konvansiyonel
BT’lerinkinden belirgin bir sekilde fazladir (6rnegin, 64-kesitli multidedektor BT’de bu
uzunluk 4 cm’dir) [198]. Bu genis kraniokaudal goériintiileme alan1 bas gibi genis anatomik
alanlarin tek seferde taranmasi agisindan biiylik avantaj saglasa da belirgin sekilde 1sin
sagilmasina neden olmaktadir [197,198]. Sagilan radyasyonun dedektdr yiizeyine ulasan asil
radyasyona oran1t DDBT’de 3’ii asabilirken, konvansiyonel BT lerde bu oran yaklagik 0.2’dir.

Bu oranm bu denli yiiksek olmasi bu iki teknik arasinda gozlemlenen goriintii kalitesi
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farkliligini aciklayabilir [199]. Bu sagilma miktarini azaltmak (papyon filtreler ve yayilmay1
Onleyici gridler ile) veya sa¢ilmanin neden oldugu goriintii kalitesindeki bozulmay1 diizeltmek
icin ¢ok sayida strateji gelistirilmistir. Gilinlimiizde bu stratejileri kullanan DDBT sistemleri
konvansiyonel BT lerle karsilastirilabilir seviyede kontrast ¢oziintirliigli sunmakta olup 3 ile 5

Hounsfield iinitesi (HU) arasindaki atentiasyon farkliliklarini gosterebilir diizeydedir.

Diiz-panel dedektorlii bilgisayarli tomografilerin uzaysal ¢oziiniirliigii birgok faktorden
etkilenmesine ragmen en temel belirleyicisi dedektor elementlerinin boyutlaridir. Her bir
element duyarh bir alan ve dedektoriin elektronik ekipmanlari ile kapli bir kisimdan olusur.
Bu iki kismin parametrelerinin oranlart dolum faktori (fill factor) olarak isimlendirilir.
Dedektor element boyutlariin belirli bir diizeye kadar azaltilmasi bu dolum faktoriinii DKE
kayiplar1 belirginlesene kadar azaltir. Sonug olarak, bu dengeyi en uygun diizeyde tutmak
amacli dedektor elementlerinin alabilecegi en kiicilk boyutun (ve dolayisiyla uzaysal
¢ozlniirliiglin) optimum bir sinir degeri mevcuttur [196]. Diiz-panel detektorlerdeki piksel
boyutlar1 teorik olarak 8x8x8um® boyutlarinda voksel olusumuna izin verse de X-igini
ceviricisi ve filtrelerden kaynaklanabilecek goriintii bozulmalari, tarama ve rekonstriiksiyon
slirelerinin uzamasi, hastanin alacagi radyasyon dozu ve klinik gereklilik durumlar1 goz 6niine
alindiginda su an icin pratikte miimkiin degildir [197]. Giiniimiizde kullanilan DDBT
sistemlerinde yaklasik olarak 32x32x32 um?”lik bir izotropik uzaysal ¢oziiniirliige ulagmak
pratik olarak miimkiindiir. Hem voksel boyutu hem de voksellerin izotropik oluslar1 dikkate
alindiginda bu ¢6ziiniirlik konvansiyonel BT lere gore belirgin derecede iistiindiir. Ayrica
voksellerin izotropik olusu rekonstriikte edilmis goriintiilerin manipiilasyonlarin1 daha esnek

ve etkili bir hale getirir [194].

Diiz-panel dedektorlii bilgisayarli tomografilerin teknik avantaj ve dezavantajlari

Tablo 6°da kisaca 6zetlenmistir [200].
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Tablo 6: Diiz-panel dedektorlii bilgisayarli tomografinin olumlu ve olumsuz taraflari.

OLUMLU TARAFLARI

Yiiksek uzaysal ¢oziiniirliik

Gergek zamanli floroskopi
Tek rotasyonla kapsadigi voliimetrik alan
Dinamik goriintiileme

Hareket kabiliyeti yiiksek C-kolu benzeri oryantasyon
OLUMSUZ TARAFLARI

Diisiik kontrast ¢ozlniirligii
Yavas sintilasyon materyali

Uzun tarama zamani (5-20 saniye)
Diistik dinamik aralik

Ince kesitlerde diisiik sinyal-giiriiltii sinyal orani

2. DUZ-PANEL DEDEKTORLU BILGISAYARLI TOMOGRAFi ANJIOGRAFi

DDBT vaskiiler yapilar1 3-boyutlu dijital subtraksiyon anjiografisine (3B-DSA) gore
daha az miktarda radyografik kontrast madde kullanimi ile ve daha iistiin bir kontrast
cozlnlirliigliyle gosterebilir. Vaskiiler yapr igerisindeki kanin yogunlugu ile kontrast
maddenin yogunlugunun uyusmasi vaskiiler yapilarin iiniform sekilde dolmasini saglar ve
morfolojilerini daha 1iyi bir sekilde gosterir. Bu durum 6zellikle anevrizmalarin
goriintiilenmesinde 6nemlidir. Kontrast maddenin anevrizmal olusumlar igerisindeki tiniform
olmayan dagilimlari neticesinde 3B-DSA‘da vaskiiler yapilarin veya anevrizma gibi vaskiiler
patolojilerin  gercek boyutu dogru olarak goriintilenemeyebilir [201]. Jou ve ark.
calismalarinda 2 baziler arter anevrizmasinin DDBT ve 3B-DSA’daki belirgin farkliliklar
gosterdiklerini belirtmislerdir [202]. Daha fazla seyreltilmis kontrast madde ile yapilan
DDBTA’da anevrizmalarin 6n bolimleri gosterilebilmisken 3B-DSA bu kisimlan

gostermekte yetersiz kalmistir. Sistematik olarak incelenmemesine ragmen bu iki teknoloji
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arasinda, anevrizma ve vaskiilerlerin goriintiilenen morfolojilerinde bu ve bunun gibi birgok
tutarsizlik olabilir. Ancak DDBTA bu ve benzeri artefaktlara daha az yatkin oldugundan

vaskiiler morfolojiyi daha iyi géstermektedir [202].

Daha az invaziv olmasinin yaninda, intravendz kontrast madde ile yapilan DDBTA tek
enjeksiyonda tiim intrakranial vaskiilerlerin ayn1 zamanda goriintiilenmesine de olanak saglar.
Bu durum ozellikle sayica fazla vaskiiler lezyonu olan hastalar i¢in Onemlidir. Ayrica,
intravendz kontrast madde kullanimi hastanin aldigi kontrast maddenin miktarin1 6nemli
Ol¢iide azalttig1 gibi hastanin aldig1 radyasyon dozunu da 3B-DSA’ya gore 6nemli Olciide
azaltir. Ayrica tek seferde elde edilen goriintiilerden istenilen agida uygun goriintii elde

edilebilmesi de 6zellikle tedavi planlamasinda oldukga kullanighdir.

Mevcut DDBTA teknolojisi ile uzaysal ¢oziiniirliigiin 32um’ye kadar diismiis olmast
ozellikle intrakranial ve spinal, arterial ve vendz vaskiiler yapilarin submilimetrik kisimlarinin

dahi oldukga yiiksek ¢oziiniirliikle goriintiilenebilmesine imkan saglamistir.
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I11. GEREC VE YONTEM

A. GENEL CALISMA DiZAYNI

Calismamiza Ocak 2012-Eyliill 2014 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi,
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Nororadyoloji Bilim Dalinda olast bir
arteriovendz malformasyonu ekarte etmek amaciyla dijital subtraksiyon anjiografi islemini
takiben diiz panel dedektorli bilgisayarli tomografi anjiografi (DDBTA) incelemesi yapilan
sporadik santral sinir sistemi kavernéz malformasyonu olan 58 hasta (60 kavernom) dahil

edildi. Calismaya dahil etmeme kriterleri su sekildeydi:

I. 3 ve lizerinde kaverndz malformasyonu olan olgular,

ii.  Kavernom sayisindan bagimsiz olarak ailesinde kavernom anamnezi olan olgular,
iii.  CCM1-3 gen pozitifligi olan ailesel olgular,
iv.  Gegmiste kranial 1s1n tedavisi anamnezi olan olgular,

v. DDBTA isleminin degerlendirme i¢in yeterli kalitede olmamasi.

Hastalarin radyolojik goriintiileri ve klinik formlar1 kavern6z malformasyonu olan
hastalarda eslik eden olas1 venoz taraf anomalileri veya anormallikleri agisindan retrospektif

olarak degerlendirildi.

Ek olarak bu hastalardan kavernéz malformasyon nedeniyle ameliyat edilen 16
hastanin patoloji preparatlar1 hastanemizin Patoloji Anabilim Dali tarafindan kavernoz

malformasyon tanisini dogrulamak amaciyla yeniden degerlendirildi.

B. GORUNTU EDINiMi

Tiim DDBTA goriintiilemeleri konvansiyonel anjiografiyi hemen takiben ¢ift planl
anjiografi cihazi (FD20/20, Philips Medical System) kullanilarak yapildi. Tlgili lezyon alam

goriintiileme alaninin merkezine floroskopi yardimiyla yerlestirildi. Rotasyonel olarak ardi
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ardina elde edilen floroskopik 2-boyutlu goriintiilerden yiiksek c¢oziinirliklii DDBTA

gortintiileri elde edildi. DDBTA goriintiileme parametreleri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Diiz panel dedektorlii bilgisayarli tomografi goriintiilleme parametreleri.

Parametre Deger
C-kolun rotasyon hiz1 10°/sn

C-kol doniis agis1 180+20°
Tarama zamani 20.8 sn
Floroskopik goriintii sayisi 620
Gorlintiileme alan1 boyutlar1 (FOV) 10.4x10.4 cm?
Tiip akimu1 80 kV
Toplam radyasyon dozu 50 mGy

Kontrast madde otomatik enjektor (Angiomat, Liebel Flarsheim) kullanilarak
kavernom tarafindaki internal karotid arter veya vertebral arter proksimalinden verildi.

Kontrast madde enjeksiyon parametreleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8: DDBTA islemindeki kontrast madde enjeksiyon parametreleri.

Parametre Deger

Enjeksiyon siiresi 24 saniye

Enjeksiyon hizi 4 ml/saniye

Kontrast madde miktar1 20 ml kontrast madde + 80 ml salin
Gecikme siiresi 4 saniye

Elde edilen seri floroskopik goriintiiler es zamanli olarak rekonstriiksiyonun yapilacagi
XtraVision ¢aligma istasyonuna otomatik olarak aktarildi. Rekonstriiksiyon zamani hacimsel

ornekleme yapan kiiptin hacmine (%17-140), kullanilan rekonstriiksiyon matriksi boyutlarina
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(256x256 veya 512x512) ve calisma istasyonunun islemci hizina gore 40 ile 50 saniye

arasinda degisiklik gostermektedir.

Rekonstriiksiyon sonucunda elde edilen goriintii izotropik olup herhangi bir bilgi kayb1
olmaksizin istenilen dilizlemlerde kesitler elde edilmesine olanak saglamaktadir.
Rekonstriiksiyon parametrelerine gore elde edilen minimum kesit kalinliklar1 (izotropik

vokselin bir kenar1) Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9: Rekonstriiksiyon parametrelerine gore minimum kesit kalinliklari.

Orneklem hacmi Matriks Minimum  kesit  kalinhigi
(izotropik voksel boyutu)

%100 (104x104x104 mm) 512x512 204 pm

%67 (69x69x69 mm) 512x512 136 um

%50 (52x52x52 mm) 512x512 102 pm

%33 (34x34x34 mm) 512x512 67 um

917 (17x17x17 mm) 512x512 32 um

Degerlendirme MIP (maximum intensity projection) goriintiiler {izerinden istenilen

diizlemde ve istenilen kesit kalinliginda yapilabilmektedir.

C. GORUNTU ANALIZIi

DDBTA oncesinde yapilan DSA’lar olast bir arteriovendz malformasyonu ekarte
etmek amaciyla yeniden degerlendirildi. DDBTA degerlendirmesi 6ncesinde konvansiyonel

MRG sekanslar1 kullanilarak (T1, T2 ve T2*) kavernom lokalizasyonlari belirlendi.

Bir ven6z olusumun “vendz anomali” olarak isimlendirilmesinde en az 2 radikiile ve
en az 1 kollektdr vene sahip olma kriterleri dikkate alindi. Kavernom ile iliski olup radikiiler

kisimlar1 secilemeyen vendz yapilar “bolgesel vendz anormallik” olarak tanimlandi.
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Gorilintii  analizinde kavernom ile iligkili vendz anomali veya anormalliklerin

saptanmasinda su kriterlerden en az 1’inin varlig1 dikkate alindi:

e Beyin sapinda ve serebellum diizeyinde kontralateral alanda benzer vaskiiler
olusumun olmamas1 (kiigiik goriintiileme alan1 nedeniyle),

e Serebral diizeyde ise ipsilateral komsu ve benzer lokalizasyonlarda benzer vendz
olusumun olup olmamasi (kiigiik goriintiileme alan1 ve tek tarafli kontrast madde

enjeksiyonu nedeniyle kontralateral tarafin goriintiilenememesinden dolayz1).

Saptanan venoz formasyonlarin tiplendirilmesinde ise su faktorler dikkate alindi:

e Kollektor vene bosalan radikiillerin morfolojisi (farkli veya ayni radikiiler
morfoloji),

e Kapiller-veniiler boyanma.

Saptanan vendz anomali veya anormalliklerde su parametreler tizerinde de ¢aligildi:

e Kollektor ven gap1 ve sayisi,
o Kollektor vende darlik olup olmamast,
e Kollektor venin drenaj yonii (pial/ependimal drenaj, yiizeyel/derin drenaj),

e Minimum radikiil ¢ap.

Ven6z anomali saptanan olgularda, kesit kalinligi rekonstriiksiyon parametreleri
sistemin izin verdigi en alt seviyeye getirilerek radikiillerden ve kollektor venden cap
Olgimleri yapildi. Drenaj yonine dogru damar capinin artmasi gerekirken tam tersine

azalmas1 kollektor ven darligi (veya ¢ap uyumsuzlugu) olarak yorumlandi.

Goriintiileme analizi (kavernoma eslik eden vendz anomali veya anormallik varligi; ve

var ise tipi) 2 gozlemci tarafindan (B.K, C.I) kor olarak yapildi. Bu gozlemciler arasi
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anlagsmazlik durumunda radyolojik son tani {igiincii bir gézlemcinin (O.K) de karar1 goz dniine

alinarak konuldu.

D. HISTOPATOLOJIK ANALIZ

Histopatolojik analiz Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali arsivindeki

preparat ve doku pargalarinin yeniden degerlendirilmesi ile yapildi.

Patoloji preparatlar1 kavernom varligimi dogrulamak amaciyla radyolojik tanidan

habersiz olarak yani kor olarak degerlendirildi.

E. ISTATISTIK ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS v20.0 yazilimi1 (SPSS inc., Chicago, Illinois,
ABD) kullanildi. Gézlemciler aras1 uyum diizeyinin belirlenmesinde Kappa (k) istatistigi ve

uyum diizeyinin yorumlanmasinda Tablo 10°da belirtilen deger araliklar1 kullanildu.

Tablo 10: Kappa (k) katsayisina gore gozlemciler aras1 uyum diizeyi.

Kappa (k) katsayisi Yorum

<0 Hi¢ uyusma olmamasi
0.0—0.20 Onemsiz uyusma olmasi
0.21—0.40 Orta derecede uyusma olmasi
0.41—0.60 Ekseriyetle uyusma olmasi

0.61 — 0.80 Onemli derecede uyusma olmasi
0.81—1.00 Miikemmel uyusma olmasi

Vendz anomalilerin minimum radikiil ¢aplarinin vendz anomali gruplar1 arasinda
farkl1 olup olmadig1 bagimsiz iki 6rnek t-testi ile analiz edildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p
< .05 olarak kabul edildi. Radikiil ¢aplarmin gruplar icerisinde normal dagilimda olup

olmadiginin belirlenmesinde Shapiro-Wilk testi kullanildi. Varyans homojenitesi Levene testi
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ile degerlendirildi. Analizde Tip 1u vendz anomalilerde radikiil bulunmadigindan ve Tip 1b
ve Tip 2b’de ise az sayida vaka bulundugundan anomaliler Tip 1 (Tip 1la ve 1b) ve Tip 2 (Tip

2a ve 2b) seklinde gruplandi.

Venoz anomalilerin ortalama kollektor ven gaplariin vendz anomali gruplari arasinda
farkli olup olmadig1 Kruskal-Wallis testi ile analiz edildi. Analizde Tip 1b ve Tip 2b’de az
sayida vaka bulundugundan venéz anomaliler Tip 1 (Tip 1a ve 1b), Tip 1u ve Tip 2 (Tip 2a ve
2b) seklinde yeniden gruplandi. Gruplar arasi ikili karsilastirmalar post-hoc analizle
belirlendi. ikili karsilastirmalarda Dunn ¢oklu karsilastirma yéontemi kullamldi. Coklu
karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulandi ve istatistiksel anlamlilik diizeyi p < .016

olarak kabul edildi.

50



V. BULGULAR

A. GENEL BULGULAR

Calismamiza toplamda 58 hasta dahil edilmis olup bu hastalarin demografik ve temel

klinik verileri Tablo 11°de sunulmustur.

Tablo 11: Hastalarin demografik ve temel klinik verileri.

Siklik (Yiizde)

Hasta sayisi 58
Cinsiyet

Kadin 31 (%53.4)

Erkek 27 (%46.6)
Yas 35.9 (4-69)
Bagvuru sikayeti

Asemptomatik 6 (%10.3)

Mindér nérolojik semptom 34 (%58.6)

Norolojik defisit 5 (%8.6)

Epilepsi 13 (%22.4)
Operasyon

Var 16 (%27.6)

Yok 42 (%72.4)

B. GORUNTULEME BULGULARI

Konvansiyonel MRG sekanslart (T1, T2 ve T2*) kullanilarak yapilan incelemede 58
hastada toplamda 60 kavernéz malformasyon saptanmigtir. Bunlarin 39u  (%65)
supratentorial; 21’1 (%35) ise infratentorial alanda yer almaktaydi. Saptanan kaverndz

malformasyonlarin lokalizasyonlari Tablo 12°de sunulmustur.
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Tablo 12: Kavernom lokalizasyonlari.

Lokalizasyon Siklik Lokalizasyon Siklik
Frontal lob 13 (%21.7) Parietooksipital 1(%1.7)
Frontoparietal 1(%1.7) Serebellum 8 (%13.3)
Temporal lob 6 (%10) Siiperior serebellar pedinkil 1 (%1.7)
Insula 2 (%3.3) Orta serebellar pedinkiil 1 (%1.7)
Singulat girus 2 (%3.3) Pontoserebellar 1 (%1.7)
Bazal ganglia 6 (%10) Mezensefalon 3 (%5)
Hipotalamus 1(%1.7) Pons 6 (%10)
Parietal lob 7 (%11.7) Medulla oblangata 1(%1.7)

Hastalarin 58’inde (%100) kavern6z malformasyona eslik eden bir vendz anomali

veya anormallik saptandi. 2 hastada ise saptanan venéz malformasyonlara 2’ser adet kavernoz

malformasyon eslik etmekteydi.

Saptanan vendz malformasyonlar gere¢ ve yontem boliminde belirtilen kriterler

cercevesinde gruplara ayrildi. Kavernomlara eslik eden vendz anomalilerin saptanmasi ve

tiplendirilmesindeki gozlemciler arast uyum miikemmel diizeydeydi, kappa (k) katsayisi

0.894. Venoz anomalilerin tipleri Sekil 5’de basitlestirilmis ¢izimlerle gosterilmis olup siklik

ve yiizdeleri Tablo 13’de sunulmustur.

Tablo 13: Saptanan vendz anomali tiplerinin siklik ve ylizdeleri.

Venoz anomali tipi

Siklik (Yiizde)

Tip la
Tip 1b
Tip 1u
Tip 2a
Tip 2b

24 (%41.4)
1 (%l.7)
7 (%12.1)
25 (%43.1)
1 (%l.7)
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Tip 1a Tip 1b Tip 1u

Tip 2a Tip 2b o

Sekil 5: Kavernomlara eslik eden vendz anomali tiplerinin basitlestirilmis ¢izimleri.

Tip la, tim radikilleri birbirine benzer morfolojide ve hiyerarside olan kavernom (K) ile
iliskili vendz olusumu temsil etmekte; Tip 1b, Tip 1a’dakine ek olarak radikiiller diizeyinde
kapiller-veniiler tarzda kontrast madde ile boyanmanin oldugu kavernom (K) ile iliskili vendz
anomalileri temsil etmekte; Tip 1u, kavernom (K) ile iliskili tek bir vendz yapi olarak
izlenmekte olup radikiilleri kavernom olusumu tarafindan goriilemez hale gelmis bir kollektor
veni temsil etmekte; Tip 2a, farkli morfolojide ve hiyerarside radikiil veya radikiiller
barindiran kavernom (K) ile iliskili venéz anomalileri temsil etmekte; Tip 2b, Tip 2a’ya ek
olarak farkli morfolojideki radikiiller diizeyinde kapiller-veniiler tarzda kontrast madde ile

boyanmanin eslik ettigi kavernom (K) ile iliskili ven6z anomalileri temsil etmekte.
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Tip 2a ve Tip 2b vendz anomali saptanan olgularin tamaminda (n=26) kavernoz
malformasyon digerlerinden farkli morfoloji ve hiyerarsiye sahip olan radikiil komsulugunda

yer almaktaydi1. Ayrica 2 olguda bu radikiillere 2’ser adet kavernom eslik etmekteydi.

Saptanan venoz anomalilerin 42’si (%72.4) pial tarafa drene oluyorken, 16’s1 (%27.6)
ependimal tarafa dogru drene olmaktaydi. Bunun yaninda 23’4 (%39.7) yiizeyel venoz

sisteme, 35’1 (%60.3) ise derin vendz sisteme dogru drene olmaktaydi.

56 (%94.8) vendz anomalide tek kollektor ven var iken geriye kalan 2’sinde (%5.2)

cift kollektor ven bulunmaktaydi.

Vendz anomalilerdeki ortalama kollektor ven ¢ap1 1559.3 um (260-4400 pm) idi. Tip
1 (Tip 1a ve 1b), Tip 1u ve Tip 2 (Tip 2a ve 2b) vendz anomali gruplar arasindaki grup ici
cap dagilimlart kutu grafiklerinin (boxplot) gorsel degerlendirilmesi sonucunda tiim gruplar
icin benzer bulunmadi; ve Kruskal-Wallis testi bu durum g6z 6niine alinarak yapildi. Yapilan
analizde kollektor ven ¢aplart vendz anomali gruplar1 arasinda istatistiksel olarak farkl idi,
v*(2) = 38.154, p = <.001. Dunn yéntemi ve Bonferroni diizelmesi ile yapilan post-hoc
analizde Tip 2 (sira ortalamasi = 43.67) ile Tip 1 (sira ortalamasi = 21.5) (p < .001) ve Tip 1u
(stra ortalamast = 5.43) (p < .001) vendz anomali gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark saptandi. Tip 1u (sira ortalamas1 = 5.43) ile Tip 1 (Tip la ve 1b; sira ortalamasi

= 21.5) arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p = .078).

39 (%67.2) vendz anomalinin kollektor venlerinde darlik yok iken, 19 (%32.7) vendz
anomalinin kollektor venlerinde darlik (veya ¢ap uyumsuzlugu) mevcuttu. 2 kollektor vene

sahip olan 1 vendz anomalinin 2 kollektor veninde de darlik mevcuttu.

Saptanan vendz anomalilerdeki radikiillerin Olgililebilen minimum ¢aplarinin
ortalamasi 292.3 pm (210-410 pum) idi. 25 Tip 1 (Tip 1a ve 1b) ve 26 Tip 2 (Tip 2a ve 2b)

vendz anomali arasinda minimum radikiil boyutlar1 arasinda fark olup olmadigini belirlemek
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icin yapilan bagimsiz iki ornek t-testinde Tip 1 (294+55.5 um) ve Tip 2 (290.7+37.9 um)

vendz anomaliler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi, t(49)=.243, p =.8009.

49 olguda (%84.5) tek DDBTA islemi yapildi. 9 olguda (%15.5) ise 2 kez yapildi. 2

kez DDBTA islemi yapilan hastalarin yapilma nedenleri Tablo 14’te sunulmustur.

Tablo 14: Birden fazla sayida DDBTA islemi yapilan hastalar ve yapilma nedenleri.

HASTA : ;

SAYISI ISLEM SAYISI  YAPILMA NEDENI
Kavernomun sinir sulama alaninda bulunmasi

2 2 . . . L
nedeniyle bilateral 6n sistem enjeksiyonu

4 5 Kavernomun sinir sulama alaninda bulunmasi
nedeniyle 6n ve arka sistem enjeksiyonu

2 2 lleri diizey hareket artefaktlar:

1 5 Vaskiiler yapilarin kontrast madde ile yetersiz
dolmast

C. HISTOPATOLOJIK BULGULAR

Kavernéz malformasyon nedeniyle ameliyat edilen 16 hastanin preparatlarinin yeniden

degerlendirilmesi ile bu vakalarda kavernom wvarligi histopatolojik olarak dogrulandi.
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D. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1: Tip 1a vendz anomali 6rnegi.

C

Sekil 6: Tip la venéz anomali 6rnegi (Olgu 1).

Epileptik nobetleri olan 29 yasinda kadin hastanin T2 agirlikli (A), post-kontrast T1 agirlikli
(B) ve SWI (C) aksiyal MRG goriintiilerinde sol frontoparietal alanda periferik hemosiderin
rimi olan santral kismi heterojen goriinimde ve kontrastlanma gosteren kavernoz
malformasyona ait goriiniim izlenmektedir. Magnifiye edilmis DDBTA rekonstriiksiyon
goriintiisiinde (D) kavernoma komsu tiim radikiillerinin morfolojisi ve hiyerarsisi birbirine

benzer bir vendz anomali goriilmekte.
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OLGU 2: Tip 1b vendz anomali 6rnegi.

Sekil 7: Tip 1b ven6z anomali 6rnegi (Olgu 2).

Sol tarafli hemiparezisi olan 41 yasinda kadin hastanin T2 agirlikli aksiyal (A) MRG
goriintiisiinde sag subinsiiler alanda bazal ganglionlar diizeyinde periferik hemosiderin rimi
bulunan santrali hiperintens kavernz malformasyona ait goriiniim izlenmekte. Post-kontrast
T1 agirlikli aksiyal (B) ve koronal (C) MRG goriintiilerinde kavernéz malformasyonun
medial bolimiinde kontrast madde ile boyanma (beyaz oklar) dikkati gekmekte. Seri DDBTA
goriintiilerinde (D, E, F, G, 1) sag bazal ganglionlar diizeyindeki kavernom diizeyinde
diizeyinde pial ylize dogru drene olan (i¢i siyah ok) tiim radikiillerinin morfolojisi ve
hiyerarsisi birbirine benzeyen ve ek olarak bu radikiiller diizeyinde kapiller-veniiler tarzda

kontrast madde ile boyanmanin dikkati ¢ektigi vendz anomaliye ait goriiniim izlenmekte.
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OLGU 3: Tip 1u vendz anomali drnegi.

Sekil 8: Tip 1u ven6z anomali 6rnegi (Olgu 3).

Epileptik nobetleri olan 24 yasinda erkek hastanin T2 agirlikli MRG goriintiisiinde (A) sag
temporal lobda kavernom izlenmekte. Benzer planda elde edilen DDBTA rekonstriiksiyon
gortintiisiinde (B) kavernom ile iligkili goriinimde dallanma gostermeyen anormal bir vendz

yap1 (0K) izlenmekte.
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OLGU 4: Tip 2a vendz anomali 6rnegi.

Sekil 9: Tip 2a ven6z anomali 6rnegi (Olgu 4).

Bas agrisi sikayeti olan 20 yasinda erkek hastanin T2 agirlikli aksiyal MRG goriintiisiinde (A)
sag frontal lob bazal kisminda kavernoma ait goriiniim izlenmekte. Post-kontrast T1 agirlikli
aksiyal (B) ve koronal (C) MRG goriintiilerinde kavernom komsulugunda gelisimsel venoz
anomaliye ait goriinim mevcut. Seri DDBTA goriintiilerinde (D, E, F, G, H, 1) sag frontal
lobdaki kavernom diizeyindeki vendz anomalinin radikiillerinin yapilanmasi ayrintiyla
izlenmektedir. Vendz anomalinin anterior bolimiindeki radikiiller diizgiin bir sekilde seyir
gosterirken, kavernoma komsu olan posterior boliimlerindeki (¢ember) radikiiller (D, E, F, H,

1) hiyerarsisi farkli bir goriiniim sergilemekte.
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OLGU 5: Tip 2b vendz anomali drnegi.

Sekil 10: Tip 2b ven6z anomali 6rnegi (Olgu 5).

Bas donmesi sikayeti olan 17 yasinda erkek hastanin aksiyal T2 agirlikli MRG goriintiisiinde
(A) pontoserebellar kavernoma ait gériiniim mevcut. Post-kontrast T1 agirlikli sagital MRG
gorlintiisiinde (B), bu diizeyde anormal bir ven6z yap1 ve kontrast madde ile parankimal
boyanma dikkati ¢ekmekte. Seri DDBTA goriintiilerinde (C, D, E, F) kavernom
komsulugunda birbirinden farkli morfoloji veya hiyerarsiye sahip radikiiller iceren vendz
anomali dikkati ¢ekmekte. Ayrica vendz anomalinin pontin ve 4. ventrikiile yakin sag
serebellar hemisferdeki kisimlarinda radikiiller diizeyinde kapiller-veniiler tarzda kontrast

madde ile boyanma izlenmekte.
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V. TARTISMA

Calismamizda yiiksek ¢oziintirliiklii C-kollu DDBTA yontemi kullanilarak kavernoz
malformasyonlarin tamamina bir vendz anomalinin veya bolgesel bir vendz anormalligin eslik
ettigi gosterilmistir. Izlenen vendz anomaliler DDBTA goriiniim o6zellikleri gdz oniine
alinarak smiflandirilmis olup 2 grup altinda toplanmistir. Siniflamada temel olarak radikiiler
morfoloji ve radikiiller diizeyinde izlenen kapiller-veniiler tarzda boyanmanin varlig1 dikkate
alinmastir. Tip la, tiim radikdllerinin birbirine benzer morfolojisi ve hiyerarsisi ile; Tip 1b,
Tip la’dakine ek olarak radikiiller zemininde kapiller-veniiler tarzda parankimal boyanmanin
olmasu ile; Tip 1u, kavernom ile iliskili tek bir venoz yapr ile; Tip 2a, farkli morfolojide ve
hiyerarside radikiil veya radikiiller barindirmasi ile; ve son olarak Tip 2b, Tip 2a’ya ek olarak
farkli goriiniimdeki radikiillerin zemininde kapiller-veniiler tarzda parankimal boyanmanin
eslik etmesi ile karakterizedir. Venoz anomalilerin saptanmasi ve alt gruplara ayrilmasindaki

gozlemciler arasi uyum mitkemmel diizeydeydi.

Tip 1 (Tip lave 1b) ve Tip 2 (Tip 2a ve 2b) vendz anomalilerin literatiirde “gelisimsel
vendz anomali” veya “klasik vendz anomali” olarak bilinen ancak simdiye kadarki
goriintiileme yontemleri ile morfolojileri tam olarak ortaya konulamamis venéz anomalilerin
karsiligt oldugunu diisiinmekteyiz. Bunun yaninda, Tip lu vendz anomali olarak
simiflandirdi§imiz  vendéz anormalligin ise muhtemelen radikiilleri kavernom olusumu

sonrasinda goriilemez hale gelmis bir kollektor veni temsil ettigi goriisiindeyiz.

Caligmamizdaki “sporadik kavernéz malformasyonlarda altta yatan neden vendz
anormalliklerdir” varsayimindan yola ¢ikarak olusturdugumuz “her sporadik kaverndz
malformasyona bir vendz anomali veya anormallik eslik etmelidir” hipotezimiz elde ettigimiz
sonuglar neticesinde destekteklenmistir. Bunun yaninda g¢alismamizdaki onemli bir diger

bulgu ise literatiirde “gelisimsel vendz anomali” veya “klasik vendz anomali” olarak tarif
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edilen anormal vendz formasyonlarda daha onceki higbir gorintileme ydntemi ile

gosterilememis olan radikiiler morfolojik farkliliklarin ortaya konmasidir.

Gliniimiize kadar kaverndz malformasyonlara eslik eden vendéz anomaliler
goriintiileme yontemleri ile ¢oziiniirliikleri yetersiz oldugu icin belirli bir diizeye kadar
gosterilebilmis olup yaklasik %8-33’liniin vendz anomalilere eslik ettigi bildirilmistir [23].
Son yillarda ise yiiksek c¢oziiniirlikklii goriintiiler elde edilmesine imkan saglayan yiiksek
manyetik alan giiciine sahip (7-Tesla ve iistii) MRG cihazlari ile yapilan bazi ¢aligmalar bu
kavernom-venéz anomali veya anormallik birlikteliginin bilinenden ¢ok daha yiiksek
oranlarda oldugunu gostermistir. Dammann ve ark. 23 sporadik kavern6z malformasyonu
olan 20 hasta iizerinde 7-Tesla MRG cihazi ile SWI sekansini kullanarak yaptiklari
caligmalarinda biitiin kavernéz malformasyonlarin sistematik bir sekilde bolgesel venoz
anormalliklere eslik ettigini gosterip, bu anormallikleri belirli kriterler cergevesinde
siniflandirmislardir [40]. Olgularin %30’una tipik venéz malformasyonun (Varyant 1) eslik
ettigini; diger vakalarda ise yapisal ve goriiniim olarak farkli ven6z yapilarin (Varyant 2 ve
varyant 3) kavernomlar ile iliskili olduklarini bildirmislerdir. Varyant 2 ve varyant 3 olarak
grupladiklart  venéz anormallikleri vendz malformasyon veya anomali olarak
tanimlamamiglardir. Bunun goriintiileme yOnteminin ¢oziiniirliglinliin  yetersizliginden
kaynaklandigin1 diigtinmekteyiz. Ayni c¢aligmada tanimlanan varyant 1 yani tipik vendz
anomaliler bizim ¢alismamizdaki ¢ogunlukla ortalama kollektor ven gaplart daha biiyiik olan
Tip 2 (Tip 2a ve 2b) ven6z anomalilere karsilik gelmekle birlikte ortalama gaplar1 daha kiigiik
olan Tip 1 (Tip 1a ve 1b) anomalilere de karsilik gelebilirler. Fakat tanimlanan varyant 2 ve
varyant 3 vendz anormalliklerin ise bizim siiflamamizdaki Tip 1u vendz anomalilere karsilik
geldigini diisiinmekteyiz. Ancak onlarin ¢alismalarinda yaklasik %70 gibi biiyiik cogunlugu
kapsayan varyant 2 ve varyant 3 vendz anormallikler bizim ¢alismamizda %12’lik kismen

kiiciik bir grubu olusturmaktadir. Bu durum giiniimiizde DDBTA’nin  7-Tesla MRG’de elde
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edilen SWI sekansina gore vendz anomalilerin morfolojisini daha iyi ortaya koyabildigi
seklinde yorumlanabilir. Bunun yaninda, Frischer ve ark.’nin 7-Tesla MRG cihazinda SWI
sekansini kullanarak yaptiklar1 24 olgu ile yaptiklari ¢alismalarinda olgularin %33’iinde (n=8)

kavernom ile iliskili bir ven6z anomali oldugunu bildirmislerdir [203].

7-Tesla MRG cihazlar ile yapilan ¢alismalarda izlenmeyip bizim ¢alismamizda yeni
bir bulgu olarak ortaya koydugumuz diger bir 6nemli bulgu da kavernoma komsu olan radikiil
morfolojilerinin  venéz anomalilerin biiylik bir kisminda digerlerinden farkli veya
hiyerarsisinin bozuk oldugudur. Bu alanlarin kavernéz malformasyonlara yakin yerlesimi
nedeniyle kavernomlarin bu alanlardan gelistigine inanmaktayiz. Hatta 2 olgumuzda, diizenli
radikiiller diizeyinde herhangi bir kavernom izlenmemis iken diizensiz radikiillere komsu
2’ser adet kavernoz malformasyonun varligr bu varsayimi destekler niteliktedir. Ancak bu
varsayimin kavern6z malformasyonlarin eslik etmedigi kontrol venéz malformasyon gruplari

ile karsilastirilarak dogrulanmas1 gerekmektedir.

Venoz anomaliler ile iligkili kavernéz malformasyonlarda cerrahi eksizyona ragmen
yeniden kavernom gelisimi goriilebilir [204]. Vendz anomaliler ile kavernomlar arasindaki
neden-sonug iliskisi heniiz netlik kazanmamis olsa da; bu durumun kavernoma ek olarak
vendz anomali komponentinin de eksize edilmemesinden kaynaklanabilecegini
diistinmekteyiz. Bu nedenle, kavernomlarin cerrahi eksizyonlari dncesinde DDBTA’’nin hem
iliskili vendz anomalinin saptanmasinda hem de cerraha yol gdstermesi agisindan faydali

bilgiler saglayabilecegi goriisiindeyiz.

Simirlamalar

Caligmanin geriye doniik olmasi, hasta sayisinin gérece olarak az olmasi ve bir kontrol

grubunun olmamasi temel sinirlamalar1 olusturmaktadir.
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Caligmamiza dahil edilen hastalarin DSA ve DDBTA islemi 6ncesinde yapilan MRG
caligmalarinin standart protokol ile yapilmamis olmasi nedeniyle goriintiilenen vendz

anomalilerin FDCTA ve MRG’de birbirleri ile karsilastirilmasi yoluna gidilememistir.

Diger 6nemli bir smirlama da vendz anomalilerin degerlendirilmesinin kalitatif
olmasidir. Ancak belirlenen kriterler ¢er¢evesinde gdzlemciler aras1 uyum miikemmel olarak

bulunmustur.

Kalsifiye kisimlar1 olmadig: siirece kavernéz malformasyonlarin siirlar1 DDBTA ile
net olarak segilememesi 6nemli bir engel olarak goriilebilir. Fakat kavernomun DDBTA’daki
yeri hem MRG’de hem de DDBTA’da goriilebilen belirli anatomik mihenk taslari

kullanilarak kolaylikla saptanabilmistir.
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V1. SONUC

Calismamiza dahil ettigimiz sporadik kavern6z malformasyonlarin tamami bir venoz
anomaliye veya anormallige eslik etmektedir. Bu bulgu kavernomlarin venéz anomalilerden
veya anormalliklerden kaynaklanabilecegi varsayimini destekler niteliktedir. Ayrica diger
gorlintiilleme yontemleri ile “tipik vendz anomali” veya “gelisimsel vendz anomali” olarak
adlandirilan vaskiiler malformasyonlarin homojen yapida olmadig1 ve aksine bazi radikiillerin
farkli morfolojide ve hiyerarside oldugu goriilmiistiir. Bu kisimlarin kavernomlarla olan yakin
iliskileri kavernomlarin bu alanlardan gelisebilecegini diistindiirmiistiir. Bu bulgunun kontrol

grubunun da oldugu ¢aligsmalar ile dogrulanmas1 gerekmektedir.
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