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1. GIRIS VE AMAC

Intrakraniyal vaskiiler malformasyonlar baslica arteriyovendz malformasyonlar
(AVM), dural arteriyovenoz fistiiller (DAVF), kavernomlar, kapiller telanjiektaziler ve

venoz anjiomlardan (gelisimsel venéz anomali) olusurlar.

Gelisen manyetik rezonans goriintiileme (MRG) teknikleri, intrakraniyal vaskiiler
malformasyonlarin tedavi segeneklerini belirlemede 6nemli bir rol oynar. Arteriyovendz
malformasyonda (AVM) 6zellikle 3 boyutlu MRG sekanslari, nidusun lokalizasyonu ve
nidus ile komsulugundaki beyin parankimi arasindaki iliskiyi anlamada Onemli
kullanisli bilgiler saglar. Dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) ise hala vaskiiler
malformasyonlarda arteriyel ve venoz yapilarin belirlenmesinde altin standarttir. Ama
her biri ayr1 ayr giiclii goriintiileme teknikleri olmasina ragmen , bazi zor vakalarda
yetersiz kalabilir. Multimodalite imaj fiizyon, yeni gelisen bir tekniktir. 1ki veya daha
fazla farkli tip veriyi, herbirini ayri ayri kullanarak elde edilecek bilgiden daha fazlasini
saglamak icin st Uiste yerlestirmek anlamina gelmektedir. Bu da farkl: tip goriintiileme
modalitelerini birlestirme olanagini saglar. Intrakraniyal vaskiiler malformasyonlarda, 3
boyutlu rotasyonel anjiyografi (3DRA) ve multiplanar rekonstriiksiyonlu (MPR) MR
goriintiilemenin imaj fiizyonu, vaskiiler kompleksin ileri diizey goriintiileri ile

komgsulugundaki beyin parankiminin detayli goriintiilerinin birlestirmesidir.

Bu calismanin amaci intrakraniyal vaskiiler malformasyonlu hastalarda, tam
amacli uygulanan 3 boyutlu rotasyonel anjiyografi (3DRA) sirasinda multiplanar
rekonstriiksiyonlu manyetik rezonans goriintiileme (MPR-MRG) fiizyon teknigi ile
lezyonun anatomik yerlesiminin detaylandirilarak endovaskiiler veya cerrahi tedavi
Oncesi noronavigasyonunu planlanmasina ve endovaskiiler islem sirasinda gergek

zamanli ndronavigasyonu kolaylastirmasina katkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. VASKULER YAPILARININ EMBRIYOLOJIiSi ANJIOGENEZIS
2.1.1. Vaskiiler Yapilarinin Emriyolojisi

Boyun ve beyin damarlar1 aortik arkustan gelisir. Bu arkuslar, trunkus
arteriozusun en distal kismi1 olan aortik keseden olusur. Aortik arkuslar, farengeal arkus
mezenkimi i¢ine gomiilii durumdadir ve dorsal aortada sonlanir. Farengeal arkuslar ve
bunlarin damarlar1 kranyalden kaudale dogru bir sira halinde ortaya ¢iktiklarindan tiimii
aynt anda mevcut degildirler. Aortik kese her yeni olusan arkusa bir dal vererek,
sonucta toplam bes c¢ift arter meydana getirir (5. arkus gelismez veya kisa siirede
regresyona ugrar). Bu bes adet arkus 1, 2, 3, 4 ve 6 olarak numaralandirilir. Asimetrik

gelisenler 4. ve 6. arkuslardir (1).

Embriyonun gelisimi esnasinda noral tiip devamli transformasyona ugrar. Bu
nedenle vaskiiler yapilar gelisim sirasinda devamli degisiklik gosterirler ve yeni yapilara
adaptasyon gosterirler. Noral tiip vaskiilarizasyonu kaudal kranyal yolu takip eder. Yani

assendan diferansiasyon olusur.

24. giinde ventral aortadan dorsal aortaya bir ¢ift vaskiiler arkus ¢ikar. 26. giinde
ikinci aortik arkus belirginlesirken, birincisi regresyona ugrar. 3. ve 4. aortik arkus 28.
giinde, 6. aortik arkus 29. giinde belirgin hale gelir. 1. ve 2. aortik arkus 29. giinde
biiyiikk oranda kaybolur. 2. arkusun proksimalinde hiyoid arterler stapedial arterlere
doner ve ileride eksternal karotid arter (ECA) olusumuna katkida bulunur. Fetal hayatin
erken doneminde serebral kan akimi, primitif ICA ile saglanir. Bu arterin proksimal
segmenti 3. arkus ve ventral aortadan geliserek CCA’lar1 yapar. 35. gilinde 6.arkus
gelisir. 3. ve 4. arkuslar arasinda dorsal aortik segment regresyona ugrar. Bu donemde
ICA’lar ventral aorta ve 3. aortik arkustan kan alir. Arka beynin kanlanmasi i¢in 3. ve 4.
arkuslarin arka boliimiinden, bir ¢ift longitudinal ndral arterden pleksiform damarlar
belirir. Bu arterler ileride birlesip baziler arteri olusturur. ICA gelistik¢e longitudinal
noral artere bes damarla baglanir. Bunlar posterior komiinikan arter, primitif trigeminal

arter, hypoglossal arter, proatlantal intersegmenter arter ve otik arterdir.

6. haftada fetiis 5-6mm olup, primitif ICA’nin kaudal boliimiinden PcomA’lar
cikar ve longitudinal noral arterlerle anastomoz yapar. Bu sirada vertebral arteri

olusturmak tizere ilk 6 servikal intersegmenter arter birlesir. Vertebral arterlerin



olusumu sayesinde ICA kaudal boliimii ile longitudinal noral arter arasinda iliski
saglanir. Oncesinde ICA ile longitudinal néral arterler arasindaki baglantiy1 saglayan
proatlantal intersegmenter, otik, hipoglossal ve primitif trigeminal arterler regresyona

ugrar.

Fetal hayatin 7. haftasinda, fetis 7-12mm’dir ve bu sirada 4. ve 6. arkuslar
asimetrik degisime ugrar. 3. ve 4. arkuslarin arka boliimiinden ¢ikan longitudinal noral
arter, orta hatta birleserek baziler arteri olusturur. Baziler arter kaudal boliimiinde
vertebral arter ile vertebrobaziler anastomozlarla birlesir.Bu anastomozlar PICA’y1
yaparlar. 8. haftada biiylik arterler son sekillerini alirken, posterior sirkiilasyonda bir¢ok
degisiklik olur. Vertebral ve baziler arter eriskin halini alir . ICA beyinde intrakraniyal
dallarina ayrilir (2).

Fetiisiin 40 mm’lik oldugu donemde, serebral arterler eriskin vaskiiler yapiya

sahip olur.
2.1.2. Anjiogenezis

3. haftada vitelliis kesesi ekstraembriyonik mezoderminde anjiogenezle damar
yapimi baglar. Bu sirada mezenkimal hiicreler angioblastik kan adaciklar1 olusturur.
Adaciklardaki selliiler elementler sitoplazmik likefaksiyona ugrarlar ve kanalizasyon
gelisir. Bunlar zamanla kapillerlere doniisiir. Kanalizasyonlar ince bazal lamina ile
cevrilir. Angioblastlar yassilaginca endotelyal hiicreler olusur. Bu endotelyal hiicreler
kanallarin i¢ini doser. Endotelyal hiicrelerin olusan filopodialar1 biiylimeyi aktive eder.
Filopodialar, etrafindaki hiicrelere dogru ilerleyip birbiri ile birlesir. Yine bu dénemde
vitellus kesesi ve allantois duvarinda hemositoblastlar gelisir. Kan yapimi 5. haftada

baglar. Karaciger, dalak, kemik iliginde fetal ve adult eritrosit yapilir.

Embriyolojik damarlar her yeni gelisen merkezi sinir sisteminin bdliimiinii
cevreleyip etrafinda organize olur. Once dokuyu perfore eder, ardindan gevresinde bazal
lamina ve glial bariyer olusur, takiben noral doku igerisinde biiyiimeye devam eder.
Anjiogenezis bolgesindeki damarlarda bazal lamina yoktur. Damar biiyiidiikce
endotelyal hiicreler ¢ogalir. Bu da yeni damar sekillenmesini, yeni kanalizasyonu ve
icinde endotel ilerlemesini saglar. Endotel hiicresi gliaya dokundugunda filopodia
olusur. Filopodia proteolitik enzim salgilayarak glial dokuyu delip sinir dokusuna
invaze olur ve invaze damarin ¢evresinde bazal lamina olusarak filopodialar fiize olur.

Boylece damar ve sinir sistemi arasinda anatomik devamlilik meydana gelir (2).



Beyin damarlar1 ¢evresinde sinir pleksusu bulunmaktadir. Adventisyanin derin
tabakalar1 adrenerjik lifler igermektedir. BA’ nin adrenerjik innervasyonu iyidir. ICA ve

MCA’da adrenerjik pleksustan zengindir. ACA’da ise pleksus azdir.
2.2. BEYIN VASKULER SiSTEM ANATOMISI
2.2.1. Beyin Arteryal Sistem Anatomisi

Bouthillier ve arkadaslarinin 1996 senesinde 6nerdikleri siniflama, internal karotis
arteri (IKA) seyri boyunca komsu oldugu yapilara ve gectigi anatomik kompartmanlara

gore yedi segmente ayirmistir (3) (Sekil 1).
C1: Servikal
C2: Petroz
C3: Laserum
C4: Kavernoz
C5: Klinoid
C6: Oftalmik

C7: Komiinikan

Sekil 2. Bouthillier simiflamasina gére IKA’nin yedi segmenti



Servikal segment (C1)

IKA’nin servikal segmenti, ‘common carotis arter’ (CCA) bifurkasyonu
diizeyinde baslamaktadir. Bu segment, karotis kilifi igerisinde internal juguler ven ve
vagus siniri ile birlikte seyreder. Karotis kilifinin, prevertebral fasyanin bir
duplikasyonu oldugu diisiiniilmektedir. Servikal segment, IKA nin petréz kemige ait

karotis kanalina girmesi ile sonlanir (3,4).
Petroz segment (C2)

Karotis kanalinin iginde seyreden IKA segmentidir ve foramen lacerum’un
posterior kenarinda sonlanir. Petr6z segment, karotis kanalinin periostu iginde
yerlesmistir. Petroz IKA, sirasiyla ii¢ parcaya ayrilir: vertikal parga, posterior loop

pargas1 ve anteromediale uzanan horizontal parca (3.4).
Laserum segmenti (C3)

Karotis kanalinin bitimiyle laserum segmenti baglar. Bu segment (lateral loop)
foramen lacerum’un iginden degil ilizerinden gegerek posterior kaverndz siniise dogru
yiikselir. Laserum segmenti petrolingual ligamanin siiperior kenarinda sonlanir.
Petrolingual ligaman karotis kanalina ait periostun devamidir. Bu ligamanin ilerisinde

IKA kaverndz siniise girer (3,4).
Kavernoz segment (C4)

Kaverndz segment, petrolingual ligamanin siiperior kenari diizeyinde baslar.
Genellikle vertikal, posteriora déniis (IKA’nin medial ‘loop’u), horizontal parca ve
anteriore doniis (IKA nin anterior ‘loop’u) pargalarindan olusur. Kaverndz segment
proksimal dural halka seviyesinde sonlanir. Proksimal dural halka anterior klinoid
procesin medial ve inferior periostlarinin birlesiminden meydana gelir. Ancak

proksimal dural halka IKA’y1 tamamen sarmamaktadir (3,4).
Klinoid segment (C5)

Klinoid segment, proksimal dural halka diizeyinde baslaylp IKA’nin intradural
hale geldigi distal dural halka seviyesinde sonlanir. Distal dural halka, IKA’y1
cepegevre saran tek halkadir ve lateralde arterin adventisya tabakasi ile birlesir. Klinoid

segment IKA’nin anterior ‘loop’unun bir parcasmi olusturur. Klinoid segment nispeten



kisadir. Posterosiiperiorunda, bu segment kaverndz siniis tavanini orten duranin devami

ile kaplidir (3,4).
Oftalmik segment (C6)

Oftalmik segment, distal dural halka seviyesinden baslayip posterior komiinikan
arter (PCoA) orijininin hemen proksimalinde biter. C6 segmenti, supraklinoid IKA’nin
en proksimal intradural pargasidir. Proksimal oftalmik segment IKA’nin anterior
‘loop’unun intradural pargasini olusturur. Bu segmentten siklikla iki biiyiik dal ¢ikar;
oftalmik arter (OA) ve sliperior hipofizyel arter (SHA). Oftalmik arter, kavernoz
segmentteki inferolateral trunkustan da koken alabilir. Siiperior hipofizyel arter, tek

veya birkag adet dal olarak ¢ikabilir.

Proksimal oftalmik segmentin lateral yiizli anterior klinoid proces tarafindan
gizlenir. Genellikle distal dural halka diizeyinde oftalmik segmentin meziyal tarafina
dogru duranin girinti yapmasi ile olusan intradural bosluk uzanimina ‘carotid cave’ ismi

verilir.

Oftalmik arter, IKA kaverndz siniisten ¢ikarken anterior klinoid progesin hemen
medialinden koken alir. Bu yiizden OA, IKA mn ilk biiyiik intrakranyal dalidir. OA,
IKA’nin antero veya siiperomedial yiizinden C5 ve C6 segmentleri bileskesi

yakinindan ¢ikar. OA orijini anatomik disseksiyonlarin yaklasik %90°inda intraduraldir.

C6 segmentinin posteromedial yiiziinden bir veya daha fazla siiperior hipofizyel
arter ¢ikabilir. Olgularin yaklasik yarisinda tek bir arter ¢ikarak hipofiz anterior lobunu,
hipofiz sapini, optik siniri ve optik kiyazmay1 besler (3,4).

Komiinikan segment (C7)

Komiinikan segment PCoA orjininin hemen proksimalinden baslar ve IKA
bifurkasyonunda sona erer. Bu segmentten iki biiyiik dal koken alir: PCoA ve anterior
koroidal arter (3,4).
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2.2.2. Beyin Venoz Sistem Anatomisi

VENOZ ANATOMI:

Serebral vendz sistem genel olarak su yapilardan olusur.
1. Dural siniisler
2. Yizeyel kortikal venler
3. Derin serebral venler

DURAL SiNUSLER:

SUPERIOR SAGITTAL SINUS (SSS):

SSS superiorunda i¢ tabula ve heriki lateralinde falx serebri yapraklar1 arasinda
kalan, bir orta hat yapisidir. SSS’ 1 saran endotel, siiperfisial kortikal venlerdeki

endotelin devamidir. SSS’ de valvler yoktur.

SSS tipik olarak o6nde krista galli seviyesinde baglar ve arkaya dogru
konveksitenin hemen altinda ilerleyerek siniis rektus (straight siniis) ve transvers
(lateral) siniislerle konfluensine kadar devam eder. SSS’ iin rostral bolimii hipoplazik
ya da atrezik olabilir. Bu durumda, kan parasagital yerlesimle arkaya dogru seyreden
intradural vendz kanallar aracilifi ile tasinir. Bu durum patolojik okliizyon ile

karistirilmamalidir (5,6,7).
INFERIOR SAGITTAL SINUS (iSS)

ISS 6nden arkaya dogru falx serebrinin serbest alt kenarinda seyreder. Galen

venine katilarak straight siniisiin olusumunu saglar.
STRAIGHT SINUS (StS):

StS falx serebriyi olusturan duranin ayrilmasiyla olusan iki yaprak ve tentorium
serebelli arasinda kalir. StS arkaya ve asagi dogru ilerleyerek SSS ile olan konfluensine

ulasirki bu konfluense torcular Herophili (cofluens sinuum) ad1 verilir.

StS de hipoplazik yada atrezik olabilir. Bu durumda genellikle aksesuar bir falsin
siniis bulunur. Aksesuar falsin siniis StS’ {in tromboze oldugu durumlarda da

genigleyerek belirginlesebilir (5,6,7).



TRANSVERS VE OCCIiPiTAL SINUSLER:

Venoz konfluens (torcular Herophili) ikiye ayrilarak, transvers siniis (TS) ve
occipital siniis (OS) olusturur. TS laterale dogru gider ve daha sonra sigmoid siniisii
olusturur. OS ise confluens sinuumdan anteroinferior seyirle foramen magnuma dogru

yonelir.

Olgularin yarisinda TS bilateral olarak iyi bir sekilde olusurken, OS rudimenter
yada aplaziktir. TS asimetrisi siktir. (% 50-80) ve genellikle sag taraf dominanttir. TS’
iin tamaminin yada bir boliimiiniin agenezisi % 1-5 oraninda goriiliir. Ve dural siniis

okliizyonu ile karistirilmamalidir. Bu durumlarda OS ¢ok belirgin hale gelir. (5,6,7)
TENTORYAL SINUSLER:

Confluens sinuum c¢evresindeki dural siniislere bir¢cok tentorial siniis acilir ve
kontrastli-CT veya MR incelemelerinde oldukca belirgin sekilde goriiliirler. Bu vendz
kanallar komsulugundaki serebral hemisferlerin ve serebellumun vendz drenajina
belirgin katkida bulunurlar. StS veya SSS trombozu oldugunda belirgin derecede

genisleme gosterebilirler.
SIGMOID SINUS (SiS):

Petr6z temporal kemigin posterolateral duvarinin kenarinda TS asagi dodru
donerek sigmoid siniisii olusturur. SiS asagi dogru ilerleyerek juguler bulb’ a ulasir.
Kavernéz siniisten gelen superior petrozal siniis SiS° a agilirken, klival vendz

pleksustan gelen inferior petrozal siniis SiS-juguler bulb sinirina agilir.
KAVERNOZ SINUS:

Kaverndz sintisler sellanin her iki lateral kenarinda, duranin iki yapragi arasinda,
icinde bir¢ok septa iceren komplex vendz bosluklardir. ICA, III, IV,VI1,V2 ve VI

sinirler ya direkt siniisiin i¢inde yada lateral duvarinda seyrederler.

Kaverndz siniislere superior ve inferior oftalmik venler agilir. Sellanin iki
tarafindaki kavernoz siniisler interkaverndz siniisler araciligi ile birbirine baghdir.
Ayrica kavernoz siniislerin posteriorda periklival vendz pleksusu ile superolateralde
superior petrozal siniis aracili1 ile sigmoid siniis ile inferiorda inferior petrozal siniis
aracilif1 ile juguler bulb ile yine inferiorda derin fasial venler ile pterigoid vendz

pleksus araciligi ile ve lateralde sfenoid kanat boyunca uzanan vendz siniislerlede



baglantis1 vardir. Karotikokavernoz fistiillerde bu baglantilar araciligi ile bu venoz

yapilarda belirgin genislemeler ortaya ¢ikabilmektedir (5,6,7).

SEREBRAL VENLER:

Tipik olarak iki ana gruba ayrilir. Yiizeyel (kortikal) venler ve derin venler.

YUZEYEL KORTIiKAL VENLER:

Bunlar oldukga kiigiikk vendz yapilardir ve c¢ok fazla degiskenlik gdsterirler.

Vertekse yakin lokalizasyonda potansiyel subdural mesafeyi gecerek SSS’ e agilirlar.

Bu noktada riiptiire olma olasiliklari vardir ve dolayisiyla spontan veya travmatik

hemorajiye neden olabilirler. Superfisial kortikal venler genellikle isimlendirilmemistir

ancak ¢l i¢in asagidaki isimler kullanilir:

1.
2.

Yiizeyel orta serebral ven (Sylvian fissiir boyunca seyreder)

Trolard veni (Sylvian fissiirden sefalad yonde SSS’ e ulagsan genis
anastomoz veni)

. Labbe veni (bu damar sylvian fissiirden posterolaterale giderek transvers

siniise ulasir)

DERIN SEREBRAL VENLER:

Derin serebral venler: mediiller venler, subependimal venler, basal venler ve

Galen veninden olusur.

Mediiller Venler: Subkortikal ve derin ak madde mediiller venler araciligr ile
drene olurlar. Korteksin 1-2 ¢cm altinda olusan mediiller venler santrale dogru
yonelerek, serebral ventrikiilleri saran subependimal venlere dokiiliirler.
Mediiller venler vaskiiler malformasyonlarda, vaskiiler tiimorlerde ve kollateral
vendz drenaj kanallar1 olarak genisleyebilirler. Mediiller venlerin ¢evresindeki

perivaskiiler alanlar oldukg¢a belirgin hale gelebilir.

Subependimal venler: Bu venler lateral ventrikiillerin ¢evresinde bulunur ve
sentrum semiovalenin mediiller venlerinden kan alir. Subependimal venlerin
bir ¢ogu isimlendirilmistir. Ornegin talamostriat ven (kaudat nukleustan gecer)
ve septal ven (frontal horndan posteriora dogru septum pellisidum boyunca

ilerler.). Bu iki ven foramen Monro yakinlarinda birleserek internal serebral
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veni (ICV) olustururlar. Heriki tarafta olusan ICV’ ler paramedian konumda, 3.

ventrikiil tavaninin tizerindeki velum interpozitum i¢inde arkaya dogru ilerler.

o Basal Venler: ICV’ lere medial temporal loblardan Rosenthal’ in basal veni
aracilig1 ile belirgin drenaj vardir. Rosenthal’ in basal veni ambient sistern
icinde posterosuperiora dogru ilerleyerek ICV ile birlikte Galen venini

olusturur.

Galen veni: Galen veni (v.serebri manga) korpus kallosum (CC)’ un splenium
pargasinin hemen altinda posteriora dogru ilerleyen belirgin bir vendir. Inferior sagital

siniis ile birleserek straight siniisii olusturur (5,6,7).

Derin serebral venler kontrastli BT veya MR tetkiklerinde oldugu gibi serebral

anjiyografilerin ge¢ vendz fazlarinda da kolayca gosterilebilirler.
POSTERIOR FOSSA VENLERI:

1. Anterior pontomesensefalik ven Bu ven gergekte pons ve mesensefalonun
oniinde yer alan bir ¢ok kii¢iik venin olusturdugu bir pleksusu yapisindadir.

2. Presentral serebellar ven Vermisin oniinde 4. ventrikiil tavaninin st ve arka
boliimiinde yer alir.

3. Sup. ve inf. Serebellar venler serebellar vermisi drene ederler.

4. Hemisferik venler. Serebellar hemisferleri drene ederler.

Bu venler straight siniis, transvers siniisler ve tentorial siniislere agilirlar.

Sekil 2¢; Dural Venoz Siniisler, SSS: Siiperior Sagittal Siniis, StS: Straight Siniis,
TS: Transvers Siniis, SIS: Sigmaoid Siniis, IJV: Internal Juguler Ven. Karotis
anjiyogram (venoz faz)
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2.3. INTRAKRANIYAL VASKULER MALFORMASYONLAR
2.3.1. Arteriyovenoz Malformasyon (AVM)
2.3.1.1. Epidemiyoloji Etiyoloji ve Patogenez

Arterioven6z malformasyon (AVM) normal kapiller yatagin gelismemesi
nedeniyle arterler ve venler arasindaki hiyerarsinin bozuldugu, anormal baglantilar ve

santlar iceren damar yumagidir (8,9).

Serebral arteriovendz malformasyonlar tiim hemorajik inmelerin %2’ sinden
sorumludur. Yillik kanama riski %3-4 arasindadir, eslik eden anevrizmasi olanlarda bu
risk %7 diizeyindedir (8,10,11,13). AVM’lerin biiyiik boliimii ¢ocuklarda posterior
fossada, eriskinlerde ise supratentoriyal bolgede yerlesimlidir (13). Genel
poplilasyondaki siklig1 %0.1-4 arasindadir (10,11). Her 100000 eriskinden 15’inde
goriilmektedir (14,16).

AVM anjiyografik calismalarda tipik olarak genislemis yumak olusturan hizli
akimli ve erken drenaj venleri olan dilate kan damarlarindan olusur. Bu lezyon, erken
embriyonik donemde arter ve venin interveniiler kapiller yatak olmaksizin direkt
baglantis1 ile olusur. Bu bir diisiik direncli sant yolagi oldugu i¢in kan akimi secici
olarak bu fistiiloz kominikasyon iizerinden drene olur. Embriyonik dénemde oldugu
gibi postnatal donemde de besleyici arterinin progresif biiylimesi ve genislemesi ayni
zamanda da eslik eden drenaj venin dilatasyonu mevcuttur (17). Bu vaskiiler yumagin
onemli anatomik Ozelligi nidus olarak da bilinen, besleyici arterin kapiller yatak
olmaksizin drenaj veni ile direk baglandigi yerdir (18). ‘Nidus’ olarak adlandirilan
anormal kominikasyonun asil yeri, radyolojik veya patolojik olarak belirlenmesi zor
olabilir. Ciinkii lezyonlarin ¢ogunda hem dilate besleyici arterler hem de dilate drenaj
venleri bulunur. AVM, beyinde simultane olarak olustugu i¢in siklikla dilate arter ve
venlerin arasinda noral doku bulunur. Venler ¢ogunlukla arterlere gore daha genis
kalibrasyonludur ¢iinkii venlerin duvarlar1 bag doku ve diiz kaslar ile desteklenmemistir.
Vaskiiler kanallar arasindaki beyin dokusu siklikla atrofik, gliotik ve hatta kalsifiye
olur. Bu da kitle komsulugundaki beyin dokusunun atrofisi ile iliskili olabilir. Ciinkii
kitle, bir ¢ukur ve diisiik direngli yolak olustururki bu da normal dokudan kan akimini

calar (17).
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2.3.1.2. Klinik Ozellikleri

AVM tipik olarak geng eriskinlerde siklikla noébet ve hemoraji ile presente olur.
(17). Yasamin 2-4.dekatlarinda nobet, basagrisi ve nadiren de ilerleyici nérolojik defisit
olustururlar (8,9). Olgularin %3-19 gibi kiigiik bir grubu pediatrik yas grubundadir
(20,21). Yenidogan ve infantlarda anatomik ve fizyolojik 0Ozellikler nedeniyle
(hidroven6z 6zellikler ve myelin gelisiminin tamamlanmamasi nedeniyle) nonhemorajik
Ozel bulgular gortliir (22,23). Yiiksek debili fistiillerde hidroventz hastaligin sonucu
olarak makrokrani, hidrosefali ve psikomotor gelisim geriligi ve kardiyak yiiklenmeye
bagli kalp yetmezligi goriilebilir. Vendz konjesyon sonucu davranig bozuklugu ve nébet
goriilebilir (22). Pediatrik yas gurubundaki lezyonlarin klinik prezentasyonu ve iligkili
vaskiiler malformasyonlar Tablo1’de verilmistir.

Tablo 1. Pediatrik yas grubunda klinik prezentasyon ve iliskili vaskiiler
malformasyonlar

Yas Klinik prezentasyon Vaskiler malformasyon tipi
Konjestif kalp yetmezligi (nabiz
>200 vuru/dk, ventrikiler Pial yiiksek debili AVF’ler

ekstrasistol, triklispid yetmezligi)
makrokrani, ventrikiilomegali,
beyin destriksiyonu (melting
brain)

intrauterin Galen ven malformasyonlari

Dural sinlis malformasyonlari

Konjestif kalp yetmezligi, coklu
organ yetmezligi, koagilopati,
Yenidogan intrakraniyal kanama (hematom, Pial yliksek debili AVF’ler
venoz infarkt, subaraknoid
kanama), konviilziyon

Galen ven malformasyonlari

Dural sinlis malformasyonlari

Hidrovenoz hastalik: makrokrani,
hidrosefali, konviilziyon,
infant retardasyon, intrakraniyal Pial AVM’ler (fistlldz>nidal)
kanama (hematom, venoz infarkt,
subaraknoid kanama)

Galen ven malformasyonlari

Kavernomlar

intrakraniyal kanama (hematom, Pial AVM'ler (nidal >fistil6z)
venoz infarkt, subaraknoid

kanama), ilerleyici nérolojik
defisit, konviilziyon, basagrisi

Anevrizmalar, Kavernomlar

Dural AV fistuller

Cocuk

Nobet tiim hastalarin %30°nda goriilen bir bulgudur (8). AVM’lerin erigkinlerde
%50-65’1, ¢ocuklarda ise %80-85’1 kanama ile ortaya ¢ikar (8,13,20,24). Yillik kanama

riski %2-4 arasindadir (25,12,23). Cocuklarda spontan intrakraniyal kanamanin en sik
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nedeni AVM oldugundan c¢ocuklarda kanama saptandiginda aksi ispatlanana kadar
AVM oldugu kabul edilir (13). Kanamaya bagli mortalite ¢ocuklarda %25 iken,
erigkinlerde ayni oran %6-10 arasindadir (13). Kanama sonrasi kalici norolojik defisit
veya morbidite oran1 %2-7 arasindadir (26). AVM’nin yerlesim yerine ve anjiyografik
ozelliklerine gore kanama intraparankimal, subaraknoid, intraventrikiiler veya bunlarin
kombinasyonu seklinde olabilir (8). ilk kanama sonrasinda morbidite oran1 %53-81 ve
mortalite oran1 %10-17.6 dir (27,28). Kanamig AVM’lerde 6zellikle ilk y1l i¢inde tekrar
kanama egilimi yiiksektir (8,26,29,30). Saptanan bir AVM’de yasamin sonraki
bolimiinde kanama riski 105-yas (yil) formiilii ile hesaplanabilir (27).

AVM’ler yerlesim yeri, ¢ap1ve vendz drenaj paternine gore evrelendirilirler
(Tablo 2) (31). Erigkinlere yonelik bu simiflama su 6zellikler nedeniyle ¢ocuklara ¢ok
uygun degildir. 1. Eloquent alan (sensorimotor korteks, dil alanlari, gérme korteksi,
hipotalamus, internal kapsiil, beyin sapi, serebellar pedinkiiller ve derin serebellar
nukleuslar) tanimi1 ¢ocuklarda var olan plastisite nedeniyle farkliliklar gostermektedir. 2.
Lezyonlarin biiyiik boliimii fistiiloz ya da multifokaldir. 3. Drenaj genellikle tiim vendz

sistemi etkilemektedir. 4. Iyilesme ¢ok iyi diizeyde olabilir.

Tablo 2. AVM’lerde Spetzler-Martin evrelemesi

Ozellik Puanlar
Boyut
Kiigiik (<3cm) 1
Orta (3-6 cm) 2
Biiyiik (>6 cm) 3
Yerlesim
Eloquent olmayan alan 0
Eloquent alan 1
Venoz drenaj
Yiizeyel drenaj 0
Derin vendz sisteme drenaj 1
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AVM’lerde kanama riskinin yiiksek oldugu durumlar sunlardir: intranidal
anevrizma varligi, derin vendz sisteme drenaj, kiiclik nidus capi, besleyici arterde
yiiksek basing, derin/periventrikiiler yerlesim, akim iliskili anevrizma varligi, venoz

stenoz ve besleyici arterde yavas akim (23,26,27)

Olgularin %10-23’nde arteriyel anevrizmalar bulunur. Bu anevrizmalar besleyen
arterin kendisinde, daha proksimalinde, nidusun i¢inde olabilecegi gibi AVM ile iliskisi
bulunmayan diger serebral damarlar tizerinde de bulunabilir (8). Anevrizmalarin
varligi kanama sikligini arttiran 6nemli bir etkendir (8,32,33). AVM’lere eslik eden
anevrizmalar 4 grupta incelenirler: Tip I anevrizmalar AVM ile iliskisi olmayan uzakta
yerlesmis anevrizmalar olup tamamen ayri olarak tedavi edilirler. Tip Il anevrizmalar
AVM’nin proksimalinde Willis poligonu diizeyinde biiylik damar bifurkasyonlarinda
goriiliirler, AVM tedavisinden sonra genellikle gerileme gostermezler. Tip Il
anevrizmalar distalde goriilen akimla iliskili anevrizmalar olup dogrudan AVM’yi
besleyen arter ilizerinde goriiliirler, siklikla AVM’ye bagl kanama nedeni olan bu
anevrizmalar AVM’nin tedavisinde sonra kiiclliirler. Tip IV anevrizmalar intranidal
anevrizmalar olup AVM’ye bagli kanamanin sik nedenlerindendir, AVM ile birlikte
tedavi edilirler (26,27,34).

Serebral AVM’ler Osler-Weber-Rendu (Herediter Hemorajik telenjiektazi)
sendromu, Wyburn-Mason Sendromu, von Hippel Lindau Sendromu ve Sturge-Weber
hastalig1 gibi 6zel durumlara eslik edebilir (8,35,36).

Erigkinlerde goriilen AVM’lerin %90’dan fazlasi supratentoriyal bolgede ve
bunlarin %15 kadar1 derin yapilarda (bazal ganglionlar, beyin sapi, korpus
kalllozumda) yerlesmistir (8,33). Eloquent alanlar olgularin %71°nde etkilenmigken

derin venoz sisteme drenaj olgularin %55’ inde gériilmektedir (8,31).
2.3.1.3. Tamda Kullanilan Yéntemler

AVM’lerin tam1 yontemi BT, MRG ve DSA’dir. BT goriintiillemede ¢ogunlukla
hiperdens serpentin ya da tubiiler yapilar olarak goriiniirler. AVM eger hemoraji veya
infarkt ile komplike olmamissa, dikkat c¢ekecek sekilde etrafinda vazojenik 6dem
olmaksizin hafif bir kitle etkisi yapar. Eger bir AVM kanama ile komplike olursa,
primer lezyon hematom icinde gizlenir veya gomiiliir. MR goriintiilemede, sunt i¢inde

yogun bir akim olmasindan dolayi, AVM spin eko sekanslarda yumak yapmis serpentin
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kurvilineer hipointensiteler seklinde presente olur. Yiiksek hizli akim, gadolinium

kontrastlanmasini baskilar.(17)
MR kullaniminin avantajlar1 sunlardir(13).

1. Yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigii ile lezyonun dogru yerlesimini saglar,
lezyon ¢evresinde gliozis varlig1 goriilebilir.

2. Kontrastsiz, kontrastli sekanslar ve kanamaya duyarli sekanslarin (gradient eko
ve manyetik duyarlilik agirlikli goriintiileme-SWI) birlikte degerlendirilmesi
ile eski kanama olup olmadig1 anlasilabilir.

3. MR anjiyografi ile damarsal anatomi degerlendirilebilir.

4. Volumetrik sekanslarin kullanimi ile gergevesiz stereotaksik girisim yapilmasi
ve endovaskiiler tedavide goriintii flizyonu (MR ve DSA) yapilmasi miimkiin

olmaktadir (13).

Incelemenin kontrastli olarak yapilmasi ile tan1 konulmasi daha kolay ve dogru
olmaktadir. Ancak bu incelemelerin normal olmast mikroAVM varligini ekarte ettirmez

(10).

DSA hala altin standart tan1 yontemidir. Anjiyografi: dilate besleyici arterleri,
varikoz vaskiiler sulama alanlarindan koken alan ¢ok sayida arteriyel besleyicileri, hizli

opasifikasyon ve hizli bosalimi (washout) ve genis erken drenaj venlerini gosterir. (17).

Kanama sonrasi erken donemde yapilan DSA’da AVM dolusu tromboz ve basing
artis1 nedeniyle izlenemeyebilir bu nedenle kanama sonrasi 3.ayda yapilan DSA daha
degerli kabul edilmektedir (10). DSA’da birden fazla projeksiyonla goriintiileme,
magnifikasyonlu goriintiiler, selektif ve superselektif goriintiileme yapilmasi miimkiin
olabilmektedir. DSA ile lezyonun biiyiikliigli, yerlesimi, besleyen arterleri, farklh
kompartmanlarin varhigi, eslik eden damar sorunlari (anevrizma, vendz ektazi gibi)
degerlendirilebilir (25) (Tablo 3). Dogrudan malformasyonu besleyen damarlar
embolizasyonda hedeflenmesi gereken damarlardir. En pasaj besleyiciler ise
malformasyon yaninda parankimi de besleyen damarlar oldugundan bunlarin
embolizasyonunda normal parankimde istenmeyen bolgeler de embolize

olabileceginden bu besleyicilerden embolizasyon dnerilmez (22).

16



Tablo 3. Tedavi oncesinde degerlendilmesi gerekli 6zellikler

Akim iligkili anevrizma
Arter Besleyici arter sayisi
Besleyici tipi (direkt/en pasaj)

Kompartman sayisi

Nidus Intranidal anevrizma
Fistiiloz/pleksiform
Stenoz

Venler

Drene eden ven sayisi

2.3.1.4. Tedavi Yontemleri

AVM’nin tedavi sekilleri, lokalizasyonuna, boyutuna ve hemoraji gibi hizl
komplikasyon faktorlerinin varligina gore degisir. Bunlar endovaskiiler tedavi, akim

embolizasyon, cerrahi rezeksiyon ve radyasyondur (stereotaksik radyocerrahi).
2.3.1.4.1. Cerrahi

AVM’si olan her hasta kendi sartlar1 igerisinde degerlendirilmeli, hastanin yasi,
gecmis hikayesi, AVM’nin biiylikliigli ve lokalizasyonu ile hastanin nérolojik tablosu
dikkate alinmalidir. AVM’nin kismen tedavisi gibi bir kavram s6z konusu olamaz.
Palyatif tedavinin, sonraki donemde kanama riskini bes kat arttirdigi gosterilmistir (19).
Gilintimiizde embolizasyon ve radyocerrahi gibi yeni teknikler de uygulanabilmesine
ragmen, serebral AVM’lerin uzun siliredir uygulanan tedavi yontemi cerrahi
eksizyondur. Hayati tehdit eden bir hematom olmadik¢a AVM cerrahisi elektif sartlarda
yaptlmalidir  (19). Cerrahi rezeksiyonunun bilinen avantaji, bir operasyonla
malformasyonun ortadan kaldirilma ihtimali olmasidir. Bununla beraber uzun dénemde
rezeksiyonun klinik sonuglarindan ayr1 olarak operasyonla iliskili riskler perioperatif
kanama, enfeksiyon, beyin 6demi, inme ve hatta 6limii igerir. Rezeksiyon sirasindaki
riskleri dngorebilmek i¢in bir¢ok Sl¢lim metodlar1 gelistirilmis olup en popiiler olani

Spetzler-Martin Skalasidir (Tablo:2) (8).
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2.3.1.4.2. Radyocerrahi

Radyocerrahi tedavi AVM c¢apmin 3 cm den kiigiikk oldugu (hacmi <10 ml)
olgularda basarilidir. Tedavi sonras1i2 yil i¢inde tedavi basarisi sanst %80-88
diizeyindedir. En O6nemli dezavantaji tedavi etkinliginin tamamlanmasi i¢cin ge¢mesi
gereken 2 yillik siiredir, ¢iinkii bu siirede kanama olusma riski %10 civarindadir
(37,38). Bunun disinda parankimde radyasyon nekrozu gelismesi, intrakraniyal arteriyel

stenoz, kranial sinir hasar1 olusabilir.
2.3.1.4.3. Endovaskiiler tedavi

Bir AVM lezyonunun tedavisine karar verirken kanamis olup olmamasini
anlamak gereklidir. AVM’nin yillik riiptiire olma riski %2 ile %4 arasindadir. Bununla
beraber ilk kanamay:1 takiben birinci yilda tekrar kanama riski %7 ile %17 ye
ulagabilmektedir. Bu artmuis risk yiiziinden riiptiire olmus bir AVM’nin acil tedavisi
onerilir (23).

Endovaskiiler tedavinin roliiniin ana belirleyicisi AVM lokalizasyonunun eloquent
doku ile olan iliskisidir. Eger lezyon eloquent doku igerisinde ise inme riskinde dolayi

endovaskiiler tedavinin rolii kisithdir (23).

Riiptiire olmamis bir AVM i¢in tedavi endikasyonu olan hastanin se¢imi
onemlidir. Oncelikle hastanin sikayetlerinin AVM ile iliskili olup olmadifma karar
verilmelidir. Yiiksek akim santli AVM’ler ¢ocukluk ¢aginda kardiyak yetmezlikle veya
gelisme geriligi ile prezente olabilirler.Venoéz konjesyon, ven akiminda bir darliga
sekonder veya uzun bir drenaj venine sekonder artmis damar direnci ile de presente

olabilir. Bu durum demans ile sonuglanir. Vendz varisler nobet ile iligkilidir (23).

Bir AVM’nin besleyici arterleri ve drenaj venleri hastalarin intrakraniyal
kanamaya egilimine neden olan anatomik ozellikleri (6r; intranidal anevrizma, vendz

ektazi, venoz darlik ve asir1 derin vendz drenaj) i¢in ilaveten degerlendirilmelidir ( 23).

AVM’nin damar yapisi, endovaskiiler tedavinin uygun olup olmadigina karar
vermek icin mutlaka degerlendirilmelidir. Arteriyel tarafinda, besleyici arterlerin say1 ve
boyutu, endovaskiiler tedavinin olabilirligini belirler. Besleyici arterler AVM’de
sonlanan direk besleyici arterler ve “en pasaj damarlar1” olarak isimlendirilen kiigiik
dallarla normal korteksten kaynaklanan indirek besleyici arterler seklinde ileri

kategorize edilirler.
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Venoz akim, endovaskiiler tedavinin riskini arttiracak ozellikleri agisindan iyice
incelenmelidir. Cok sayida drenaj venlerin varli1 darligin eslik ettigi tek bir drenaj veni
ile kiyaslandiginda riski azaltir. Eger besleyici arteri tedavi etmeksizin vendz akim
embolize edilirse AVM igerisinde ani basing artmasina neden olabilir, ardindan riiptiir

ve Katastrofik sonuglar ortaya ¢ikar (23).

Bir AVM’nin endovaskiiler yolla komplet kiir saglamasi, vakalarin ancak yaklagik
%20’sinde miimkiin olmaktadir (23). Bu AVM’ler kii¢iik ve tek besleyici artere sahip

olma seklinde uygun vaskiiler yap1 gostermektedir.

AVM nidusunun boyutu arttikca, embolizasyonun tek modaliteli tedavisindeki
basaris1 diiser ve komplikasyon riski artar. Bu vakalarda parsiyel embolizasyon daha
mantikli bir segenek olmaya baglar. Parsiyel embolizasyon, yanliz bagina ya da cerrahi

veya radyocerrahi ile birlikte uygulanabilir (23).

Radyocerrahi vakasinda, AVM boyutunu azaltmak amaciyla AVM’nin periferi,
embolizasyon hedefi olabilir.

Mikrocerrahi ile birlikte kombine edildiginde hedef, cerrah agisindan direk

goriilmesi ve kontrol edilmesi zor olan derin besleyici damarlari embolize etmektir.
2.3.2. Dural Arteriyovenoéz Fistul (DAVF)
2.3.2.1. Epidemiyoloji Etiyoloji ve Patogenez

Dural arteriyovenoz fistiill (DAVF), dural arterler ve venler veya siniisler
arasindaki anormal vaskiiler baglantilardan olusan lezyonlardir. DAVF’ler siklikla
kaverndz ve transvers-sigmoid siniis bolgelerinde goriiliirler ve tiim intrakraniyal
vaskiiler malformasyonlarin %10-15’ini olustururlar. Bazen ayni hastada birden fazla

DAVF birlikte gériilebilir (17).

Kafa travmasi, gecirilmis enfeksiyon gibi farkli etyolojiler bildirilmekle birlikte
bir¢cok olguda etyoloji kesin olarak bilinmemektedir. Siklikla birlikte goriilen komsu
dural siniiste trombozun da fistiiliin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu net olarak
bilinmemektedir. Dural arteriovendz fistiiller intrakraniyal AVM’lerin %10-15’1lik
boliimiini olustururlar. Fistiil yerlesimi dural siniisler veya dural venlerin duvarindadir.
AV malformasyonlardan farkli olarak nidus yoktur. Eksternal karotis arter ve internal
karotis arterin, vertebral arterlerin dural dallar1 veya daha nadiren kortikal dallarla

beslenme gosterirler. Fistiillerin yerlesimi %50 olguda transvers siniis, %16 hastada
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kaverndz siniis, %12 hastada tentoryum ve %8 hastada siiperior sagittal siniistiir
(39,40).

Dural AV fistiiller drena;j tiplerine gore simiflandirilirlar. Djindjian ve Merland
tarafindan yapilan, Cognard tarafindan revize edilen siiflama Tablo 4’te verilmistir
(57).Geibprasert ve arkadaslar1 tarafindan Onerilen, epidural mesafeyi kriter alan bir

yeni siniflama bulunmakla birlikte ¢ok gegerlilik kazanmamistir (39,41).
2.3.2.2. Klinik Ozellikleri

Tinnitus ve iflirlim gibi basit yakinmalardan, retrograd leptomeningeal vendz
drenaj varliginda intrakraniyal hipertansiyon, intraserebral kanamalara, norolojik
defisitlere varan semptomlar goriilebilir. DAVF’lerde agresif semptomlarin gelisme
riskini en ¢ok artiran faktoriin retrograd leptomeningeal kortikal vendz drenaj oldugu
gosterilmistir. Agresif seyreden tiplerde yillik mortalite ve morbidite oranlar1 %1.8 ile

%20 arasinda degisebilmektedir (17).

DAVF’lerde klinik bulgular ve prezentasyona gore karar verildiginden bulgular
benign ve malign bulgular olarak 2 grupta incelenir. Benign bulgular; pulsatil iifiiriim,
orbital konjesyon, kranial sinir paralizisi, kronik basagris1 ve asemptomatik fistiil
varligidir. Malign bulgular; intrakraniyal kanama (subaraknoid kanama, subdural
hematom, intraserebral hematom), nonhemorajik odaksal nérolojik defisit, demans,

papilédem ve exitustur (39,42,43).

Kanama DAVF’lerle ilgili en 6nemli komplikasyonlardan birisidir. Fistiiliin evresi
arttikga kanama riski artmaktadir (23). Ilk kanamada mortalite oran1 %20-30, ilk
kanama sonrasi 2 hafta iginde tekrar kanama riski ise %35 diizeyindedir (20,44,45).
Yillik kanama riski asemptomatik DAVF’erde %]1.4 iken semptomatiklerde ayni risk
%19’dur (39,40). Belli bolgelerde yerlesen fistiillerde kanama daha sik goriilmektedir.
Anterior kranial fossa AVF’lerinin %62’si, tentoryum lezyonlarinin %581, torkula
yerlesimli lezyonlarin %44°1 ve transvers siniis yerlesimli lezyonlarin %24’ii kanama

ile ortaya ¢ikmaktadir (39,46).
2.3.2.3. Tedavi Yontemleri

DAVPF’lerin tedavi segenekleri arasinda konservatif yaklasim, endovaskiiler
embolizasyon, radyoterapi ve cerrahi yer almaktadir. Tedavisiz takip, oOzellikle

asemptomatik ve ileri yastaki olgularin lezyonlarinda yapilir. Endovaskiiler tedavi
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secenekleri kompresyon, transarteriyel-transvendz yollarla embolizasyon, nadiren
kullanilan burr-hole ile dogrudan erisimle embolizasyon seklinde yapilir. Cerrahi tedavi
ve radyocerrahi daha az uygulanan tedavi yontemleridir. Gerekli olgularda endovaskiiler

tedavi cerrahi veya radyocerrahi ile kombine edilebilir.

Dural AVF’lerin tedaviden once mutlaka irdelenmesi ve anlagilmasi gereken
Ozellikleri vardir. Bunlar; fistiil besleyicileri, fistiiliin yerlesimi ve drenaji saglayan

venlerin hangileri oldugu, okliide siniis ya da major kortikal ven varligidir (42).

Kompresyonla tedavi o6zellikle karotikokavernéz fistiil gibi yavas akimli
fistlillerde etkin olan bir yontemdir. Submandibuler bolgede fistiilii besleyen arter ve
ayni taraf juguler ven karsi taraf elle, saatte 4-6 defa komprese edilir. Otururken ve
sadece kars1 taraf el kullanilarak kompresyon yapilmalidir. Kompresyon yapilan tarafta
serebral iskemi olmasi durumunda kompresyonu yapan el giigsiiz kalacagindan
kompresyon otomatik olarak sonlanacaktir, bu nedenle karsi taraf elle ve hastanin
kendisinin kompresyon yapmasi ¢cok onemlidir. Diisiik debili lezyonlarda kiiratif

etkinligi %22-30 diizeyindedir.

Gilinlimiizde transarteriyel veya transvendz endovaskiiler yaklasimlar DAVF’lerin

tedavisinde ilk segenek haline gelmistir.
2.3.2.3.1. Endovaskiiler Tedavi

Transarteriyel embolizasyon vendz erisimin miimkiin olmadigi olgularda ve
yiiksek debili fistiillerde ilk tercih edilecek embolizasyon yontemidir. Fistiil noktasinin
emniyetli embolizasyonu ile yeni vendz drenaj gelismesi riski ¢ok diisiik olmaktadir.
Foksiyon goren siniisiin kapatilmamasi, transvendz tedavide superior petrdz siniis
kateterizasyona sekonder abducens paralizisi gelismesi riskinin olmamasi 6nemli bir
avantajlaridir (39,42,47).

Transvendz tedavi fistiil besleyicilerinin internal karotis arter veya vertebral
arterden ¢ikan dallar oldugu, ekstrakraniyal-intrakraniyal anastomozlarin oldugu ve
kranial sinir hasari riski bulunan giivenli embolizasyonun yapilamadigi olgularda tercih
edilmelidir (42). Transvenoz tedavide normal venlerin kapatilmamasi en dikkat edilmesi

gereken konudur (42,43,48).
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Partikiil embolizasyonu nadiren kiir saglayan, genellikle gecici iyilesme saglayan
bir tedavi yontemi olup diger embolizasyon yontemlerine yardimci olarak kullanilir.

Tek basina partikiil kullanilarak dural AVF tedavisi yapilmamaktadir.

Koil ile embolizasyon sadece siniisii kapatmak gereken durumlarda,
kontrollii embolizasyon saglayan transvendz yolla yapilan bir yontemdir. Kapatilan
major kortikal bir ven ya da dural siniisiin sadece fistiil tarafindan kullanildigindan ve
normal beyin dokusunun drenajina katkis1 olmadigindan emin olunmalidir. Labbe veni
gibi dogrudan siniise agilan biiyiik venlerin de kapatilan segmentle iliskisi mutlaka
birden fazla projeksiyonda degerlendirilmelidir. Aksi halde ilgili ven veya siniisiin
drenaj bolgesinde vendz iskemi veya hemoraji kacinilmazdir. Etkili embolizasyonu
saglayacak en kisa segmentin kapatilmasi olasi1 komplikasyonlar1 6nlemede en etkili

faktordur.

Embolizasyon sirasinda ve sonrasinda kaginilmasi gereken en O6nemli hususlar;
besleyicilerin proksimal okliizyonu, vendz yeni drenaja (rerouting) neden olunmasi ve
yanlis ven se¢imidir. Embolizasyonda hedef fistiiliin tamamen devre disi kalmasi ve
fistiil noktasinin embolizasyonudur, fistiiliin parsiyel embolize edildigi her durumda
fistiiliin tekrar agilacagi, yeni besleyiciler gelisecegi ve kanama riskinin azalmayacagi

akilda tutulmalidir.

Tablo 4. DAVF’lerde siniflama

Tip | Antegrad akimla dural sinlis drenaj
Tip lla Retrograd akimla dural sinlise drenaj
Tip llb Antegrad akim ve kortikal vene reflii ile dural sinlise drenaj

Tip lla+b Retrograd akim ve kortikal venoz refli ile dural sinlise drenaj

Tip I Sadece kortikal vene dreanj (refli)
Tip IV Tip lll fistlilde ektatik kortikal ven varhgi
TipV Perimediiller venoz pleksusa vendz drenaj
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2.3.3. Kavernoz Malformasyon (Kavernom veya Kavernéz Hemanjiom)

Anjiyografide goriilmeyen vaskiiler malformasyonlarin ¢ogunu olusturur.
Kavernomlarin, prevalansi %0.5’tir. Kavernomlarin, iki farkli paterni vardir. Biri
kalitimsal olup tipik olarak ¢ok sayida ve bilateral yerlesimlidir. Digeri ise soliter ve
sporadik kaverndz hemanjiomlardir. Kavernomlar temel olarak ‘kan siingeri’dir. Yavas

akimli bir lezyondur, sunt degildir.

En sik ikinci ve tiglincii dekadlarda semptom verir . AVM gibi hemoraji ve nobet
ile presente olabilir. Bu ‘kan siingeri’ degisken boyutta vaskiiler bosluklar igerirki
bunlar kapiller, sinuzoidler ve genis kavern6z bosluklardir. Patolojik damarlar arasinda
normal doku yoktur, sadece sinuzoidal yapida endotel tabakas1 bulunur. Bu 6zellik

tanida bir kriter olup kavernomu telenjicktaziden ayiran esas 6zelliktir (49).

Kavernomlarin tan1 yontemi MRG’dir. Klasik olarak kavernomlar sahip olduklari
yavas akim nedeniyle rutin anjiyografik islemler sirasinda goriilmeyebilir. Bu nedenle
bunlar tipik olarak ‘okiilt’ veya ‘kriptik’ malformasyonlar olarak isimlendirilir. Tedavisi

ise cerrahi eksizyon ve takiptir.
2.3.4. VENOZ ANJIOMLAR

Venoz anjiomlar en sik goriilen vaskiiler serebrovaskiiler malformasyondur
(%63). Izole olabildigi gibi kaverndz malformasyonlarla da birlikteligi bildirilmistir.
Prevelansi %0.5-0.7°dir. Vendz anjiom bir post-kapiller malformasyondur. Venoz
anjiomun klasik tanimlamasi, biiyiik vendz govdeye uzanan ¢ok sayida kiigiik veniiller
toplulugudur. Vendéz gévde ¢ogunlukla dural siniise drene olur. Vendz anjiom, kan
atenuasyonuna sahip olup konrast infuzyonundan sonra kontrastlanir. Cogunlukla
asemptomatiktir. Nadiren kanamaya neden olur (%0.22/yil). Tan1 yontemi BT, MRG ve
DSA’dir. BT goriintiilemede vendz anjiom, siklikla kortikal yilizeye dogru yonlenen ve
dural siniis komsulugunda bulunan tubiiler bir yapi olarak izlenir. MR goriintiilemede,
rutin spin-eko sekanslarda vendz anjiomlarda ¢ogunlukla sinyal void tubiiler olarak
goriiliirler. Anjiyografik olarak, ven6z anjiom ‘medusa basi’ olarak tanimlanmistir ve
palmiye agacina benzer goriiniimii vardir. Dominant transkortikal ven palmiye agacinin
govdesini, sacilan besleyici ven toplulugu ise yapraklarini temsil eder. Tedavi yontemi

takiptir, eger hematom var ise cerrahidir (17).
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2.3.5. KAPILLER TELENJIEKTAZILER

Kapiller telenjiektaziler ikinci en sik vaskiiler malformasyondur. Prevelansi
%0.3’tlir. Anjiyografide goériilmeyen malformasyonlarin %12.4’{inli olusturur. En sik
yerlesim yeri ponstur. Patolojik damarlar arasinda normal doku goriiliir. Cogunlukla
asemptomatiktir. Hastalar klinige bas agrisi, nobet, kanama ve progresif norolojik
defisit ile basvururlar. Kapiller telenjiektazilerin tan1 yontemi MRG’dir. Tedavisi

takiptir. Eger hematom ile komplike olmussa tedavisi cerrahidir (17).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu caligmada Ocak 2010 tarihi ile Subat 2012 tarihi arasinda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Radyoloji A.B.D.’a gonderilmis tant ve/veya tedavi amacgli 3 boyutlu
rotasyonel anjiyografileri yapilan, MR goriintiileme sirasinda tespit edilmis veya daha
onceden bilinen intrakraniyal vaskiiler malformasyonlu (AVM, AVF, kavernom,
kapiller telenjiektazi, vendz anjiom) 22 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas araligi 18
ile 61 arasinda olup 11 kadin ve 11 erkekten olusmaktadir. Calisma protokolii Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi tarafindan gdzden gegirilip tanindi. Hastalar

islem Oncesi bilgilendirilip hastalardan muvafakat alindu.
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4. KULLANILAN CiHAZLAR VE INCELEME
PROTOKOLLERI

Tiim hastalarin tanisal ve tedavi amagcli islemleri 3D rotasyonel Philips Integris
Allura Biplan Anjiyografi (Philips Medical System, Netherlands) cihazi ile yapildi.
Islem sirasinda 3DRA ve MPR-MR goriintii imajlari 3D is istasyonunda (XtraVision,
Philips Healthcare), prototip 3DRA-MRI filizyon software (Philips Healthcare, Best, the
Netherlands) kullanilarak birlestirildi.

3DRA Veri Eldesi

Hasta, supin pozisyonda anjiyografi masasina yatirildi. Hastanin basi, nétral
pozisyonda baslik kullanilarak sabitlendi. Diagnostik anjiyografi katateri, internal
karotis artere, kommon karotis artere veya vertebral artere yerlestirildi. Baslangigta iki
boyutlu (2D) DSA yapildi, ardindan ii¢ boyutlu (3D) dijital rotasyonel anjiyografi (3D
DRA) uygulandi. Bizim donanimizda (Allura Xper FD20; Philips Healthcare, Best, the
Netherlands) 3DRA’de kullanilan parametreler; tiip rotasyonu — saniyede 55° de 240°,
gergeve hizi saniyede 60 frame’dir. Non iyonik iyotlu radiyografik kontrast madde
((Ultravist 300, Bayer Pharma, Berlin, Germany), otomatik enjektor ile internal karotis
arter ve vertebral arter i¢in saniyede 3 ml hizla, kommon karotis arter i¢in saniyede 4 ml
hizla pompalanir. Enjeksiyonun baglamasi ile datanin elde edilmesi arasindaki gecikme
zamani, bir 6nceki 2D DSA’da vaskuler malformasyonun tamamen dolmasina bagh
olarak 1.5 -2 saniyedir. Elde edilen veri, otomatik olarak XtraVision is istasyonuna
(Philips Healthcare, Best, the Netherlands) network {izerinden aktarilir. 3DRA
goriintiileri, XtraVision i istasyonunda c¢ekim tamamlandiktan 15 saniye sonra ortaya
cikar. 3DRA goriintiileri, izotropik voksel boyutlarinda 256 x 256 x 256 matriks ile

rekonstriikte edilir.
MRG Veri Eldesi

Beyinin MR ile taranmast SIEMENS AVANTO 1.5 tesla tarayici ile standart bas
matriks coil kullanilarak yapilmistir. Goriintii verileri, rapid gradient echo (MP-RAGE)
sekansinda hazirlanmig, magnetizasyonun 3 boyutlu T1- agirlikli yiiksek rezoliisyon
taramasiyla elde edilmistir; TR (repetition time) =1900 ms, TE (echo time) = 3.37 ms,
TI (inversion time) = 1100ms, FA (flip angle) =15 °, FOV (field of view) = 256 mm,

26



matrix = 256 X 256, 1.00 X 1.00 mm? diizlem rezoliisyonu, horizantal kesitler, aralik

olmaksizin kesit kalinliklar1 1.00 mm. Cekim siiresi 3 dakika 2 saniyedir.
3DRA ve MPR-MRG Fiizyonu

3DRA ve MPR-MR goriintiileri, 3DRA rekonstriiksiyonu i¢in kullanilan is
istasyonunda fiizyone edilir. 3DRA-MRG fiizyon software (Philips Healthcare, Best,
the Netherlands ) prototipi, otomatik kayita dayali bir algoritma iizerine kuruludur.
Islem, manuel olarak baslatilir. 3DRA datasmin MPR-MRG datasinin iizerine
oturtulmasi igin Ui¢ farkli planlarda ( aksiyel, koronal, sagittal ) isaretlenmis anatomik
noktalara ihtiya¢ duyulur. Ozellikle arteriyel bifurkasyonlar, anatomik noktalar olarak
secilir. Sonra otomatik olarak software tarafindan 3DRA ve MPR-MRG datalari iist tiste

oturtulur. Bu otomatik islem algoritmasi, tipik olarak 8 saniyede hesaplanir (50).
Gercek Zamanh Fiizyone olmus Gériintiiler ile Noro-navigasyon

Dinamik yol haritasini olusturmak i¢in bir ii¢ boyutlu (3D) ¢aligma istasyonuna
(XtraVision, Philips Healthcare) bagli olan C-kollu anjiografi iinitesi (Allure Xper
FD20; Philips Healthcare) kullanildi.

Girisimden Once elde edilmis olan goriintii; ticari olarak bulunabilen ‘dinamik 3D
yol haritast’ (Philips Healthcare) aract kilavuzlugu ile canli floroskopiye siiperimpoze
edildi. Her iki veri grubu ile elde edilen goriintiilerin {ist tiste ne oranda harmanlanacagi
ve matliklar1 3 D calisma istasyonunun basindaki operatoriin gorsel tercihlerine gore
manuel olarak (el ile) ayarlandi. Navigasyon igin her iki veri grubunun birlikte
kaydedilmesinden sonra canli floroskopi goriintiisiinde bulunan mikrokateter ve kilavuz
tel, 3DRA veri grubundan gelen damar limeni ile diizgiin hizalandi. Damarlarda
kateterin sokulmasi nedeniyle olusan sinirli deformasyonlar kiigiik kaymalara neden
olabilir. islem esnasinda hastanin hareketinden kaynaklanan hizalama hatalar1 otomatik
hareket telafi edici yazilim tarafindan 2-4 saniye igerisinde diizeltilmekteydi. C kolu
acilarinin rotasyon ve acilanma anlari, kaynagin detektore olan uzakligi ve masanin
hareketleri gibi otomatik olarak takip edilmekteydi (51). C kolunun goriintii alma
anindaki herhangi bir degisiklik (agilanma, rotasyon, kaynak dedektdr mesafesi, goriintii
biiylitme orani) ve masanin pozisyonundaki degisiklikler acgisindan birlestirilmis olan
gorlintii aninda glincelleniyordu. Dinamik yol haritalamasi esnasinda, birlestirilmis
3DRA-MR goriintiilerindeki damar agaci, 3DRA tarafindan elde edilmis olan damar

yapilarinin sadece disg hatlarim1 gosteren siliiet kaplama seklinde gosterilmekteydi;
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boylece floroskopi goriintiilerinin higbir kismi neredeyse hi¢ engellenmemis oluyordu
(52).
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5. BULGULAR

3DRA-MRG fiizyon tekni8i intrakraniyal vaskiiler malformasyona sahip 22
hastaya yapildi. Bu hastalarin dagilimi; 17 hastada AVM, 2 hastada AVF, 1 hastada
kavernom, 1 hastada kapiller telenjiektazi, 1 hastada ise beyin sap1 vendz anjiomu
saptandi. Hasta popiilasyonu 18- 61 yas araliginda, 11 erkek ve 11 kadindan
olugmaktaydi. Hastalarin semptomlari, intrakraniyal kanama, bas agris1 ve epilepsiydi.
Hastalara multimodalite imaj fiizyonu uygulandiktan sonra alaninda uzmanlagmis iki
nororadyolog ve beyin cerrahinin da hazir bulundugu bir ekip ile hastalarin ayr1 ayri

3DRA ve MRG’leri ile imaj flizyon goriintiileri degerlendirildi.

Hastalarin imaj fiizyon goriintiilerinin degerlendirilmesiyle, malformasyonlarin
tam olarak lokalize edilmesi ve embolizasyon ve/veya cerrahi 6ncesi ndronavigasyonu

saglanmis oldu. Hastalarimiza uygulanan tedavi tablo 5’ de gosterilmistir.

Embolizasyon tedavisi; 5 hastaya, cerrahi tedavi; 4 hastaya, kombine tedavi
(endovaskiiler ve cerrahi tedavi); 2 hastaya uygulandi. 4’4 AVM’li, 1’1t AVF’li toplam 5
hastaya embolizasyon tedavisi planlanarak takip karari alindi. 3’ AVM’li, 1 Kapiller

Telenjiektazili, 1 venoz anjiomlu toplam 5 hasta sadece takip protokoliine alindi.

3DRA-MR fiizyon incelemenin, ayr1 ayr1 3DRA ve MRG ile incelendiginde elde
edilen bilgilere ek olarak bilgi sagladigi kanaatine varilmistir. Bunlar; a) AVM’nin
besleyici arterinin ve drenaj veninin veya beyin dokusundaki ¢evreleyen arterlerin gecis
giizergah1 b) AVM, besleyici arteri, drenaj veni, normal beyin dokusundan gelen

besleyici arteri, hematom ve beyin dokusu arasindaki uzaysal iliski bilgisidir.

Tablo 5. Hastalarin Tedavi Tablosu

Kapiller Beyin Sap1
AVM | AVF | Kavernom Telenjiektazi | Vendz Anjiom
Sadece Takip 3 0 0 1 1
Taklp_ — Endovaskiiler 4 1 0 0 0
tedavi planlananlar
Endovaskiiler Tedavi 4 1 0 0 0

(Embolizasyon)

Cerrahi Tedavi 3 0 1 0 0

Kombine Tedavi
(Embolizasyon+Cerrahi)
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Olgu 1: 61 yasinda kadin hasta, MR fiizyon gorintiileri. sol talamomezensefalik
bileske ve pulvinar yerlesimli AVM, arteriyel besleyicileri; sol PCA Pl ve P2
segmentten ayrilan perforanlar ve transmezensefalik perforanlar, nidus; MR flizyon
goriintiilerinden anlasildig tizere solda talamomezensefalik bileske ve pulvinar infero

medial boliimiine yerlesmis nidus. Embolizasyon ile tedavisi planlanda.
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Olgu 2: 50 yasinda erkek hasta, intrakraniyal kanama nedeniyle klinigimize bagvurdu.
MR fiizyon gorintiileri. Sag frontal lob presantral bdliimde, santral sulkus arteri ile
beslenme gosteren mikro AVM, nidus ve buna ait drenaj veni. Endovaskiiler tedavi

secenegi secilerek minimal rezidii birakilarak tedavisi sonlandirildi.
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Olgu 3: 21 yaginda kadin hasta, intrakraniyal kanama ile nedeniyle klinigimize
bagvurdu. Konvansiyonel MR’da (A) solda frontal lobdan operkuluma uzanan yaklagik
2x6x3.5 cm boyutlarinda periferik hemosiderin rimi izlenen porensefalik alan ve
inferiorunda siipheli vaskiiler alan (AVM ?) Kanama kaynaginin porensefalik kavitenin
hangi duvarindan kaynaklandigini tespit etmek amaciyla imaj flizyon goriintii alindi.
Imaj fiizyon gériintiilerde (B,C) ; sol frontal lob inferior frontal girus diizeyinde kortiko-
subkortikal alanda porensefalik kavitenin lateral duvarina yerlesen, yaklasitk 1 cm
capinda besleyici arterini MCA’nin frontal dalindan alan mikro AVM tespit edilmistir.
AVM nidusu infero-medialdeki ince bir ven ile bazal vene dogru drene olmaktadir.
Hasta cerrahiye transfer edilerek total rezeksiyon ameliyati olmustur. Kontrol DSA’da

nidus dolumu saptanmadi.
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Olgu 4: 44 yasinda erkek hasta. 3DRA (A) ve imaj fiizyon goriintiilerde (B,C) sag

transvers siniis lateral boliimiinde ve orta boliimde tentoriyal tipte AVF. Hasta takibe

alinarak endovaskuler tedavisi planlandi.
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Olgu 5: 27 yasinda kadin hasta, sol inferior parietal lobda yerlesmis daha Once

embolize edilmis AVM nidusuna ait goriiniim. (A,B) 3DRA goriintiilerinde AVM’ye ait
goriiniim. 3DRA ve MR flizyon goriintiilerinde (C,D), sol inferior parietal lobda
yerlesen daha dnce yapilmis embolizasyona ait rezidiiel-rekiirren dolus gosteren AVM;
ayrica sol MCA M1-M2 segment bileskesinde frontal dal bifurkasyonunda 2 mm
capinda blister seklinde anevrizma gelisimi goriilmektedir. Hasta takibe alinarak

endovaskuler tedavisi planlandi.

34



Olgu 6: 47 yasinda bayan hasta, klinige bas agrisi1 semptomlar1 ile basvurdu.
Noronavigasyon amagli yapilan imaj fiizyon goriintiilemede; sag temporal bolgede

AVM saptandi. Endovaskiiler tedavi ile total embolizasyon yapildi.
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Olgu 7: 22 yasinda kadim hasta, beyin kanamasi ile klinige bagvurdu. Imaj fiizyon
goriintiilerinde 3. Ventikiil sol yan duvarinda yerlesmis vendz dolagimda gecikme
goriilen, sol PCA P1 segment dalinca beslenme gdsteren mikro AVM tespit edildi. Imaj
flizyon goriintiileme ile néronavigasyon saglanarak endovaskiiler tedavi uygulanilarak

total embolizasyon yapildi.
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Olgu 8: 28 yasinda kadin hasta, klinige intrakraniyal kanama ile bagvurdu. imaj fiizyon
gorlintiillemelerde sagda temporal lobta, sag MCA M2 segment proksimalinden kdken
alan temporal bir daldan arteryal beslenmesini saglayan AVM izlenmistir. AVM’nin
nidusu sag temporal lobta kortikoventrikiiler yerlesimli 30x15mm boyutlarinda glomik
tipte olup unkal ven ile bazal vene drene olmaktadir. Imaj fiizyonun sagladig
noronavigasyon ile hastaya kombine tedavi yapilmasina karar verilerek genel anestezi
altinda oOnce embolizasyon islemi yapilmistir. Hasta genel anestezi altinda
ameliyathaneye transfer edilerek opere edilmistir. Ertesi glin alinan kontral DSA’da

daha once izlenen nidustaki kismi dolus goriillmemistir.
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Olgu 9: 30 yasinda erkek hasta, bas agrist
ile klinige bagvurdu. A) MRG’de pons sol
yariminda  prekontrast T1  agirlikli
imajlarda kontrast tutmayan izointens,
postkontrast T1  agurlhikli  imajlarda
kontrast tutan kapiller telenjiektazi ile
uyumlu lezyon B) DSA inceleme normal
serebral anjiyografi C) Imaj fiizyon

goruntusu.
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Olgul0: 42 yasinda erkek hasta, nobet ile klinige bagvurdu. A-B) MRG’de T1 agirliklh
koronal ve aksiyel imajlarda sag temporal lob antero-inferiorunda kavernom ile uyumlu
hipointens diizgiin sinirli periferik rimi izlenen hiperintens lezyon C-D) DSA inceleme

normal serebral anjiyografi E-F) Imaj fiizyon goriintiisii.
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6. TARTISMA ve SONUCLAR

intrakraniyal vaskiiler malformasyonlar baslica AVM, DAVF, kavernomlar,

kapiller telanjiektaziler ve vendz anjiomlardan olusurlar.

Gelisen manyetik rezonans goriintiileme (MRG) teknikleri, intrakraniyal vaskiiler
malformasyonlarin tedavi secencklerini belirlemede Onemli bir rol oynar. Dijital
substraksiyon anjiyografi (DSA) ise hala vaskiiler malformasyonlarda arteriyel ve ven6z
yapilarin belirlenmesinde altin standarttir. Ama her biri ayr1 ayr1 giiglii gorlintiileme

teknikleri olmasina ragmen , bazi zor vakalarda yetersiz kalabilir.

Serebral AVM’ler tiim hemorajik inmelerin %2’sinden sorumludur. Yillik
kanama riski %3-4 arasindadir, eslik eden anevrizmasi olanlarda bu risk %7
diizeyindedir (8,10,11,12).

AVM’lerin erigkinlerde %50-65’1, cocuklarda ise %80-85’1 kanama ile ortaya
¢ikar (8,13,20,24). Yillik kanama riski %2-4 arasindadir (25,12,23).

Kanamaya bagli mortalite ¢ocuklarda %25 iken, eriskinlerde ayni oran %6-10
arasindadir (13). Kanama sonrasi kalici ndrolojik defisit veya morbidite oran1 %2-7
arasindadir (26). AVM’nin yerlesim yerine ve anjiyografik ozelliklerine gore kanama
intraparankimal, subaraknoid, intraventrikiiler veya bunlarin kombinasyonu seklinde
olabilir (8). Ik kanama sonrasinda morbidite oran1 %53-81 ve mortalite oran1 %10-17.6
dir (27,28).

Kanamis AVM’lerde o6zellikle ilk yil i¢inde tekrar kanama egilimi ytksektir
(8,26,29,30).

AVM tedavisinin nihayi amaci, girisimsel bir takim yollarla nidusun total
obliterasyonudur. Ciinkii rezidiit AVM hala kanama ile sonuglanabilir ve parsiyel tedavi

kanama riskini artirabilir (53,54,55).

Dural arteriovendz fistiiller intrakraniyal AVM’lerin %10-15’lik bdliimiini
olustururlar. Fistiil yerlesimi dural siniisler veya dural venlerin duvarindadir. AV
malformasyonlardan farkli olarak nidus yoktur. Eksternal karotis arter ve internal
karotis arterin, vertebral arterlerin dural dallar1 veya daha nadiren kortikal dallarla

beslenme gosterirler. Fistiillerin yerlesimi %50 hastada transvers siniis, %16 hastada
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kaverndz siniis, %12 hastada tentoryum ve %8 hastada siiperior sagittal siniistiir
(39,40).

Kanama DAVF’lerle ilgili en 6nemli komplikasyonlardan birisidir. Fistiiliin evresi
arttikga kanama riski artmaktadir (23). Ilk kanamada mortalite oran1 %20-30, ilk
kanama sonrasi 2 hafta iginde tekrar kanama riski ise %35 diizeyindedir (20,44,45).
Yillik kanama riski asemptomatik DAVF’erde %1.4 iken semptomatiklerde ayni risk
%19’dur (39,40). Belli bolgelerde yerlesen fistiillerde kanama daha sik goriilmektedir.
Anterior kranial fossa AVF’lerinin %62’si, tentoryum lezyonlarinin %58’1, torkula
yerlesimli lezyonlarin %44°l ve transvers siniis yerlesimli lezyonlarin %24’ kanama

ile ortaya ¢ikmaktadir (39,46).

Dural AVF’lerin tedaviden once mutlaka irdelenmesi ve anlasilmasi gereken
ozellikleri vardir. Bunlar; fistiil besleyicileri, fistiiliin yerlesimi ve drenaji saglayan

venlerin hangileri oldugu, okliide siniis ya da major kortikal ven varligidir (42).

Endovaskiiler tedavi segenekleri kompresyon, transarteriyel-transvendz yollarla
embolizasyon, nadiren kullanilan burr-hole ile dogrudan erisimle embolizasyon seklinde
yapilir. Cerrahi tedavi ve radyocerrahi daha az uygulanan tedavi yontemleridir. Gerekli

olgularda endovaskiiler tedavi cerrahi veya radyocerrahi ile kombine edilebilir.

Kavernomlarin, prevelansi %0.5’tir. Anjiyografide goriilmeyen vaskiiler
malformasyonlarin ¢ogunu olusturur. Kavernomlarin tan1 yontemi MRG’dir. Klasik
olarak kavernomlar sahip olduklari yavas akim nedeniyle rutin anjiyografik islemler
sirasinda  gorlilmeyebilir. Bu nedenle bunlar tipik olarak ‘okiilt’ veya ‘kriptik’

malformasyonlar olarak isimlendirilir.

Venodz anjiyomlar en sik goriilen vaskiiler serebrovaskiiler malformasyondur
(%63). Izole olabildigi gibi kavernéz malformasyonlarla da birlikteligi bildirilmistir.
Prevelansi %0.5-0.7’dir. Vendz anjiyom bir post-kapiller malformasyondur. Venoz
anjiyomun klasik tanimlamasi, biiyiik venoz govdeye dogru uzanan g¢ok sayida kii¢iik
veniillerin olusturdugu topluluktur. Venéz gévde ¢ogunlukla dural siniise drene olur.
Vendz anjiom, kan atenuasyonuna sahip olup konrast infiizyonundan sonra
kontrastlanir. Cogunlukla asemptomatiktir. Nadiren kanamaya neden olur (%0.22/yil)
@an.
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Tan1 yontemi BT, MRG ve DSA’dir. MR goériintiilemede, rutin spin-eko
sekanslarda venoz anjiomlar da g¢ogunlukla sinyal void tubiiler yapilar seklinde
goriiliirler. Anjiyografik olarak, ven6z anjiom ‘medusa basi’ olarak tamimlanmistir ve
palmiye agacina benzer goriiniimii vardir. Tedavi yontemi takip olmakla beraber eger

hematom var ise cerrahidir.

Kapiller telenjiektaziler ikinci en sik vaskiiler malformasyondur. Prevelansi
%0.3’tlir. Anjiyografide goériilmeyen malformasyonlarin %12.4’iinli olusturur. En sik
yerlesim yeri ponstur. Patolojik damarlar arasinda normal doku goriiliir. Cogunlukla

asemptomatiktir. Tedavi takiptir (17).

AVM’nin yonetimi; en fazla tedavi edici etkinlik ve gilivenlikte, hem hastanin
karekteristik 6zellikleri hem de AVM’nin yapist gozoniine alinarak tedavi modalitesini

veya kombine modeliteleri igerir (56).

Intrakraniyal AVM lezyonunun, eloquent bdlgede lokalize olmasi, genislemis
drenaj venine sahip olmasi, nidusunun boyutunun kiigiik olmasi ve belirlenemeyen
besleyicileri ve hemorajik komponent ile birlikteligi gibi karakteristik 6zelliklerinden
dolay1 c¢esitli teknik zorluklar gozlemlenebilir. Bu nedenden dolayi, cerrahi ve
endovaskiiler tedavi i¢in aday olan hastalarda selektif veya bazen superselektif DSA,

yukarda bahsedilen detaylarin netlestirilmesi i¢in gereklidir (57).

AVM’nin yapist, en etkili tedavi planim1 formiile etmekte kritik rol oynar. MRG
ve DSA, AVM’nin anatomisi, yapis1 ve iliskili anevrizma varliginin operasyon dncesi
anjiyografik detaylandirmak i¢in kullanilir. Son giinlerde 3 boyutlu (D) DRA ve MR

goriintlilerinin imaj fiizyonu klinik kullanima girmistir (58,59,60).

Imaj fiizyonu, farkl tip gériintiileme modalitelerini birlestirme potansiyeline sahip

ve daha fazla detay elde etmeyi amaglayan yeni gelistirilen bir tekniktir (61,62,58).

DSA, vaskiiler yapilarin mimarisi hakkinda daha detayli anatomik bilgi
saglamasina ragmen, komsulugundaki beyin parankimi (6zellikle de fonksiyonel 6nemli
alanlar) ile iliskili bazi1 bilgi bosluklari vardir (63,64,65). MR goriintilleme, bu
bosluklar1 doldurur ve o6zellikle 3 boyutlu MRG, vaskiiler ve ¢evreleyen parankim

yapisi arasindaki uzaysal iliskiyi anlamak i¢in kullamish bilgi saglar (66,67,68,69,59).

Bugiine kadar 3 DRA-MRG fiizyonu ile ilgili yapilmis 2 ¢alisma bulunmaktadir.
Bunlarin her ikisi de Taki ve ark. tarafindan, biri 2003 yilinda beyindeki perforan
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venlerin damar yapisini vizualize etmede, digeri 2005 yilinda riiptiire olmamis serebral
anevrizmalar1 degerlendirmede 3 DRA-MRG fiizyonunun roliinii arastirmak igin

yapilan ¢alismalardir (58,60).

Suzuki ve ark. son aylarda yayinladiklar1 7 vakay1 igeren ¢alismalarinda, beyinde
AVM’leri 3DRA-MR flizyon kullanarak degerlendirmislerdir (70).

Bizim ¢alismamiz da ise sadece AVM’li hastalar degil ayn1 zamanda DAVF,
kavernom, kapiller telenjiektazi ve vendz anjiomlardan olusmus intravaskiiler
malformasyonlu hastalar da degerlendirilmistir. Calismamiz 17’si AVM ve 5’1 diger
vaskiiler malformasyonlardan olugmak iizere toplam 22 vaka ile diger ¢aligmalara gore

daha genis hasta sayisina ve patoloji spektrumuna sahiptir.

Suzuki ve ark. , intraserebral kanama ile basvurmus 7 ardisik AVM’li hastaya
imaj flizyon uygulamistir. Bu hastalara 6nce 2D DSA, ardindan 3DRA(DSA) islemi
uygulanmistir. 3D spoiled gradient recalled (SPGR) MR goriintiileri, 1.5 T stiperiletken
birimde (Signa; GE Medical System) intravenoz gadopentate dimeglumine (Magnevist;
Berlex, Montville, NJ) 0.1 mmol/kg dozda injeksiyonundan sonra standart head coil ile
elde edilmistir. 3DRA (maximum intensity projection; MIP) ve SPGR MR goriintiileri,
15 istasyonunda XR/MR fusion (GE Medical System) imaj flizyon software kullanilarak
birlestirilmistir. Bundan sonraki registration islemi, daha 6nce her iki modalitede de
belirlenmis anatomik noktalari iist iiste oturtarak manuel olarak baslatilmistir ve iglem

hasta bagina 30 saniyeyi almistir (70).

Bizim ¢alismamizda ise hastalara once 2DSA, ardindan 3DRA(DSA) islemi
uygulandi. Elde edilen data, otomatik olarak XtraVision i istasyonuna (Philips
Healthcare, Best, the Netherlands) network iizerinden aktarildi. 3DRA goériintiileri,
XtraVision is istasyonunda ¢ekim tamamlandiktan 15 saniye sonra ortaya ¢ikti. Beyinin
MR ile taranmas1 SIEMENS AVANTO 1.5 tesla tarayici ile standart bag matriks coil
kullanilarak yapildi. Goriintii verileri, rapid gradient echo (MP-RAGE) sekansinda
hazirlanmis, magnetizasyonun 3 boyutlu T1- agirlikli yiiksek rezoliisyon taramasiyla
elde edildi. 3DRA ve MPR-MR goriintiileri, 3DRA rekonstriiksiyonu igin kullanilan is
istasyonunda flizyone edildi. 3DRA-MRG fiizyon software (Philips Healthcare, Best,
the Netherlands ) prototipi kullanilarak, islem manuel olarak baslatildi. 3DRA datasinin
MPR-MRG datasinin iizerine oturtulmasi i¢in ii¢ farkli planlarda ( aksiyel, koronal,

sagittal ) isaretlenmis anatomik noktalar belirlendi ve islem baslatildi. Sonra otomatik
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olarak software tarafindan 3DRA ve MPR-MRG datalarn st uste oturtuldu. Bu

otomatik islem algoritmasi, tipik olarak 8 saniyede hesaplandi.

Bizim c¢alismamizda Suzuki ve ark.’min yaptigindan farkli olarak MR
gorlntiileri kontrastsiz, rapid gradient echo (MP-RAGE) sekansindan hazirlanmistir.
Suzuki ve ark.’min kullanmis oldugu kontrastli 3D spoiled gradient recalled (SPGR)
MR goriintiileri ile elde edilmis flizyon goriintiilemede, damarlarin kontrastlanmasi
nedeniyle hem perforan arterler dahil olmak {izere beyin arterleri hem de drenaj venleri

vizualize olmustur.

Imaj fiizyonunun, 3D DRA ve MR gériintiilerinin kusurlarmi kapattigi ve ilave
avantajlar kattig1 dusiiniilmiistiir. 3D DSA’nin sagladigi damarsal bilgiyi ve MR
goriintlilerden elde edilen yumusak doku bilgisini spontan ayni1 anda goriintiilemistir

(70,58).

3 boyutlu MR anjiyografi, AVM’nin damar yapisinin yiikksek kan akim
hizina sahip damarlarin vurgulanarak goriintilenmesine olanak saglar. MR
anjiyografinin bilinen limitasyonlar1 ise akim tiirbiilansinda veya vendz drenaj
paterni gibi diisiik akim durumlarinda, damarlar1 dogru gostermede yetersiz
kalmasidir (70,71). MR anjiyografi, ayni zamanda damarlarin {st {iste
binmesinden o6tiirli besleyici arterlerin ayrintili bir sekilde gosterilmesinde ve
akim baskilanmasinda, hem de smirli uzaysal rezoliisyondan dolay1 kiiclik
AVM’lerin niduslari tespit etmede basarisizlik gosterebilir. Buna ek olarak
T1’i kisaltan durumlarda, Ornegin subakut bir kanamada methemoglobin
varliginda, AVM nin vaskiiler bilesenini baskilayabilir. (70,73).

AVM cerrahisinde yakin zamanlarda bilgisayarli tomografi anjiyografi, MR
goriintiileme, MR anjiyografi veya venografinin flizyon goriintiillenmesinde
kullanilabilecegi bildirilmekle beraber kisitlanmis uzaysal rezolusyon halen

problem olusturmaktadir (70,72).

DSA-MR filizyon goriintiileme beyin cerrahlarinin, preoperatif olarak
cerrahi anatomiyi anlamalarina ve cerrahinin planlanmasina (beyin cerrahlari,
drenaj venlerini kesmeden besleyici arterlerini kesebilirler) yardimci olmustur
(70).
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Suzuki ve ark.’lart 3DRA-MR fiizyon incelemenin, ayr1 ayri 3DRA ve
MRG ile incelendiginde elde edilen bilgilere ek bilgi sagladigi kanaatine
varmiglardir. Bunlar; a) AVM’nin besleyici arterinin ve drenaj veninin veya
beyin dokusundaki g¢evreleyen arterlerin gecis giizergah1 b) AVM, besleyici
arteri, drenaj veni, normal beyin dokusundan gelen besleyici arteri, hematom ve
beyin dokusu arasindaki uzaysal iligkisi bilgisidir. Bu sayede, direk cerrahi
sirasinda veya endovaskiiler tedavi sirasinda beklenmedik damar yaralanmalari

ile iligkili fonksiyonel riskleri 6nceden tahmin edilebilecegini diisiinmiislerdir

(70).

Suzuki ve ark.’min hastalarinda ve bizim c¢alismamizda olgu 3’de
gosterildigi gibi o6zellikle intraserebral hematom/kavite ile iliskili AVM’lerde,
3DRA-MR fiizyon goriintiileri tedavi planinda, 3DRA ve MRG’yi ayr1 ayri

incelemeye gore kullanigh ek bilgi saglamistir.

Bizim calismamiz AVM ile iligkili bu bulgular1 desteklemekle birlikte diger
intrakraniyal  vaskiiler =~ malformasyonlu (DAVF, Kavernom, Kapiller
Telenjiektazi, Vendz Anjiom) hastalarimizda vaskiiler kompleksin ileri dizey
goriintiileri ile komsulugundaki beyin parankiminin detayli goriintiileri elde edilmistir.
Fiizyon teknigi ile lezyonun anatomik yerlesiminin detaylandirilarak endovaskiiler veya
cerrahi tedavi Oncesi ndronavigasyonunu planlanmasina ve endovaskiiler islem

sirasinda gergek zamanli noronavigasyonu kolaylastirdigi kanaatine vardik.

3DRA-MRG flizyonunun, intrakraniyal vaskiiler malformasyonlarinin kesin
lokalizasyonunu belirleyerek cerrahi girisim sirasnda fazla hasardan korumak ve
kompleks AVM’lerde besleyici arterleri ve drenaj venlerini aydinlatarak islemi
kolaylagtirmak gibi cesitli avantajlar1 vardir. Endovaskiiler bir tedavi sirasinda,
malformasyonun bilesenleri ve komsulugundaki parankim ile iliskisini gormek
navigasyon igin bir yol haritasi olusturur. Bu sayede tedavi seceneklerini islem sirasinda
degerlendirilip aynm1 giin cerrahi ile kombine bir tedavi yapilacaksa hasta genel anestezi
altinda uyandirilmadan, ameliyathaneye transfer edilir. Serebral AVM'li hastalarda aym
giin endovaskiiler ve cerrahi tedavinin birlikte yapilabildigi durumlarda, gecikmis

kanama riski 6nlenmekte ve tedavi basaris1 artmaktadir.
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Cerrahi tedavi i¢in tanimlanan flizyon tekniginin dezavantaji, 3DRA
rekonstriiksiiyonu elde etmek i¢in invaziv bir iglem gerektirmesidir. Gelecekte 3D
bilgisayarli tomografi anjiyografisi (CTA) ve 3DMRG kombinasyonu, cerrahi tedavi
navigasyonu i¢in bir noninvazif modalite olmanin avantajin1 kullanarak AVM ve diger
intakraniyal vaskiiler malformasyonlarin kompleks damar yapisini1 goriiniir hale getiren

umit vaad eden alternatif bir teknik olabilir.
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7. OZET

INTRAKRANIYAL VASKULER MALFORMASYONLARDA MULTIMODAL iMAJ
FUZYONUNUN KLINIK KARARA ETKIiSI
Intrakraniyal vaskiiler malformasyonlar baslica arteriovenéz malformasyonlar
(AVM), dural arteriovenoz fistiiller (DAVF), kavernomlar, kapiller telanjiektaziler ve

vendz anjiomlardan olugmaktadir.

Gliniimiizde intrakraniyal vaskiiler malformasyonlarin tanisinda ve tedavi
planlanmasinda pek¢ok teknik uygulanmaktadir. Bunlarin en 6nemlileri MRG, DSA ve
3DRA’dur.

Multimodalite imaj flizyon, yeni gelisen bir tekniktir ve iki veya daha fazla farkli
tip veriyi, herbirini ayri ayri kullanarak elde edilecek bilgiden daha fazlasini saglamak
icin st iiste yerlestirmek anlamina gelmektedir. Bu da farkli tip goriintiileme
modalitelerini birlestirme olanagini saglar.

Intrakraniyal vaskiiler malformasyonlarda, 3 boyutlu rotasyonel anjiyografi
(3DRA) ve multiplanar rekonstriiksiyonlu (MPR) MR goériintiillemenin imaj flizyonu,
vaskiiler kompleksin ileri diizey goriintiileri ile komsulugundaki beyin parankiminin
detayli goriintiilerinin birlestirilmesidir.

Biz c¢alismamizda 3DRA-MRG flizyon teknigini, intrakraniyal vaskiiler
malformasyona sahip 18- 61 yas araliginda, 11 erkek ve 11 kadindan olusan 22 hastaya
uyguladik. Bu hastalarin MRG, DSA ve 3DRA-MRG filizyon goriintiilerini tek tek
inceledik. Buldugumuz sonuglara gore; fiizyon teknigi, endovaskiiler veya cerrahi
tedavi Oncesi noronavigasyonun planlanmasina ve endovaskiiler islem sirasinda gercek
zamanlt ndronavigasyonuna, lezyonun anatomik yerlesimini detaylandirarak
kolaylagtirdigin1  saptadik. Endovaskiiler bir tedavi sirasinda, malformasyonun
bilesenleri ve komsulugundaki parankim ile iligkisini gdrmenin bir yol haritas1
olusturdugunu ve bu sayede tedavi Segeneklerini islem sirasinda degerlendirilip ayni
giin cerrahi ile kombine bir tedavi yapilacaksa hasta genel anestezi altinda
uyandirilmadan, ameliyathaneye transfer edilmesine karar verilir. Bu kombine tedavinin
yapilabildigi durumlarda o&zellikle AVM’li hastalarda, gecikmis kanama riski

Onlenmekte ve tedavi basarisi artmaktadir.
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8. SUMMARY

IMPACT OF MULTI-MODAL IMAGE FUSION ON CLINICAL DECISIONS IN
INTRACRANIAL VASCULAR MALFORMATIONS

Intracranial vascular malformations include major arteriovenous malformations
(AVM), dural arteriovenous fistules (DAVF), cavernoma, capillary telangiectasia and

VEeNous angiomas.

Various methods has been employed in the diagnosis and treatment planning of
intracranial vascular malformations: MRG, DSA and 3DRA can be classified as the
most important ones.

Multimodality image fusion is a developing new technique. This technique
superimpose two or more distinct data sets to provide more information than that could
be obtained evaluating these data sets separately. This provides the unification of
distinctive imaging models.

In intracranial vascular malformations, 3 dimensional rotational angiography
(3DRA) and multi-planar reconstruction (MPR) MR imaging’s image fusion are the
unification of advance level images of vasculature complex and the detailed images of

adjacent brain parenchyma.

In our study, we performed 3DRA-MRG fusion technique on the cases of 22
patients (11 female, 11 male, 18 — 61 age range) with intracranial vascular
malformations. We studied MRG, DSA ve 3DRA-MRG fusion images of these
patients. Our findings revealed that, fusion technique facilitated neuronavigation
planning of endovascular or pre-surgical treatments and real-time neuronavigation
during endovascular procedures by detailing the anatomical location of the lesion.
During an endovascular treatment, observing the relation between the components of
malformation and the neighboring parenchyma provides a road map. Thus, treatment
options can be evaluated during the operation: If a combined treatment with surgical
operation will be applied on the same day, patient can be transferred to operating room
without awaking from general anesthesia. In patients with cerebral AVMs where
endovascular and surgical combined treatment can be applied on the same day, over due

bleeding risk is avoided and treatment success increases.
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