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KISALTMALAR

ICA : Internal karotis arter

Sov : Stiperior oftalmik ven

1oV . Inferior oftalmik ven

SPS : SUperior petrozal sints

IPS . Inferior petrozal sints

KKF . Karotikokaverndz fistul

ICS . Interkavernéz sinis

MR : Manyetik rezonans

MRA . Manyetik rezonans anjiografi

ECA . Eksternal karotis arter

AMA : Aksesuar meningeal arter

PP : Pterigoid pleksus

BT . Bilgisayarli tomografi

DSA : Dijital substaction anjiografi

RI : Rezistif indeks

NBCA  : N-butyl-2-cyanoacrylate

FMD : Fibromuskuler displazi

H-MRS : Proton manyetik rezonans spektroskopi
ILT . Inferolateral trunkus

MMA : Orta meningeal arter

V2 : V. kranial sinirin 2.divizyonu (maksiller sinir)
V3 : V. kranial sinirin 3.divizyonu (mandibular sinir)
MHT : Meningohipofizer trunkus

CCA . Arteria carotis communis

IMA : internal maksiller arter

AVF . Arteriovendz fistal

AVM . Arteriovenéz malformasyon
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GIRIS

Karotikokaverndz fistlller (KKF); kavernéz sints ile ICA veya
intrakaverndz iCA dallan velveya ECA dural dallan arasindaki anormal
arteriovenéz baglantilardir. Karotikokavernéz fistlller, iki ana grupta
incelenir. lIk grup genelde travma sonucu olusur ve ICA kavernéz bélim
segmentleri ile kaverndz sinus arasindaki direkt arteriovenéz fistllerdir.
Ikinci grup genelde belirli bir etyolojiye sahip degildir ve intrakavernéz ICA
dallan velveya ECA dural dallan ile kaverndz sinUs arasindaki arterioventz
veya arteriolovendz fistlllerdir: Bunlar dural KKF olarak adlandirilir. Bu iki
grup KKF arasinda etyoloji, klinik tablo, hastaligin dogal seyri, yaklagim ve
endovaskuler tedavi yéntemleri agisindan farkliliklar mevcuttur.

Dural KKF'ler genellikle kemozis, proptozis, gérme azalmasi ve
oftaimople;ji ile karakterize klasik bir Klinik tablo ile kargimiza gikar. Nadir de
olsa hastalar bu klasik tablo disinda semptom ve bulgular ile prezente
olabilir. Dogal seyirlerinde spontan regresyon %16-60 oraninda bildirilmistir
(5). Tanilarinda birgok klinik ve radyolojik yéntemler kullanilsa da kesin
tani, radyoanatomi ve tedavi plani serebral anjiografi ile belirlenir.

Dural KKF’ler uzun yillar arteryel besleyicilerin proksimal vel/veya
distal ligasyonu ile tedavi edilmeye c¢aligilmigtir., GUnimuizde ise
hiperselektif kateterizasyon ve koaksial mikrokateter sistemleri ile birlikte
embolizasyon tekniklerindeki geligmeler dural KKF tedavisinde ilk segilecek
yontemi endovaskiler embolizasyon olarak belirlemistir. Endovaskuler
embolizasyon transarteryel veya transvendz olarak uygulanabilir. Dural
KKF tedavisinde son yillarda tercih edilen yéntem, transvenéz

endovaskuiler embolizasyondur.



KAVERNOZ SINUS

A. ANATOMI

Kavernéz sinus; anatomik olarak birbirinden ayriimis ancak devamli
bir ag olusturan sintzoidler , trabekilasyon igeren genis bir vendz bosluk
veya birgok kiglk venlerden olusan vaskuler bir yapi olarak tanimianabilir.
Kranial dural vendz sinuslerin anteroinferior grubunda incelenir (13). Bu
grup, kaverndz sinus diginda inferior petrozal, sfenoparietal, stperior
petrozal ve baziler sinusleri igerir.

Kaverndz sints (KS) sfenoid kemik gévdesinin her iki yaninda
yerlesmigstir. Cift ve simetriktir. Stperior orbital fisstrden temporal kemigin
petroz apeksine uzanir. Uzunlugu ortalama 2 cm., genisligi ise 1 cm. dir.
Medialinde sfenoid sinus ve hipofiz bezi, lateralinde ise unkus ile
komsudur. Lateral duvarin inferoposteriorunda Meckel magarasi (trigeminal
cave) bulunur. Meckel magarasi ve igindekiler (trigeminal ganglion, beyin-
omurilik sivisi, araknoid membran) kavernéz sinistn posterioruna dogru
invajine olur.

Kavern6z sinlUs dura materin iki yaprad arasindadir. Periosteal
yaprak taban ve medial duvarini yapar. Meningeal yaprak (dura propria)
tavan, lateral duvar ve medial duvarin tst kismini yapar. Umansky ve
Nathan'a gore lateral duvar bazi kranial sinirleri (ll-IV-V1 ve bazen V2)
cevreleyen ylzeyel ve derin olmak Gzere iki tabakadan olugmaktadir (28).

Kavernéz sinusun fateral duvari, kalin dural bir tabaka ve ince i¢
membranéz bir tabakadan olusur. ince i¢ membranéz tabakanin bir
bélumana I, V., V1. (oftalmik sinir) ve bazen V2. (maksiller sinir) kranial
sinirlerin perineumlari olusturur (1). Bu kranial sinirlerin (lll, IV, V1 ve bazen
V2) kaverndz sinas porsiyonlari, kavernéz sints duvar igindedir (Sekil 1).
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Sekil 1: Kavernéz sinus ve gevresinin koronal kesiti.

Kavernéz sinls medial duvarn iyi tanimlanamayan ve demonstre
edilemeyen ince bir dural tabakadan olusur. Medial duvar kavernéz sinlsu
sella tursikadan ayirir. Medial duvarin inferolateralinde, internal karotis
arterin (ICA) kaverndéz porsiyonu, sempatik pleksus ve ICA'nin hemen
lateralinde VI. kranial sinir kavernéz sinus icinden gegerler. [CA kavernz
sinGs iginde sulkus karotikus'ta bulunur.

Okulomotor (IIl. kranial sinir) ve Trochlear (IV. kranial sinir) sinirler
kavernéz sinus lateral duvan icinde birbirlerine ¢ok yakin seyrederler ve
bundan dolayi bu bélgede Ill.-IV. sinir kompleksi diye adlandiriliriar.

Okulomotor sinir, posterior klinoid proses lateralinde kavernéz sinls



tavanini delerek, kaverndz sinUs lateral duvar stperolateralinde seyreder
(37).

Abducens (VI. kranial sinir) siniri ICA’ya cok yakin olarak kavernéz
sinUs icinde inferomedialde seyreder. Bu kafa ¢ifti Dorello kanali diginda
petroklinoid ligaman ve ICA arasinda keskin bir a¢i yapmaktadir (37). Bu
anatomik iligkiler  VI. kranial siniri kompresyonlara daha duyarli
yapmaktadir.

Trigeminal sinirin (V. kranial sinir) V1 ve bazen ise V2 dali kavernéz
sinUs lateral duvar: icinde, inferolateral konumdadirlar.

Kavemndz sinis kompartmantalize bir yapiya sahiptir. Kavernéz
sinis patolojileri  yerlestikleri bélime bagh olarak klinik tablo
olusturacaklardir.

Kavernéz sinls orta kranial fossa merkezinde, dural vendz trafik
icinde merkezi bir kavsak gibidir (Sekil 2). Kendisine dékulen venler,
kavernéz sints kanini buyldk dural sinuslere tagiyan venéz sindsler ve
birgok emisser vendz yapilar ile iligkisi vardir.
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Sekil 2: Dural venéz sinusler-internal serebral venler ve kavernéz

sinGs ile iliskileri.



Kavernéz sinuse dékulen venéz yapilar sunlardir (13):

-Stperior oftalmik ven (SOV)

-Inferior oftalmik venin bir dali veya tamami (I0V)

-Derin orta serebral ven

-Sfenoparietal sinus

-Bazen ise santral retinal ven ve orta meningeal venin frontal dallar

Kaverndz sinUs transvers sintse superior petrozal sinls (SPS) ile ve
internal juguler vene ise inferior petrozal sints (IPS) ile baglanir.

Kavemnéz sinlste tum bu vendz yapilarin giris ve ¢ikis bélgelerinde
bag dokusundan olugan trabekulasyonlar mevcuttur.

Ayrica, kavernéz sinUisun sfenoidal foramen, foramen ovale ve
foramen laserumdan ge¢en emisser venler yoluyla pterigomaksiller pleksus
ile baglantilar vardir. Pterigomaksiller pleksusun da derin fasyal ven ile
baglantisi kavernéz sinlsin dolayl olarak fasyal venle iligkisinden birini
olusturur. Karotikokavernoéz fistll (KKF) tedavisinde énemi olan diger iliski
ise anguler ven iledir; fasyal venin en Gst uzantisi olan angller ven, orbita
sUperomedialinde yukaridaki supraorbital ven ile birleserek SQV ile
anastomoz yapar (Sekil 3). Bu anastomoz transvenéz embolizasyon

girisimlerinde kaverndz sintse ulagsmada alternatif bir yoldur.
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Sekil 3: Orbita ve ¢gevresindeki vendz yaptlar ve KS ile iligkisi.



10

lleride bahsedilecedi Uzere, yukarida tanimlanan venéz yapilar
karotikokavernéz fistlllerin drenaj yollaridir. Drenaj patemni klinik tabloyu
olusturmaktadir.

Orbital venografi veya serebral anjiografi sirasinda kavemnéz
sinusler arasinda goértlen bazi venéz baglantilar vardir. Bu kanallar
KKF'lerde kontrlateral dolumu da aciklamaktadir. Her iki kavernéz sintsu
birbirine baglayan bu vendz kanallar ilk kez 1763 yilinda Winslow
tarafindan tanimlanmigtir (8). O zamandan bu yana interkaverndz sinusler
(koroner sinusler) veya diger bir tanimlama ile parasellar venéz

konneksiyonlar ayrintili olarak incelenmistir (Sekil 4).

A: Anterior ICS

B: Posterior ICS

C: Inferior ICS

D: Dorsum sella sintsa
E: Baziler (klival) pleksus

Sekil 4: Interkavernéz sinusler (ICS)

Baslica interkavernéz sinusler sunlardir:
-Anterior interkavernéz sinus ( ICS)
-Posterior ICS
-inferior ICS
-Dorsum sella sintsu
-Baziler (klival) pleksus
Anterior ICS: Genellikle posterior veya inferior sintGslerden buyUktar.
TUberkulum sella posteroinferiorunda dura iginde horizontal olarak
seyreder. Tavanini diafragma sellanin én bélimu yapar. Bazen varyatif

olarak hipofiz gland énlndeki duraya kadar uzanabilir.
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Posterior ICS: Dorsum sella énlnde, posterior klinoid proses
altindaki dura i¢inde horizontal konumdadir. Tavanini diafragma sellanin
arka béluma yapar.

Inferior ICS: Sella tabaninda, hipofiz glandin direkt olarak altinda yer
alir. Tek bir ven veya pleksiform bir morfolojide olabilir.

Dorsum sella sinUsU: Vertebral kolondaki bazivertebral venlere
benzer. Posterior klinoidlerin hemen altinda, dorsum sella kemik yapinin
iginde, transvers seyirli ve 2-3 mm. boyutundadir. Arkada ince bir kortikal
kemik tabaka veya dura ile sinirflidir, énde ise spongitz kemik icindedir.
Genelde, dorsum sellanin varyatif olarak pndmotize olmadi§i her vakada
bulunur.

Baziler (klival) vendz pleksus: En genis ve en blylk interkavernéz
sinGsU olugturur ve tim incelemelerde dokimente edilmistir. Dorsum sella
ve klivus posteriorunda dura iginde yer alir ve pleksiform bir morfolojiye
sahiptir. Bu pleksus yalnizca her iki kaverndz sinlst birbirine baglamakla
kalmaz, aym1 zamanda superior ve inferior petrozal sintsleri birbirleri ile
yandan baglar. VI. kranial sinir baziler pleksus igerisinden gecgerek
petroklival ligaman altindaki Dorello kanalina girer.

Tam bu konneksiyonlar KKF anjiografik incelemelerinde kontrlateral
vendz drenaji agiklamakla birlikte dilatasyonlart KKF'nin manyetik
rezonans (MR) ile tanisinda ipucu olugturur.

Tanimlanan interkavernéz sinuslerde valv yoktur ve akim yénleri

hemodinamiye bagl olarak degigebilir (13).
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B. VASKULARIZASYON

Kaverndéz sinis eksternal karotis arter (ECA) ve ICA arasinda
gelismis bir arteryel kollateral ag ile vaskularize olmaktadir (Tablo 1). Bu
bdlgenin vaskularizasyonu ilk kez Marx tarafindan 1949 yilinda anjiografik
olarak demonstre edilmistir (54).

Kaverndz sinlst besleyen arterler siklikla birbirleri ile anastomoz
yaparlar. Genelde sabittirler. Ancak c¢aplan degiskenlik gdsterebilir ve

bazilari dominant olabilir (31).

Tablo 1:Kaverndz siniis vaskiilarizasyonu

KS Besleyen arter Besleyen arter orijini

bdlgesi

Anterior Derin rektrren oftaimik arter | Oftaimik arter-ICA

Lateral Aksesuar meningeal arter internal maksiller arter-ECA
Medial inferolateral trunkus ICA (Sifon C4 segment)
Posterior |Kavernozal arter Orta meningeal arter-ECA
Inferior Foramen rotundum arteri internal maksiller arter-ECA

"-Derin rekUrren oftalmik arter: Oftalmik arterin intraorbital
porsiyonunun ilk béliminden ¢ikar. Daha sonra, Zinn tendonu iginde
sfenoidal fissir yoluyla kavernéz sinuse ulasir. Kavernéz sindsin 6n
bélimint besler. Bu arter, insan embriyosundaki dorsal oftalmik arterin
kalintisidir.

-Aksesuar meningeal arter (AMA):internal maksiller arterden veya
orta meningeal arterin ekzokranial porsiyonundan c¢ikar. Daha sonra,
foramen ovale (%78) veya foramen Vesale (%22) yoluyla kavernéz sinuse

ulasgir. Kavernéz sintsun lateral bélumand besler.
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-Inferolateral trunkus (ILT): Internal karotis sifon C4 segmentinden
cikar. Kavernéz sinGsin medialini besler. Bu arter sabit degildir,
bulunmadidi zaman diger arterler sulama alanina dagilrr.

-Orta meningeal arterin kaverndz dali: Orta meningeal arter (MMA)
foramen spinozumdan kraniuma girerken bu dali verir. Anteromedial bir
trase izleyerek mandibdler sinirin (V3) lateral bélimine komsu olarak
seyreder. Kaverndz sinusUn posteriorunu suladig: gibi ayrica sfenoidal
fisstr durasini, anterior klinoid proses durasini, kaverndz sinls lateral
duvar ve yandas temporal fossa durasini da sular.

Kavernéz sinUse ¢ok yakin komsulukta olan klivus ve pituiter
fossanin vaskularizasyonu da énem tagimaktadir.

Klivus ve kaverndéz sinusin posteroinferiorunu karotis sifon C5
segmentinden ¢ikan dallar besler (meningohipofizer trunkus: MHT). Bunlar;
medial klival dal, lateral klival dal ve Gasserian ganglionun lateral arteridir.
Bu dallar ayri ayrn veya tek bir trunkustan ¢ikabilir ve bu klival dallar KKF
beslenmesine blyuk bir oranda katihirlar. Asendan farengeal arterin
hipoglossal veya jugular foramen dallari, MMA'nin petrozal dallan ve
kontrlateral karotis sifonundan ¢ikan identik dallar ile anastomoz yaparlar.

Pituiter fossa, tentorial serbest kenar arteri (Artery of the free edge
of the tentorium) tarafindan beslenir. EJer bu arter sifon posterior
gurubundan ¢ikarsa, pituiter fossayi yine karotis sifondan ¢ikan ILT
(inferolateral trunkus) besleyecektir. Ayrica, pituiter fossa olasilikla
posterior komunikan arterden de dallar almaktadir.

Kavernéz sinis ve g¢evresinin vaskularizasyonu goéraldagu gibi
intrakaverndz ICA ve ECA'dan kalkan dallar ile saglanmaktadir. Kaverntz
sinUs ve gevresindeki bir lezyonun anjiografik incelemesinde her iki ICA ve
internal maksiller arterlerin selektif enjeksiyonlari yapiimahdir (31). Dural
karotikokavernéz fistlllerin arteryel besleyicileri, igte bu intrakavernéz ICA
ve ECA'nin dural dallaridir. Bu dallarin anatomisinin bilinmesi fist(llerin
tedavisinde ve tedavi yénteminin segilmesinde temel olusturur. Guvenli bir

endovaskiler embolizasyon girisimi  icin bu bélgedeki vaskuiler
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anastomozlarin da bilinmesi sarttir. Gavenligin yani sira vaskuler kollateral
anastomozlarin gdzardi edilmesi embolizasyon sonrasi fistllin yeniden
dolmasi ile kaginilmaz bir rekurrens ile sonlanacaktir. 1963 yilinda Hayes
ve Dandy, trapping prosedir sonrasi KKF rekidrrensinin bu bdélgedeki
anastomotik ICA-ECA dallarina bagh oldugunu tanimlamigtir. Tim bu
nedenlerden dolayi intrakaverné6z ICA ve ECA dural dallarinin

anatomisinden agagida ayrintili olarak bahsedilecektir.

INTRAKAVERNOZ iINTERNAL KAROTIS ARTERI VE DALLARI

Internal karotis arterin kavernéz porsiyonu ICA'nin petréz apeks
seviyesinde karotis kanalini terk ettigi seviyeden baslar ve anterior klinoid
proses seviyesinde intrakranial subaraknoid alana girisinde sonlanir.
ICA’nin durayi deldii noktayi rutin anjiogramlarda tespit etmek MR’a gére
daha zordur. Genelde ICA durayi anterior klinoid proses seviyesinde deler.
Fischer'e gére ICA kavernéz porsiyon (sifon) 5 segmentte incelenir:

-C5: Asendan kavern6z segment

-C4: Horizontal segment

-C3: Anterior genu

-C2: Supraklinoid segment

-C1: Terminasyon
Anjiografik olarak, kavernéz sinus iginde C3, C4 ve C5 olmak tizere

¢ sifon segmenti bulunur (33). Bunlara intrakavernéz ICA denir.
Intrakavernéz ICA dallari sunlardir:
-Meningohipofizer trunkus
-Inferolateral trunkus
-Kapstiler arter

-Meningohipofizer trunkus (MHT, posterior trunkus): ICA’nin
kaverndz porsiyonundan gikan itk daldir (17). C4-C5 bileskesinden orijin
alir. Dural tip KKF'lerde en sik ICA besleyici dalidir. Anatomik
diseksiyonlarda %100 izlenmesine karsin, ancak ylksek kaliteli bir
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anjiografik incelemede gérulebilir (41). Posterior ve laterale dogru ilerler ve
hemen Gg dala ayrilir (MHT trifurkasyonu);

-Tentorial dal (Bernasconi-Cassinori arteri)

-Dorsal meningeal dal (klival dal)

-Inferior hipofizer dal.
Bu dallar arasinda dural KKF'ler ile en ¢ok"ilgili olant dorsal

meningeal arterdir. Bu dal ayni zamanda Ill. ve VI. kranial sinirleri
besleyebilir (41).

Lasjaunias ve arkadaglarinin anatomik diseksiyonlarina gére bu
dallarin orijininde belirgin bir varyasyon mevcuttur (17). Genelde C5
segmentinden ayri ayr giktiklarini belirtmislerdir. Buna gére; .

-Posterior inferior hipofizer arter

-Lateral klival arter (Dorsal meningeal dal)

-Foramen lacerum rekarrent arteri

-Trigeminal ganglionun lateral arteri
seklinde C5 segmentinden ayri ayn ¢iktiklarini séylemektedirler. Ancak,
klinik kullanimda tim bu dallara basit olarak MHT denilmektedir.

-Inferolateral trunkus (Lateral main stem arteri. inferior kaverndz
sinus arteri): C4 segmentinden inferolateral trasede ¢ikar. Proksimal veya
embriyonik dorsal oftalmik arterin karotis remnantina karsilik gelir.
Anatomik spesmenlerde %80-85 oraninda identifiye edilir. C5 segmentinde
oldugu gibi Lasjaunias ve arkadaglari bu segmentte de belirgin
varyasyonlar oldugunu gdéstermislerdir. En sik gérulen varyatif sekilde, ILT

VI. kranial sinir Uzerinden geger ve 3 dala ayrilir;
Tentorial ramus (SUperior dal)
Anterior ramus

Posterior ramus
Tentorial ramus, kavernéz sints tabanini ve Ili., IV. kranial sinirferin

kaverndz sinUs igindeki bélUmund sular. Bu dal varyatif olarak MHT'nin bir

dali olan tentorial arteri verebilir.
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Anterior ramus (5), medial ve lateral dallar olmak (izere ikiye ayrilir,
Medial dal stperior orbital fissir bdlgesine dogru ilerler ve bélgesel dura ile
HIL-IV.-VI. kranial sinirleri orbitaya girerken besler. Lateral dal daha
énemlidir, foramen rotunduma dogru ilerler ve temporal fossa durasini
besler. Foramen rotundum arteri Gzerinde sonlanir.

Posterior ramus, medial ve lateral dallar olmak tGzere genellikle ikiye
ayrilir (5): Medial dal VI. kranial sinir, Gasserian ganglion ve V. kranial
sinirin motor k6kidnu besler. Lateral dal, Gasserian ganglionu ve yandas
duray! sular.

-Kapsller arter. C3 veya C2'den ¢ikar. Anterior hipofizin &én

bdlimana sular. Bu kiglk dal genelde anjiografide vizualize olmaz.

EKSTERNAL KAROTIS ARTER DURAL DALLARI

ECA dallan, besledikleri bélge ve fonksiyonel hemodinamik balans
agisindan oldukga degiskendir.

-Asendan farengeal arter: Bu arterin orijini degiskendir. Ancak tipik
olarak ya CCA bifurkasyonundan ya da proksimal ECA'dan gikar. Varyatif
olarak servikal ICA'dan veya fasyal arterden ¢ikabilir. Ayrica, oksipital arter
ile ortak bir oksipitofarengeal trunkus seklinde dogabilir. Ekstrakranial

muskuler yapilan ve intrakranial néromeningeal yapilari besleyen iki ayr
dali vardir.

Néromeningeal dallar, juguler foramen ve hipoglossal kanaldan
girerek dura ve alt kafa giftlerinin (IX.,, X.,, Xl. kranial sinirler)
vaskularizasyonunu saglar.

Hipoglossal kanaldan giren posteromedial dal ayni kanaldan gegen
hipoglossal siniri (XII. kafa ¢ifti), klival dallar ile klivus durasini ve tentorium
6n bélimanu besler.

Jugular foramenden giren lateral dal bélgesel dura ve juguler

foramenden gegen alt kafa giftlerini besler.
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Asendan farengeal arterin kompleks anatomisi ve alt kafa giftlerinin
(IX-X-XI-XH) vaskUlarizasyonu nedeniyle, bu arterin 200 mikron altindaki
partiklllerle yapilan embolizasyonlari oldukga risklidir.

-Orta_meningeal arter. Internal maksiller arterin (IMA) ikinci dali

olarak ytizeyel temporal arterden sonra gikar. Varyatif olarak oftalmik arter,
ICA veya baziler arterden dogabilir. IMA'dan ¢iktiktan sonra anteromediale
dogru ilerler ve foramen spinozumdan kranium igine girer. Anjiografide
selektif enjeksiyonlarda AP projeksiyonlarda “C” geklinde bir dirsek yapar.
Kaverndz sinusin posterolateraline ve tentoriumun 6n bdlumine dallar
verir. Ayrica petréz olugumlari sulayan petroskuaméz dallari da vardir.
Bunlar, orta kulak olusumlarini, fasyal sinirin fallop kanah icindeki
b6lumina besler. Orta meningeal artere yonelik endovaskdler girigimlerde
likid polimerizan ajanlar veya 150 mikrondan kiuglk partikGller
kullanilacaksa kalici fasyal paralizi komplikasyonu agisindan petroskuaméz
dalin g6z énunde bulunduruimasi gerekir.

-Aksesuar meningeal arter: IMA veya MMA'dan dogar. Nazofarenks
yan duvan ile tavanini vaskilarize eder. Intrakranial dali V3 (V. kranial
sinirin 3.divizyonu, mandibular sinir) ile birlikte foramen ovaleden gecger. Bu
dal kaverndz sinis arka balumani ve intrakavernéz lll. kranial siniri besler.

-Foramen rotundum_arteri: IMA'nin bir u¢ dalidir. Kranium igine
V2'nin (V. kafa giftinin 2. divizyonu: maksiller arter) gegctigi foramen

rotundum yolu ile girer. Kaverndz sinls 6n ve yan bélimlerini besler.

PERIKAVERNOZ VASKULER ANASTOMOZLAR

Kavernéz sintse kan akimi ECA ve ICA arasinda dengelenmis bir
sirkllasyon geklindedir. intrakaverndz ICA ve eksternal karotis sistemi
arasindaki  interkonneksiyonu saglayan anastomotik dallar bu
sirklilasyonun dengesini olusturur. Kaverndéz sinis ve g¢evresinin
vaskularizasyonunu saglayan kavernéz ICA ve ECA dallan birbirleri ile
belirli dallarla anastomozlar yaparlar. Bu anastomozlarn bilmek tedavi
sonras| fistll rekurrenslerini ve daha da Onemlisi istenmeyen nérolojik
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komplikasyonlari minimuma indirecektir. Baglica anaztomozlar agagida
belirtilmigtir.

-ILT stperior dal (tentorial ramus) ., Yuzeyel rekarren oftalmik arter.
-ILT anteromedial dal _____, Derin rekirren oftalmik arter.

-ILT anterolateral dal _temporalramite = MMA.

L d

-ILT anterolateral dal  foramenrotundum Foramen rotundum arteri.
—p
-ILT posteriomedial dal foramen ovale  AkSesuar meningeal arter.
-—p
-ILT posterolateral dal foramen spinczum.  MMA kavernéz dali.
+—>

-Asendan farengeal néromeningeal dallar1 _ ival konneksijon  MHT dorsal
4 >

meningeal arter (Bu anastomoz klivus durasi igindedir).

-Asendan farengeal néromeningeal dallari ., MHT inferior hipofizer.
-Orta meningeal arter petraz_konneksiyon ILT ve MHT.

-IMA _etmoidal dalada . Oftalmik arter.

-Oftalmik arter lakrimal dal R MMA anterior dali

&
<

Endovaskiler tedavide ECA orijinli  besleyici arterlerin
embolizasyonu sirasinda bu anastomozlar ile ICA'ya embolizan madde
reflisi ve sonucunda intraserebral dolagimda okluzyon gelisebilir. Kafa
giftlerini besleyen dallarin oklizyonu sonucu paraliziler geligebilir. Ayrica
en dnemli komplikasyonlardan biri de santral retinal arter oklizyonuna

bagl kériaktar.
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C. EMBRIYOLOJI

Insan embriyosunda anterior dural vendz kékin kaybolmasi ve
primer kafa veninin kaudal bdélumintn gerilemesi yetigkinde inferior
petrozal sinGsu temsil eder. Primitif kafa veninin trigeminal ganglion
medialindeki kranial bdluma primitif maksiller veni drene eder. Primitif
maksiller venin birgok dalint anterior fasyal ven Gstlenir ve primitif maksiller
venin kokd primitif supraorbital ven trunkusu haline déntstr. Bu da
yetiskinde superior oftalmik veni olusturacaktir. Béylece orbita vendz
drenajl pro-otic sinis denilen gelismis bir orta dural kék tarafindan
transvers sinlise ve daha sonraki dénemlerde de kaverndz sintse dogru
olacaktir. Kaverndéz sinus, primer kafa veninden tlreyen otic ile
bazioksipital kartilaj arasindaki sekonder bir pleksusdan gelisir. Bu da
inferior petrozal sintst olusturarak, primordial rombensefalon kanaliyla,
internal jugular vene drene olur.

Insan embriyosunda kaverndz sinis bélgesinde 4 adet embriyonik
damar vardir (33); bunlar agagida verilmistir:

- Primitif dorsal oftalmik arter
-Stapedial arter

-Trigeminal arter

-Primitif maksiller arter

Primitif dorsal oftalmik arterin insanda remnanti ICA sifon C4
segmentinden ¢ikan inferolateral trunkusdur. Anteromedial dali intraorbital
oftalmik arter ile birlesir. Orbitanin iginde, derin rekurran oftalmik arter adini
alir.

Stapedial arterin endokranial dali orta meningeal artere dénusur.
Ayrica, ekzokranial bir dal verir (Maksillomandibller arter) ve bu dal
foramen spinozumdan gegerek bdélgeyi terk eder ve daha sonra insanda

maksiller arter olarak kalacaktir.
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Trigeminal arter regrese olmayarak yetiskinde gérulebilir (%0.1-0.2).
AnterosUperior ve anteroinferior serebellar arterler arasindaki baziler arter
segmentinden ¢ikar. Daha sonra trigeminal sinir medialinde seyreder.
Trigeminal sinir ve trigeminal arter birlikte kaverndz sintst penetre ederek
ilerler ve trigeminal arter ICA sifon C5 segmenti ile birlesir. Trigeminal arter
regrese olmayip yetiskinde devam ederse, kavernéz sinls bdélgesinde bir
arteryel remnant olacaktir ve dorsal oftalmik arter gibi bir ¢ok yapinin
vaskularizasyonunu olusturacaktir. Bu durumda varyatif olarak MMA baziler
arterden gikabilir.

Primitif maksiller arter ICA sifon C5 segmertinin medial yUztnden
¢ikar. Posterior hipofizi sular ve kars taraftaki esi ile anastomoz yapar.
Trigeminal arter ile ortak bir trunkus seklinde dogabilir ve her ikisinin ortak
remnanti tek bir arter olarak bu bdlgedeki tim meningeal, hipofizer ve néral
dallari verebilir. Primitif maksiller arter hipofizi sulayan bir dal olmakla
birlikte dorsum sellaya meningeal dal da verir (medial klival arter). Medial
klival arter kars: taraftaki esiyle ve inferiorda asenden farengeal arterin

hipoglossal klival dali ile anastomoz yapar.
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GENEL BILGILER

Karotikokavernéz fistll (KKF) kaba bir tanimlamayla karotis sistemi
ile kavern6z sinus arasinda anormal bagdlantidir. Karotikokavernéz fistuller
bir sendromdur (47). Cok gesitli semptom ve bulgulara neden olurlar. Bu
fistiller ya direkt olarak kavernéz ICA segmentleri ile kavernéz sinus
arasinda yada indirekt olarak kavernéz ICA veya ECA dural dallari ile
kavernéz sinls arasinda gelisirler.

KKF'ler intrakranial vaskiler lezyonlarin anjiostrukturel
klasifikasyonunda “Arteriovenéz fistlller” veya “Arteriolovendz fistuller”
sinifina girerler (23).

Bu santlar etyopatogenetik, hemodinamik, anatomik ve anjiografik
olarak birgok sekilde agagida belirtildigi gibi siniflandiriimistir (5):
Patogenetik:

Spontan

Travmatik

Hemodinamik:

Low-flow (yavas akiml)
High-flow (hizh akimli)
Anatomik:
Indirekt (dural)
Direkt (dural olmayan)
Anijiografik (Barrow):
Tip A: ICA sifonu ile kavernéz sinis arasinda
Tip B: ICA'nin kavernéz dallari ile kavernéz sinds arasinda
Tip C: ECA'nin dural dallari ile kavernéz sinls arasinda
Tip D: Hem ICA hem de ECA dural dallari ile kaverndz sinUs

arasindadir.



1994 yilinda, yukaridaki siniflama turlerinin tim KKF'leri icermedigi
6ne surulerek, yeni bir siniflama yapilmistir (47):

T-D grup —, Travmatik-direkt

T-lgrup — Travmatik-indirekt

SD-lgrup ___, Spontan durai-indirekt

SC-D grup —, Spontan-direkt (Konnektif doku hast., FMD vb.)

SA-D grup —, Spontan-direkt (infraklinoid anevrizma ruptard)

Gundmizde en c¢ok kullanilan siniflama sistemi 1985 yilinda
Barrow'un yaptigi siniflamadir (Sekil 5). Bu siniflamada anjiografik
radyoanatomi temel alinmigtir. Bu tezde de tedavi yéntemleri ve hastalara

yaklagimda Barrow klasifikasyonu kullantimigtir.

Sekil 5: Barrow'a gére KKF siniflamasi

Siniflama sonucu ortaya ¢ikan tiplerin klinik, etyolojik, prognostik ve
terapétik farkiar vardir (Tablo 1).

Tip A fistUiler genelde kavernéz ICA’da soliter veya multipl yirtik
sonucu olugurlar. Cogunun etyolojisinde travma mevcuttur. Kafa taban
kirkiarindan sonra Tip A fistlllerin varligi arasgtinimalidir (14). Direkt ve
high-flow fistllerdir. Nadirde olsa, bazen spontan olarak gelisirler. Omegin
kavernéz ICA anevrizmasinin rdptlri ve Kollajen vaskuler hastaliklarda
travma olmaksizin gelisebilir. Ancak bunlar da, posttravmatik direkt fisttller
gibi endovaskuler detachable balon yéntemi ile tedavi edilir ve Tip A grubu

icine alinir. Tip A fistlller nadiren spontan geriler ve blytk ¢ogunlugunda
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tedavi gerekir. Gérme kaybi, kortikal venéz drenaj veya kaverndz ICA
anevrizmasi s6z konusu ise acil tedavi endikasyonu dogar. Tip A fistullerin
klinigi spontan dural tip fistullere oranla daha gurGlttlt ve siddetlidir.

Tip B, C, D, fistuller dural, slow-flow (yavas akiml), indirekt
fistllerdir. Indirekt fistallerin etyolojisi net ortaya konmamistir. Genellikle
spontan gelisirler. Travma, hamilelik, blyUk cerrahi girisimler veya sinGzit
ile birliktelik gésterebilir. Genelde orta yas ve Uzeri kadinlarda gérulir.
Siklikla, sinsi bir klinik tablosu vardir. Semptom ve buigular Tip A'ya gére
daha az giddetli ve gurultulidur. Tedavileri hemodinamik yapilarina, yani
arteryel besleyicilere ve vendz drenajlarina gére planlanir. Bu tiplerde (Tip
B, C, D) kugumsenemeyecek oranda (%16-60) spontan regresyon
mevcuttur.. Bu nedenle 6zellikle kortikal vendz drenaji olmayan segilmis
vakalarda konservatif yaklagimla karotikojuguler kompresyon denenebilir.
Tip B ve Tip C dural KKF'ler nadirdir. En sik gérllen dural KKF Tip D'dir
(43). Hem ICA hem de ECA dallari ile kompleks bir besleyici arter paternine

sahip olmalari Tip D KKF'lerin tedavisini zorlagtirmaktadir.
Tablo 1:

TiP |[ETYOLOJI |HEMODINAMI|ANATOMI|BESLEYICIi
ARTER

A TRAVMA HIGH DIREKT KAVERNOZ ICA
FLOW

B SPONTAN SLOW INDIREKT |ICA DURAL
FLOW DURAL DALLAR!

C SPONTAN SLOW INDIREKT |ECA DURAL
FLOW DURAL DALLARI

D SPONTAN SLOW INDIREKT |ECA+ICA
FLOW DURAL DURAL DALLARI
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Tip A, B, C veya D karotikokavernéz fistlller bilateral olabilir veya
kontrlateral venéz drenaj paterni gérulebilir.

Karotikokaverndéz fistlllerin, intraserebral hematom, kériuk,
myelopati gibi komplikasyonlara neden olabilecegi g6z éntne alinirsa
teshis ve tedavide ne kadar titiz davraniimasi gerektigi ortaya ¢ikacaktir.

Teshisde 6nemli ilk basamak, stphe ve kilinik muayenedir. Bazen
basit bir osktltasyon, hastay: aylarca veya yillarca strincemede birakacak
yorumlardan uzaklastiracak ve katastrofik sonuglari olan
komplikasyonlardan koruyacaktir.

KKF’lerin tedavisinde gunumuze degdin birgok cerrahi ydntemler
denenmistir. Ancak, gunumuizde endovaskuller tedavi ydntemlerinin ve
mikrokateterizasyon tekniklerinin gelisimi KKF'lerin ilk segilecek tedavi
yéntemini endovaskiler olarak belirlemigtir.

Bu tezin ana konusu olan dural karotikokavernéz fistlller agagida

ayrintili olarak incelenecektir.
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DURAL KAROTIKOKAVERNOZ
FISTULLER

A. GENEL BILGILER

Dural KKF’ler ICA velveya ECA dural dallan ile kavernéz sints
arasinda arteriovendz veya arteriolovenéz santlardir. Bu fistiller
intrakranial vaskuUler malformasyonlar arasinda dural fistdller iginde
incelenir. Bu nedenle dural fistlllerden 6zet olarak bahsedilecektir:

Dural fistQller nadirdir, tm intrakranial malformasyonlarin %10-15'ini
olustururlar. Kaveméz sints bdlgesi dural fistlller iginde lateral sintGsden
sonra en sik ikinci lokalizasyondur (24). Dural fistll, durada ve genellikle
bir vendz sinus duvari igcinde veya ¢ok yakinindaki anormal bir arteriovenéz
iligkidir. Bir dural fisttl bulundugu venéz sinls veya lokalizasyonuna gére
isimlendirilir. Klasifikasyon arteryel besleyiciden bagimsiz olarak yapilir
(42):

-Lateral sindstn dural fisttlleri

-Sigmoid sintstn dural fistulleri

-Kavern6z bélgenin fistulleri

-Superior longittdinal sinus fistalleri

-Ethmoidal bélge fistalleri

-Torkula fistulleri

-Tentorial fistlller
Dural karotikokavernéz fistallerde klinik prezentasyon vendz drenaj

paternine baghidir. Vendz drenaj; SOV, 10V, SPS, IPS, PP, Sfenoparietal
sinis veya kortikal venlere dogru olabilir. Vendéz drenaj anterior veya
posterior drenajli olarak tarumlanabilir. Posterior drenaji IPS ve SPS,
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anterior drenaji ise oftalmik venler olusturur. Kortikal venéz drenaj ise
Gglnch bir grup olarak dusundlmelidir. Her dural KKF vakasinda vendz
drenaj zaman igerisinde degiskenlik gésterebilir.

Dural karotikokavernéz fistlllerde arteryel besleyicileri ICA'nin MHT
ve ILT dallari, ECA'nin ise MMA, IMA, AMA, asendan farengeal ve foramen

rotundum arteri olusturur.

B. ETYOPATOGENEZ

Dural fistUllerin patogenezi tartismalidir. Edinsel oldugu yénundeki
dusinceler baskindir.Dural fistlller genellikle kiguk arterlere yakin ince
duvarh genig dural venéz poslarin igindedir. Arteriovenéz basing gradient
modifikasyonlari bu frajil kigik damarlan rlptire ederek arterioven6z
baglantiyl indUkler. Béyle bir sant olustuktan sonra, basing gradienti
nedeniyle kendiliginden buylime egilimindedir. Lateral sinistn dural
fistllleri unilateral veya bilateral sintis trombozu ile birliktelik gésterirler. Bu
bulgu baglangicta tromboza sekonder olarak artan vendz basincin sinls
duvarinda birgok arteryel santlan olusturdugunu dusandarmastar. Ancak bu
teori her vakayi agiklayamamaktadir. Tersine, fistll nedeniyle sekonder
sinis trombozu oldudunu dusinenler de vardir (42). Fisttl sinGsln
hemodinamisini degistirmektedir ve anjiogramda sinis opasifikasyonunun
gérulmemesi trombozun mutlak gdstergesi olarak yorumlanmamalidir.

Cogu fistul spontan olarak geligir ve orta yaslarda ortaya gikmalari
konjenital bir etkenden gok 6n planda edinsel nedenleri disundurtr.

Semptomlar genellikle diffuz vaskiler hastaliyi olan yasglhlarda
aniden ortaya ¢ikar. Bu yas grubundaki insanlarin frajil vaskler yapilari
olasi nedensel bir faktérdtr. Vaskuler zedelenmenin de rola vardir, kafa
travmalarindan sonra ethmoidal fisttllerin olugtudu literattrde bildiriimigtir.
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Dural KKF'lerin hemen tamama yakini spontan gelisir. Etyolgjileri
acik degildir ve genelde spekilatif dlizeyde kalmigtir. Etyolojisinde asadida
goruldugu gibi birkag teori mevcuttur:

-Kanjenital (Lie’ye gbre) (5)

-Vendz tromboz (Taniguchi ve arkadaslarina gére)

-Newton ve Hoyt'a gére ise kaverndz sinls iginde seyreden ince duvarli
kiguk dural arterlerin rUptartG KKF'yi olusturmaktadir. Burada, vicudun
diger bélumlerindeki fisttllerde oldugu gibi eglik eden vendz zedelenmenin
olmas! sart degildir. Bu etyolojik teorilerin yaninda bazi predispozan
faktérler de mevcuttur:

-Hamilelik

-Hamilelik ve hipertansiyon

-Hipertansiyon (en sik)

-Mindr travma

-Valsalva

-Atheroskleroz

-Kollajen vaskiler ve bag dokusu hastaliklan (FMD, Ehler Danlos,
Osteogenezis Imperfekta vb.)

-Sinazit

-Vaskuler disseksiyon

-Travma

-Cerrahi
-Endovaskuler girisimler (literatirde kafa tabani meningiomunun vaskdler

embolizasyonu sirasinda MHT'nin guide-wire ile perforasyonu ile dural KKF

olustugu bildirilmistir) (3).
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C. KLINIiK BULGULAR

Dural KKF’lerde semptomlar genellikle sinsi bir sekilde baglar.
Klinigin baslangici ile radyolojik tani arasinda gegen sure ortalama 5 aydir
(1-18 ay) (5). En sik eslik eden hastalik hipertansiyondur. Orta ve ileri

yaslarin hastaliidir. Kadinlarda daha sik géralar.

Semptomlar Bulgular
Diplopi-ptozis Konjunktival hiperemi (kirmizi géz)
Gdrmenin bozulmasi Kemozis
Okuler agr I-IV-VI kranial sinir felci
Retroorbital agn Ekzoftalmus (proptozis)
Basagrisi Go6z kapadi 6demi
Hiperlakrimasyon Objektif Gfaram
Tinnitus Papil6dem
Ufarim Glokom
Fasyal uyusma

P. Lasjauniés ve arkadaslarinin 199 vakalik bir ¢galismasinda (34);
intradural kanama %0
Ufarim (bruit) %42
Gdrmede azalma %28
Proptozis %83
Fokal SSS semptomlar %3
Periferik sinir sistemi bulgular %44, oraninda bulunmustur.
Dural KKF'lerde semptom ve bulgular genelde hafiftir ve siklikla
hayati tehdit edici boyutlara ulagmaz (56). Kronik ve sinsi seyri vardir.
Klasik klinik triad; ekzoftaimus, uftrim, konjunktival édemdir (30).
Bazi hastalar klasik klinik tablo ile prezente olmaz ve bazi vakalar yalniz
kranial sinir paralizisi ile basvurabilir. Bu durumda tani bagka antitelere

kayabilir.
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Semptom ve bulgularin, sant akim hizi ve hacmi ile de ilgisi vardir.
Genelde travmatik KKF klinigi, indirekt dural KKF'lerden daha siddetli ve
garaltaladar. Dural KKF ile ortaya gikan hipoksik okuler sekel, travmatik
KKF ile olandan daha az siddetlidir. Gtnk, intraorbital arterioventz basing
gradienti travmatik KKF'lerde daha ytksektir.

Klinik prezentasyon, KKF tipi ne olursa olsun vendz drenaj paternine
baghdir (Sekil 6). Lokalize SSS semptomlari nidus yada arteryel
besleyicilere degdil malformasyonun vendz drenajina baglidir.

Pulsatil tinnitus kismen nidus’a bagdlidir. Petréz piramid ile direkt
kontakta olan bir sinis fistiile katiliyorsa (Or; IPS) tinnitus ortaya gikacaktir.
Nidus ve santta kan akimi ne kadar ylUksek ise tinnitus da o denli siddetli
olacaktir. Pulsatil tinnituslu vakalarin % 40’inda objektif GfurGm (bruit)
saptanmgtir.

Vendz tromboz venéz drenajda modifikasyon olusturacagdi icin klinik
tabloyu degistirebilir. Diger bélgelerin dural AVF’lerinde (Or: sigmoid sin(s)
intrakranial basing biraz daha artarken, venéz sints trombozu gelisen dural
KKF’lerde intrakranial basing artigi s6z konusu degildir. Clnkl, kaverndéz
sinus trombozu dural AVF’nin sentrifugal drenajini tehlikeye sokmaz.

Fokal SSS semptomlarina yalnizca kortikal vendz drenaji olan dural
AVF'lerde rastlanir. Kortikal ven6z drenajin topografisine gére afazi, motor
gagsuzilk, gegici iskemik atak, epilepsi vb. semptomlar olugabilir. Bu
semptomlar kronik pasif konjesyona sekonder serebral iskemi yada
kanamaya bagiidir.

Orbital drenaj 6n planda ise proptozis, kemozis ve skleral venlerde
arteriyalizasyon geligir. Eger vendz drenaj kortikal venlere dogru ise orbital
semptom ve bulgular gérulmeyebilir, ancak hasta intraserebral hemoraji
olasiliginin katastrofik sonucglari ile karsi karsiya gelmenin riskini
tasimaktadir. igte en tehlikeli hasta grubu bunlardir. Venéz drenaj IPS'ye
dogru ise pulsatil tinnitus olusacaktir. Venéz drenajin posteriora veya
kortikal venlere dogru oldugu ve orbital drenajin olmadi§i dural KKF
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vakalarinda oftalmik semptomlar gérulmeyebilir. Bu vakalara “white-eyed
shunt’ (beyaz g6zIu sant) denilmektedir (1).

Yalnizca kranial sinir felci ile prezente olan vakalarda genellikle
multipl venéz drenaj yollarina rastlanir (Sekil 6B). Bu vakalarda klasik
semptomiarin bulunmamasi, multipl venéz yollarla basincin dagiimasi ve
olasilikla kortikal vendéz drenajin olmasi ile agiklanabilir. Bu vakalarda
sikhikla teshisin gecikmesi ve yanlis ybénlenmesi intraserebral kanama
riskini artirir. Yalnizca kranial sinir felci ile prezente olan vakalarda
anevrizma, KKF ve timdr ayirici tanist agisindan anjiografi endikasyonu
mevcuttur. Anormal kortikal vendz drenaj serebral iskemi icin de risk
faktori olusturur. Retrograd vendz basing artisina sekonder pasif
konjesyon vendz iskemiye ve/veya hemorajik vendz enfarkta neden olabilir.
Kortikal venéz drenajin serebral metabolizma Gzerindeki etkisi H-MRS ile
belirlenebilir (53).

sov
SPS
IPS 1oV
. IPS

PP

Sekil 6:
A: Klasik klinik triad ile prezente olan hastalarda SOV ve/veya IPS drengj
paterni. B: Yalnizca kranial sinir paralizisi ile prezente olan hastalarin

muhtemel vendz drenaj paterni (CV: Kortikal ven)
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Dural KKF vakalarinin %50’'sinde okuler motor sinir felci géralar (37).
Abdusens tutulumu okiler paralizili vakalarin yaklasik %50'sinde
goérulurken okulomotor ve trochlear sinirlerin tutulumlarina daha az oranda
rastlanir.

Okulomotor ve trochlear sinirler gok yakin komsulukta kaverndéz
sins dural tavanindan sUperior orbital fisstire dogru ilerler. Béylece,
okulomotor felci olan hastalarda genellikle trochlear sinir tutulumu da
gorultr. Ancak okulomotor sinir felci varliginda, trochlear sinir tutulumunu
belirlemek zordur. liging olarak literatiirde, bilateral dural KKF vakasinda
izole trochlear sinir paralizisi bildirilmistir (45).

Newton ve Hoyt abdusens felcinin kaverndéz sinlUs posterior
sinGzoidlerinin ekspansiyonuna sekonder olarak sinirin petroklinoid
ligaman Uzerine dogru kompresyonundan kaynaklandigini distinmuslerdir
(37). Superolateral vendz drenaj ise lll. siniri kavernéz sinUs tavanina
dogru komprese eder. Kavernéz sinUs iginde nérovaskdler iligki degiskenlik
gosterebildiginden, okulomotor  sinir  paralizisi, abdusens sinir
paralizisinden daha énce olusabilir. Bu gibi bulgular kavernéz sintstn
kompartmantalize bir yapiya sahip oldugunu ve bu ylUzden farkli sinir
tutulumlarinin kompartman sendromu ile agiklanabilecegini géstermektedir.

Okulomotor sinir paralizisinin bir bagka olasi agiklamasi da fistUlin
dural steal fenomenidir (calma fenomeni). Birgok spontan dural AVF yavas
akimli oldugundan anjiografide steal fenomeni izlenmez. Ancak, meningeal
arteryel steal genelde gézardi edilir. Halbuki literatirde hamileliginin son
trimestrinde olan bir hastada dural KKF sonucu Bell's paralizi gelistigi rapor
edilmistir.

Kafé cifti felclerinin diger bir nedeni de venéz dénlgin engellenmesi
(tromboz nedeniyle) veya stenotik vendz yollardir. Birgok ¢alisma grubu
bazi KKF vakalarinda gérulen fasyal sinir felcini internal auditér meatus

veninin artmig basincina baglamaktadir.
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Sant velveya girisimler nedeniyle hemodinaminin degismesi
ortabeyinde fokal iskemik lezyon olusturarak izole okulomotor sinir
paralizisi yapabilir.

Sonug olarak dural KKF'de kafa ciftleri felci patogenezinde birgok
faktérler s6z konusudur, bunlar:

-Meningeal steal
-Vendz okluziv faktorler
-Mekanik kompresyondur.

Goérme ile ilgili bulgular, okuler iskemi, ekstraokiler ve orbita
yumusak dokulardaki hacim artigi ve édem, kemozis ve okller motor sinir
paralizilerine baglidir. Venéz tansiyon ve glokom ile birlikte arteryel
perflzyonun azalmasi vizyonda digmeye yol agar. intraokiller basing artisi
vendz hipertansiyon ve rubeosis iridis (uzun stren okuler iskemi nedeniyle
iris'de neovaskularizasyon) nedeniyle olugur.

Dural KKF’lerin dogal seyri de@iskendir. Spontan regresyon ve kur
orani literatirde %16-%60 oraninda bildirilmigtir (5). Spontan kur genelde
manuel karotikojuguler kompresyon sonrasi, anjiografik incelemeden
hemen sonra veya ugak seyahatleri sonrasi olusur. Spontan regrese olan
dural KKF vakalarinin anjiografilerinde genellikle kiguk bir fisttl, yavas
sirklilasyon ve basit bir arteryel beslenme (unilateral ECA ve/veya ICA) s6z
konusudur (14).

Dural KKF'ler tedavi edilmedigi strece ve inkomplet tedavi sonrasi ciddi
komplikasyonlara neden olabilir. Bunlardan 6&nemli olanlar agagida
belirtilmistir:

-Kérlak

-Kalici kafa cifti felci

-Intrakranial kanama

-Serebral iskemi

-Myelopati.

Literaturde, inkomplet dural KKF tedavisi sonrasi hemodinamik degisiklige

bagli olarak myelopati gelistigi bildirilmistir (39).



33

Dural KKF’lerde intrakranial hemoraji nadirdir. Kortikal venéz drenaj veya
kaverndz sintsde varikdz genisleme intrakranial hemoraji riskini artirir.
Dural KKF ayirici tanisinda dustntlmesi gereken antiteler asagida
verilmistir:

-Graves hastaligs

-Konjunktivit

-Tolosa-Hunt sendromu

-Orbital pseudotimér

-Migren

-Mononéropati (6zellikle diabetik)

-Anevrizma (6zellikle posterior komunikan arter anevrizmasi)

-Tumér (kaverndz sinds veya kafa giftleri)

-Intrakranial dural sinls anomalileri.
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RADYOLOJiIK TANI YONTEMLERI

Dural karotikokavernéz fistlllerin tanisinda kullanilan radyolojik
yéntemler asadida siralanmistir:
-Bilgisayarli tomografi (BT)
-Manyetik rezonans gérantileme (MR)
-Doppler Ultrasonografi
-Anjiografi

A. BiLGISAYARLI TOMOGRAFi VE
MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Karotikokavernéz fisttllerin BT bulgulan iyi bilinmektedir (52),
buniar;
-SOV'da dilatasyon
-Proptozis
-Eksternal okuler adelelerde genisleme
-Kavernéz sints duvarinda bombelegsme
-Kavernéz sintusde geniglemedir.
Bu bulgular KKF i¢in hemen hemen patognomoniktir. Ancak KS'de
genisleme her vakada gértlmez. KS dura ile gevrili oldugundan, kan hacmi
ve akim hizi yiksek olmayan vakalarda KS'de genigleme beklenmez.

MR intrakranial vaskuler lezyonlarin aragtiriimasinda segilecek ilk
inceleme yéntemidir (20). Noninvaziv ve kolay uygulanabilir bir yontem
oldujundan hastalarin takibinde ve postembolizasyon vakalarda

kullanilmaktadir.
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MR anjiografi (MRA) vaskuler lezyonlarin taranmasinda ve venéz
trombozlarin taninmasinda yararlidir. 3D (three-dimensional) ve 2D (two-
dimensional) TOF (time of flight) MRA vaskiiler lezyonlarin aragtinimasinda
kullaniimaktadir. 2D-TOF MRA ince kesitlerde, yavas akan protonlara daha
sensitif oldugundan dolayi, dural sinds ve venéz yapilarin incelenmesinde
3D-TOF MRA'ya Gstinlaga vardir (52). '

MR’da sinyal intansitesini etkileyen birgok faktér vardir (27), bunlar;

-Akim hizi
-Akim yénu
-Akim dagilimi
-Turbulans
-Kavernéz sinus anatomisi
-MR gérunttleme parametreleridir.
Bu faktérlerden anlagilacad gibi, kavernéz sinlds gibi kompleks bir
anatomiye sahip ve farkli dokularin birarada oldudu bir bélgede, yalnizca
kan akimi sinyal intansitesine dayanarak problemler ¢ézlGlemez. Ancak
oldukga yararl ipuglan verebilir.

Normal kavernéz sinUsde yuksek kan akimina sahip yapilar ¢ok
dusitk sinyal intansitesine sahiptir (High velocity signal loss-signal void).
Buna karsilik stagnasyon gésteren veya ¢ok yavas akiml vaskuler yapilar
orta veya yuksek sinyal intansitesi gésterir (flow related enhancement).
Boéylece venlerin akim paternine gére sinyal intansitesi degiskenlik
gosterecektir. Kavernéz sindsu degerlendirirken veya bir patolojiye karar
verirken bu sinyal degisikliklerini géz éntinde bulundurmak gerekir.

MR'da fistulize vendéz drenaj akimi, akim hizi normalden yilksek
oldudu igin sinyalsiz olarak gérulur (high velocity signal loss). Kavernéz
sinds igindeki gsant sinyalsiz izlenirken, beraberindeki yavas akimh vendz
yapilar ve varsa tromboz orta veya yUksek sinyal intansitesinde olacaktir.
Boylece degisik akim hizlarina bagh bir kontrast olusur. IV-Gd-DTPA
(intravenéz MR kontrast maddesi) verildijinde ise yavas akim kontrast
tutarken, sant akimi (ICA gibi yuksek akimli oldugundan) ve varsa tromboz
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kontrast tutmayacaktir. Tum bunlar akim paternine gére MR’'In KKF
teshisinde yardimci olmasini saglayan unsurlari olugturur.

T1 agirhkli MR kesitlerinde kavernéz sinGs anatomisi daha iyi
degerlendirilir. Koronal plan ideal kesit planidir.

MR ve BT ile KKF'lerde besleyici arterlerin belirlenmesi olanaksizdir
(27). Postkontrast BT kesitlerinde SOV'da dilatasyon varsa iyi demarke
edilir (Sekil 29). MR ile SOV, IOV ve IPS’deki genisleme ve akima ait
sinyalsiz gérinim (signal void) belirlenebilir. Kontrastsiz BT inceleme
vaskuler yapilari géstermez. Postkontrast BT kesitlerinde ise ICA da dahil
tum kaverndz sints kontrast tutacagindan kavernéz sinusteki drenaj yollar
demonstre edilemeyecektir. MR’da hizhi akimli vaskiler yapilar (Or; ICA,
fistllize vendz yapilar) kontrast tutmaz ve signal void sekilde géralr.
Kaverndz sinus igindeki normal vendéz yapilari sadece MR géruntileyebilir.
Bu normal venéz yaptilar heterojen sinyal intansitesi gdsterir ve genellikle
dastk sinyal intansitesine sahiptir ve anormal sant akimindan hafifge
ylksek sinyal intansitesindedir. Bu normal vendz yapilarin akim hizlan
arterler veya anormal bir fisti! drenaj veni gibi yuksek akimli
olmadiklarindan IV-Gd-DTPA ile boyanirlar. Bu da kaverndz sints igindeki
normal vendz kompartmanin géruntilenmesini saglar. Fisttllerden dolayi
kaverndz sinis lateral duvarinda bulging veya bombelesme genelde MR ve
postkontrast BT’ lerde demonstre edilebilir. Kaverndz sintusun lateral duvari
koronal planda daha iyi degerlendirilebilir.

Proptozis ve ekstraokuler kaslardaki genisleme kontrastsiz MR ve
BT kesitlerinde rahatlikla gérilar. Ekstraokdler kaslarin gérintilenmesinde
multiplanar goérintileme ve yuksek rezolusyon 6&zellikleri nedeniyle MR,
BT'den ustanddr.

Kavernéz sinaste T1 adirhikhh MR kesitlerinde hiperintansite
bulunmasi yavag veya stagne kan akimini, yeni olugsmus trombusa ve yagdi
dusindurmelidir. Kaverndéz sindste signal void ise yuksek hizli veya

tarbalan akimi (Or; ICA, fistul) dsUnddrdr.
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Kavernéz sintste signal void ayirici tanisina; KKF, KS’ye direne olan
pial arteriovenéz malformasyon (AVM), ICA kavernéz segmentinde
anevrizma girer (32). SOV dilatasyonu anevrizma ve pial AVM’de genelde
izlenmez. Bdylece, KS’de anormal bir akima ait signal void gértldigunde
SOV'a bakmak gerekir. Eger SOV'da dilatasyon varsa tani blayuk bir
olasilikla KKF'dir.

Okulomotor sinir intrakavernéz ICA’'nin stperolateralinde, abdusens
siniri ise hemen inferolateralindedir. MR'da fistlle ait signal voidin KS
sUperolateral veya inferolateralinde olmasi kranial sinir paralizini
aciklamada anlaml olabilir.

KKF'de MR bulgulari ve MR'In yeri asagdida 6zet olarak verilmigtir:
-KS lateral duvarindaki bulging veya asimertik genisleme (Sekil 47)

-ICS dilatasyonu

-KS'de sant akimina bagl signal void ($ekil 8, 43)

-SOV dilatasyonil.ve signal voif (Sekil 30, 42)

-intrakavernéz ICA ve kafa giftleri komsulugunda sant akimina ait signal
void

-Proptozis

-Ekstraokuler kaslarda ve orbital yumusak dokularda hacim artigi

-Kortikal vendz drenajli vakalarda silvian fissirde vask(ler asimetri ve
signal void

-Tarama ve takip (Sekil 46)

-Ek komplikasyonlarin teghisi (Or; kortikal venéz drenaj nedeniyle olusan
intraserebral hematom).

-H-MR ile kortikal vendz drenajli vakalarda néral parankim metabolizmasini
degerlendiriimesi.

Literatirde kortikal ven6éz drenajli KKF'lerin proton manyetik
rezonans spektroskopi ile incelemeleri belirtilmistir (53). Kortikal venéz
drenajli olgularda subaraknoid kanama, subkortikal hemoraji ve vendz
enfarkt riski mevcuttur. Hemoraji veya enfarkt olmasa bile, kortikal venéz
drenaj ¢evresindeki néral parankimde metabolizma bozukluklarina neden
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olabilir. Embolizasyon 6ncesi ve sonrasi NAA/cho ve NAA/cr oranlari
kortikal venéz drenaj bdlgesi ile kontrlateral identik bélge arasinda
karsilastinlmistir. Embolizasyon sonrasi kortikal vendéz drenaj oblitere
olunca ipsilateral oranlar ylkselerek kontrlateral bélgedeki normal
degerlere ulasir. Proton manyetik rezonans spektroskopi (H-MRS) venéz
refliden dolayr etkilenen beyin metabolizmasinin degerlendiriimesinde
tedavi 6ncesi ve sonrasi yararli bir yéntemdir.

Sonug olarak MR ve BT dural KKF olgularinda teghiste ve takipte
yararl radyolojik modalitelerdir. Ancak, dural KKF'lerin degisken venéz
drenaj paternleri, MR'daki degdigken parametrelerle birlesince kesin teghis
her zaman mimkun degildir ve yorum zordur. En énemli nokta ise normal

BT ve MR bulgulari dural KKF'yi ekarte ettirmez.

B. DOPPLER ULTRASONOGRAFI

Orbita icindeki oftalmik vaskuler yapilari inceler. Yuksek mean ve
end-diastolik akim hizlar, dustk pulsatilite, arterize oftalmik vendeki
ufarGm gibi anormal doppler sinyallerini belirler.

Ekstrakranial doppler sonografi ile hemodinamik parametrelere gére
noninvaziv KKF siniflamasi da yapilabilir (35).

-Tip A; kictk Rl + ICA’da artmis akim hacmi
-Tip B; normal Rl + ICA ve ECA’da normal akim hacmi
-Tip C-D; kiuguk Rl + ECA’da normal veya artmis akim hacmi.
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C. ANJIOGRAFI

Anjiografi dural KKF'lerin tanisi, tedavisi ve izlenmesinde *“altin
standart” yontemdir. Anjiografi ve anjiografik tekniklerin gelismesi ile dural
AVF’lere yaklasim degismistir (34). Vaskiller anatominin anlasiimast,
endovaskuler tedavi digtuncesi ve yéntemleri, serebral vaskiler anatominin
haritas| anjiografideki gelismelere paralel seyretmistir. Anjiografi invaziv bir
modalitedir, ancak tecrtbeli ellerde yapildiginda komplikasyon orani ¢ok
duger. Digital substraction anjiografinin (DSA) radyoloji sahasina girmesi
Ozellikle kafa tabanina yandas KKF gibi antitelerde kemik
stperpozisyonunu ortadan kaldirmis ve yuksek kalitede anjiogramlar elde
edilebilmisti. DSA'da izlenmek istenen vaskller yapilarin Gzerine
sUperpoze dider anatomik olugumlar (Or; kemik yapi) bilgisayar ile
gérantuden g¢ikariimaktadir (substraction). Bdylece klglUk vaskuler yapilar
bile ¢cok net bir sekilde izlenebilmektedir. Ayrica, floroskopi ile alinan
géruntaler dijital olarak hafizaya kaydediimekte ve istenildiginde ardisik
géranttler olarak monitérden seyredilebilmektedir. Birgcok projeksiyonlar
(AP,LAT,Oblik) ve rotasyonel anjiogramlar vaskuler lezyonun geometrisini
ve diger vaskuler yapilarla iligkisini géstermektedir.

Endovaskiler embolizasyon sirasinda detayli vaskuiler anatomi ve
buna bagl guvenli bir girisim igin yUksek kaliteli DSA'ya ihtiyag vardir.
‘Road map” denilen teknik ile bir &énceki géruntGnin Gzerinde
kateterizasyon veya ponksiyon guvenli ve kolay bir sekilde
yapilabilmektedir ($Sekil 11).

Anjiografinin vendz fazinda dural KKF'lerde énemli bulgular elde
edilir. KKF'lerde vendz drenaj paterni belirlenebilmekte ve olasi bir
transvendéz embolizasyon igin uygun yol saptanabilmektedir. Bazen
kaverndz sinlsin dolmadidi izlenir (tromboz, konjenital trabekulasyon veya

konjenital hipoplazi olabilir) (37).
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Hangi dural AVF’nin regrese, hangisinin daha tehlikeli bir
transformasyona gidecegini gésterir “kesin” bir anjiografik patern yoktur.
Ancak anjiografiden trombozu daslndurecek ip uglar elde edilebilir (25).
Yavas akimh (slow-flow) dural AVF'lerde spontan regresyon sansi daha
fazladir. Kortikal vendz drenajli vakalarda spontan regresyon yok denecek
kadar azdrr.

Dural tip KKF'ler genelde multi pedikilerdir. Bundan dolayi
anjiografik inceleme kapsamli olmali ve her iki ECA, ICA selektif
enjeksiyonlari yapiimalidir. Foramen rotundum arteri (Sekil 9) icin distal
IMA, MMA ve AMA igin proksimal IMA ve asendan farengeal arter
hiperselektif enjeksiyonlari ($ekil 32) her iki I[CA selektif enjeksiyonlarina
eklenmelidir. Tam bu selektif enjeksiyonlar magnifiye subtraction ile
gérunttlendiginde kavernéz sinUs etrafindaki vaskullarizasyon net bir
bigimde ortaya konulacaktir.

Kavernéz sinls ve gevresinin anjiografi protokolinde dikkat edilmesi
gereken kritik noktalarin bazilar agagida siralanmistir: '

-Oftalmik arterin varyatif C4 orijini

-MMA'nin orijin varyasyonlari

-MMA’nin petréz dali (VII. siniri besler)

-Patent trigeminal arter

-Patent stapedial arter

-Asendan farengeal arterin her iki ICA klival dallari ile anastomozu.

Selektif dért kanal anjiografik inceleme KKF anjiografi protokolUnu
olusturur. Yalnizca semptom ve bulgularin olustugu tarafa yénelik anjiografi
eksik bir inceleme olacaktir. Literatirde sol kaverndéz sintsuin,
interkavernéz sints baglantisi olmadan direkt sag IMA tarafindan beslenen
dural fistulG yayinlanmistir (9). Yine bir yayinda sag gézde dolguniuk hissi
olan bir vakanin anjiografisinde sag kaverndéz sinisin direkt sol ECA
dallar ile fisttlize oldugu bildirilmistir (36). Bu tip dural KKF'ler ¢ok nadirdir.

1996 yilindaki bir yayinda her iki oftalmik arterin rekdrren meningeal
arterden c¢iktidi bir dural KKF vakasinda bildirilmistir (55). Bu vakada
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transarteriel embolizasyonun kérlik ile sonuglanacadi dugtndlerek
transvenéz yol segilmistir.

Anjiografi dural KKF vakalarinin kesin teshisi ve siniflamasi yaninda
lezyonun ayrintih  radyoanatomisini géstererek tedavi y&nteminin
belirlenmesinde de 6nemlidir. Endovaskuler tedavi yntemleri anjiografi
klavuzlugunda yapiimaktadir.

Hastalarda, tedavi sonrasinda devam eden inatgi semptomlar, yeni
semptomlarin gelismesi veya inkomplet embolizasyondan sonra kontrol

anjiografisi endikedir.

Yukarida bahsedilen radyolojik tani yéntemleri yaninda klinik
muayene ve bazi oftalmolojik incelemeler taniy destekler:
Okduler pulse amplitid (OPA). Kardiak siklus boyunca maksimum
intraokiller basing ile minimum intraokdler basing arasindaki fark OPA’ya
esittir (12). Orbital drenajli KKF olgularinda ipsilateral gézde OPA degeri
yukselir. iki g6z arasindaki OPA degerlerinin farki (deltaOPA) 1.6 mmHg
Gzerinde ise KKF icin %100 sensitif ve %93 spesifiktir. Bagarili bir tedavi
sonrasi normal OPA degerlerine ulasildigi gérdlmastur. Genel oftalmolojik
muayene ile birgok ip uglan elde edilebilir. Gérme keskinligi, proptozis
élcimu, pupil muayenesi, fundoskopi (multiple kigik blot ve splinter
hemorajiler gérulebilir), intrackuler basing dlgtimd, gbérme alani, okuler
hareketlerin muayenesi teghis ve tedaviyi yénlendirmede énemlidir.

Hasta tarafindan duyulan Gftrime subjektif GfurGm denir. Vendz
drenaj petroskuaméz bélgeye yakin degdilse veya sant akimi gok yavas ise
hasta Gftrim duymayabilir. KKF suphesi olan her hastaya oskultasyon

yapmak, intrakranial bir Gfuriman varligini tayin etmekte gok énemlidir.
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DURAL KKF TEDAVISI

A. YAKLASIM

Dural KKF ‘lerde spontan rezolusyon insidansi %10-%60 oraninda
bildirilmistir (5). Bir ¢ok vakada anjiografik incelemeden sonra gerileme
gorultr. Spontan karGn frekansi ve hastaliyin rélatif benign gidisi ilk
planda risk tagiyan herhangi bir tedavi ydntemini diglamaktadir (42).
Ozellikle diffiz vaskiler hastalii (atheroskleroz) olan yash vakalarda,
anjiografi ve embolizasyonun riskleri géz 6énune alinarak, acil tedavi
endikasyonu yoksa takibe alarak konvansiyonel davranmak gerekir.

Hastaligin dogal seyri, spontan rezollisyon orani ve vakanin klinik
bulgulan degderlendirilerek yapilacak bir yaklagim akillica olacaktir.

De Keizer ve arkadaslarina gére uygun vakalarda anjiografik
inceleme bile hasta takibe alinarak ertelenebilir (5). Ancakkaliteli ve
selektif bir anjiografik incelemenin radyoanatominin tayini ve beklenmedik
bulgularin saptanmasi yéninden ilk planda yapilmasi gerektidi
kanisindayiz. Bu dustncenin pek ¢gok avantajlari mevcuttur:

-Spontan rezolUsyonlarin ¢odu anjiografik incelemeden hemen sonra
olusur.

-Klinik semptom ve bulgular hafif veya orbito-oftalmik bulgulari olmayan
(white-eyed shunt ) vakalarda kortikal vendz direnaj olasiliginin ytksek
olmasi

-Ayrintili radyoanatominin tayini olasi acil bir tedavide zaman kazandirici
ve yol gdsterici olacaktir. Vaskuler varyasyonlar veya vaskuler embriyolojik
remnantlarin  saptanmasi endovaskuler tedavinin komplikasyonsuz
sonuglanmasi igin ¢ok énemlidir.

-Ve her seyden dnce anjiografi ile kesin tani koyulur.
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Spontan dural KKF'lerde tedavi endikasyonunu klinik prezentasyon
ve anjiografik bulgular belirler. Agresiv terapotik yaklasim; gérmenin
bozulmasi, progresif oftalmopleji veya progresif ve siddetli ekzoftalmus
tablosunda ve kortikal vendéz drenaj saptanan olgularda uygulanacak
yoldur, Hafif lokal klinik semptomlan olan hastalara, radyolojik incelemeleri
de g6z 6nlne alinarak yapilacak en iyi yaklasim siki kontroller ile
konservatif kalmaktir.

Bazi vakalarda anjiografik olarak fistilin kagulduga veya akimin
azaldigi halde progresif bir kavernéz sintis sendromu gézlenir (54). Bu
klinik-anjiografik uyusmazlik muhtemelen ilerleyen kaverndéz sinls
trombozuna baglidir. Bu vakalarda konservatif yaklasim belki de en iyi
secenektir. Cunku spontan kapanma yuksek bir olasiliktir. Voight ve
Seeger’a gére dural KKF’lerin spontan kapanmasi birgok vakada kavernéz
sinds ve/veya dallarinin parsiyel veya komplet trombozuna baghdir (54).
Yine literatirde okaler semptomlar pik halde iken anjiografik olarak
kavernéz sindstin dolmadigi vakalar bildirilmistir (25). Olasilikla bu
vakalarda kavernéz sinus trombozunu tamamlamak Uzeredir. Cunkd bu
hastalarda yaklasik 3 ay sonra klinik kar izienmistir. Bu vakalari takibe
almak mantiklidir. Ancak 6-12 ay iginde persistan semptomlari varsa tedavi
endikasyonu dogar (25).

Goérme keskinliginin azalmasi ¢ok 6nemli ve yol gésterici bir
bulgudur. Hipoksik okuler etki sonucu dusik derecelerde vizyon kaybi hizli
ve etkili bir tedavi ile geri déner. Ancak 15tk algilama fonksiyonu bozulmaya
bagladiginda fistulin hemen komplet kapatiimasi bile sikhikla gérme
fonksiyonunu geri getirmez (14). Vizyon kaybi hizli bir sekilde gunler iginde
total kérlige gidebilir. Bu nedenle takibe alinip konservatif davranilan
vakalarda, periyodik oftalmolojik muayene &nemlidir. Ancak gdérme
azalmas: ve vizyon kaybi ile tedavi endikasyonunu koymadan &nce

fistilden kaynaklanmayan diger antiteleri ayirmak gerekir. (6r; katarakt-eski

glokom vb.)



44

Anjiografik ve klinik inceleme sonucu konservatif davranip herhangi
bir agresiv girigim yapilmamasina karar verilmigse hastaya kompresyon
Onerilerek takibe alinmalidir. Hasta takibinde asagida belirtilen klinik ve
radyolojik inceleme ve muayeneler kullanilabilir:

-Vizyon muayenesi

-Pupillo-motor aktivitenin degerlendirilmesi

-Intrackuler basing élgumd

-Gdérme alan tetkiki

-Proptozis 8l¢timi

-Gonioskopi (okuler motilite ve rotésyonun incelenmesi)
-Direkt ve indirekt fundoskopi

-SSS semptomlar icin nérolojik muayene
-Semptomlarda degisiklik velveya ek semptomlar agisindan hastanin
uyariimasi

-BT ve MR

B. TEDAVI ENDIKASYONLARI

-Gérme keskinliginde progresif azalma
-Tolere edilemeyen Gfurim ve bag agrisi
-Engellenemeyen korneal ekspojur ile birlikte giden malign proptozis

-Kozmetik olarak kabul edilemeyen proptozis
-Kompresyon tedavisinin basarili olmamasi (Tedaviden kastedilen invaziv

yéntemlerdir. Kompresyon tedavisi konservatif yéntemler iginde

dusunulmelidir).
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C. ACIL TEDAVI ENDIKASYONLARI

-Hizl ve ¢ok siddetli gelismekte olan gérme kaybi
-Anjiografide kortikal vendz drenaj

-Anjiografide vendz varis (6zellikle kavernéz sinus varisi)
-Intrakranyal basing artig!

-Fokal nérolojik bulgular

D. DURAL KKF TEDAViI YONTEMLERI

-Karotikojuguler kompresyon

-Endovaskiler embolizasyon (transarteryel-transvenéz)
-Radyoterapi

-Cerrahi

KAROTIKOJUGULER KOMPRESYON

Bu yontem daha énce de belirtildigi gibi invaziv tedavi yéntemleri
arasinda dedildir. Ancak konvansiyonel yaklagima karar verilen hastalarda
uygulanir. Halbach ve arkadaslari kompresyon ile %30 kar orani elde
ettiklerini rapor etmiglerdir. Dider bir literaturde kompresyonun direkt
KKF'lerin %l17'sinde dural KKF'lerin ise %30'unda trombozu indlkledigi
belirtilmigtir (49). Monsein ve Debrun kompresyon sonucu kapanan
fistGllerin spontan rezoltsyon vakalart olduklarini ve kompresyonun anlamli
bir de@erinin olmadigini belirtmiglerdir (38). Bizim duguncemize gbre,
secilmis vakalarda kontrendikasyon yoksa denenmesi yanlis degildir.
Karotikojuguler kompresyon direkt KKF, dural KKF ve sigmoid-transvers
sinUs dural AVF'lerinde uygulanabilir. Karotikojuguler kompresyon kortikal

vendz drenaj ve CCA'da atherosklerotik damar hastaligi olan vakalarda
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kontrendikedir. Kortikal ventz drenaji olan KKF'lerde kompresyon serebral
vendz basinci arttirarak kanama ve vendz enfarkta neden olabilir (14).
Zaten kortikal venéz drenaj acil tedavi endikasyonudur. Ayrica, subtotal
embolizasyon sonrasi, adjuvan olarak da uygulanabilir. Kompresyonu
hastanin bizzat kendisi yapmasi gerekmektedir. Karotis arter ve juguler
vene, bulbus (izerine gelmeyecek tarzda kontrlateral el ile baslangicta 10
saniyelik slrelerle bir saat iginde bir ¢ok defalar yapilir. Serebral iskemi
semptomlari (6rnegin; glgsuzItk, duyu degisiklikleri, veya mental durumda
degisme gibi) gelisirse kompresyona hemen son verilmelidir. Kontrlateral
elin kullanilmasi gugstzllk oldugunda otomatik olarak kompresyonun
birakiimasini saglayacaktir. ilk denemeler doktor tarafindan, olusabilecek
serebral iskemi belirtileri, bradikardi yada hipotansiyon ydninden
izlenmelidir. E§er kompresyon semptomsuz tolere edilebiliniyorsa yavasg
yavas sUresi arttiriir. Ancak, bir kerede maksimum 30 saniyedir. Streden
daha o6nemli olan kompresyonun efektif yapilmasidir. Efektif bir
kompresyon sirasinda GftGrim azalacak veya kaybolacaktir. En iyi sonug 4-
6 hafta iginde elde edilir. Fistal trombozu bazen retroorbital agri ile

birliktelik gésterebilir.

TRANSARTERYEL ENDOVASKULER EMBOLIZASYON

KKF'lerin ideal tedavisi diger vaskller yapilari koruyarak fistUltn
selektif oklizyonudur (39) Arteryel embolizasyon besleyici arterlerin
kateterizasyonunu takiben embolizan ajanlarin kullaniimas: ile fistdliin
arteryel yoldan kapatiimasini amaglar.

Transarteryel embolizasyonda en sik kullanilan embolizan ajanlar
likid polimerizan ajanlar, partiktl ve koillerdir.

Likid polimerizan ajanlar (6rnegin; NBCA-histoakril) kalici ve kesin
embolizasyon yaparlar. Mikro kateter yoluyla akim kontrolli olarak veya
sandvi¢ teknidi ile uygulanir. Bu &zelliklerinden dolayl hiperselektif
kateterizasyona ihtiya¢ gdsterirler. Herhangi bir boyuttaki vaskuier yapiya
ulagabilir. Bu ytzden kullanimlarinda ¢ok dikkatli olmak gerekir. Cok



47

rahatlikla istenmeyen bir damari embolize edebilir. Bu ajani kullanmak igin
fistllde rahat bir flow kontroll sarttir. Polimerizasyon zamanlan yagli
kontrast maddeler (lipiodol) eklenerek uzatilabilir. Lokal inflamasyon ve
agn, bulanti-kusma ve ates yapabilir. Steroid ve non-steroid
antienflamatuar ajaniar ile premedikasyon veya post embolizasyon
déneminde destek yapulir.

Kalict non-rezorbabl partikdller (ivalon-kollojen-PVA), likid ajanlar
kadar permeatif olmasa da komplet kir saglayabilirler. Boyutlari 50-1100
mikron arasindadir. Dural fistlllerin embolizasyonunda kullanilacak ideal
partikGl boyutunun 250-750 mikron oldugu bildiriimistir. Kuguk partikaller
nidusu gegerek distal arteriolleri penetre eder veya potansiyel
anastomozlar yoluyla komplikasyonlara neden olabilirler (6rnegin; kafa ¢ifti
paralizisi, enfarkt). Bu nedenle partikillerin kullaniminda detayli bir
anjiografik inceleme sarttir. Buylk partikuller ise istenmeyen proksimal
oklizyonlara neden olarak distaldeki fistult patent birakir.

Koiller, milimetrik incelikte sarmal tellerden olusur. MDS (mekanik
olarak ayrilabilen) ve GDC (elektrik enerjisiyle ayrilabilen) tipleri vardir.
Mikrokateterizasyona ihtiya¢ gdsterirler.

Literatirde, dural AVF’lerin tedavisinde embolizan ajan olarak
konjluge estrogen (premarin)' kullaniimigtir (46). ECA’ya yerlestirilen bir
kandl ile inflzyone edilerek 8 vakada 6 parsiyel veya total nidus okliizyonu
saglanmistir.

Tatmin edici bir embolizasyon ve klinik cevap igin embolizan ajanin
fistll nidusunda net ve kesin depozisyonu gereklidir.

Kavern6z sints bélgesindeki fistullerin arteryel embolizasyonunda
genelde ivalon ve koil kullanilir. Likid polimerizan ajanlar risklidir. ECA
arteryel besleyicileri hedeflenir. Bélgedeki ECA-ICA anastomozlarina dikkat
etmek gerekir.

Tip C fistlllerde trans arteryel ECA pedikullerinin embolizasyonu iyi
bilinen bir yéntemdir. Fakat, bazi vakalarda ¢ok sayida pleksiform besleyici
“arterlerin olmasi ve bunlara ulagsma guglugu, tehlikeli ECA-ICA
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anastomozlari, embolizasyon slresinin uzamasi, total kirin ancak bir gok
seansta saglanmasi gibi faktérler bu sik gérulmeyen tip C KKF'lerde
transvenéz embolizasyonu digtndurebilir.

Picard ve Bracard'in 1987‘deki yayinlarina gére dural tip KKF’lerin
transarteryel tedavisi ECA dallarinin embolizasyonu ile yapilir (42). ICA
kavernéz dallarinin embolizasyonu kesinlikle denenmemelidir. Tip D
fistGllerde ise ECA dallarinin embolizasyonu fistlli kapatarak ICA’dan
gelen kavernéz dallarin okllzyonunu induklemektedir.

Yanlizca, ECA dallarini kapatmak bazen ICA'dan gelen santi
arttirmaktadir (I7). Yine de ECA dallarinin oklizyonu fistal akimini énemli
Ol¢lide azaltmaktadir. Debrun ve arkadaslari yanlizca ECA embolizasyonu
ile anatomik kdirtn zorlugunu belirtmislerdir.

Tip B fistuller tip C'ler gibi nadir gérullrler. Yanlizca ICA’dan
beslenirler. Picard ve Bracard'in géruslerinin aksine Halbach ve arkadaslar
1987 yilinda ICA dallarinin embolizasyonunu yapmiglardir (I7). Kavernéz
ICA dallarinin embolizasyonu potansiyel riskler tasidigindan giddetli
semptomlari olan vakalarda denenebilir. Ancak, alternatif olarak mumkinse
transvendz yol daha akilcidir. MHT ve ILT'nin ICA’dan akut bir ag¢i ile
ctkmasi, hiperselektif kateterizasyonlarini  zorlagtirmaktadir. MHT
orijininden hemen sonra bir ¢ok kuglk dallara ayrilmaktadir, bu da
mikrokateter navigasyonunda guglik ¢ikartmakta ve serebral sirkllasyona
refli riskini arttirmaktadir. Hipertonik glikoz ve kontrast madde karigimi
sklerozan ajan olarak kullanilabilir. Yavas akimhi bir fistilde trombozu
saglar, serebral sirkllasyona refli olursa dilisyona ugrayacagindan zarar
vermeyebilir. Bu guvenli§inin yanisira birka¢ sakincasi vardir. Perflize
oldugu tim vendz yapilarda tromboza neden olur ve fistil kapanmadan
ventz drenaj oklide olursa semptomlar agreve olabilir. Tromboz ve
enflamasyon, infuzyondan hemen sonra ve infizyon suresince agriya
neden olur. Rekanalizasyon olasiligi da mevcuttur.

Eger iyi bir kateter stabilizasyonu ve akim kontrolu elde edilebilirse
PVA partikdlleri veya NBCA kullanilabilir. Anatomik olarak ILT ve MHT IlI-
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IV-V-VI. kranial sinirlere dallar verir. Ancak fonksiyonel olarak bunun
konfirmasyonu bu bélgede embolizasyonlarin nadir uygulanmasi nedeniyle
aciklik kazanmamistir. Sonug olarak kavemnéz ICA dallarina yoénelik
trasarteryel bir embolizasyon girigimi ginimuUzdeki teknolojik gelismelerle
mUmkandar. Fakat yuksek riski nedeniyle endikasyonu iyi koymak
gereklidir.

Tip D en sik rastlanan dural tip KKF'dir ve tedavisi en zor olanidir
(43). Zorluk, hem ICA hem ECA yoluyla dual bir beslenme paterninin
olmasi ve kompleks bir besleyici arter yapisina sahip olmasindan
kaynaklanir. {CA besleyici arterlerin embolizasyonu risklidir. ECA besleyici
arterlerin  embolizasyonu %50'nin  altinda kar sadlar.  inkomplet
embolizasyon, hemodinamiyi degistirerek komplikasyonlarin olugsumuna
neden olabilir (39). ECA pediklllerine agiri enjeksiyon venéz out-flow
yollarinin okiGzyonuna ve semptomlarin agreve olmasina veya ICA'ya
reflilye neden olur. Istenmeyen proksimal oklizyon ise ICA'dan fistile akisi
hizlandiracaktir (14). Tip D fistlllerde genelde ilk olarak ECA dallarinin
transarteryel embolizasyonu denenir. Ancak son yillarda transvendz yol ile
embolizasyona egilim vardir.

Dual beslenen fistlillerde (ICA + ECA ) bir grup arteryel besleyicinin
gegici olarak engellenmesi embolizasyon sirasinda nidus oklizyon sansini
artirir. Omegin, IMA +MHT ile beslenen bir fistlilde ayrismayan bir balonu
MHT orijinine gegici olarak yerlestirmek IMA'ya enjekte edilen embolizan
gjanin nidus permiasyonunu arttirir (I14). Bunun diginda balonun dural tip
KKF transarteryel embolizasyonunda yeri yoktur. Spontan KKF'lerde balon
veya koil ile ICA veya ECA okllzyonu kontrendikedir.



50

TRANSVENOZ ENDOVASKULER EMBOLIZASYON

Transvendz embolizasyonda amag; kavernéz sintsdeki fistil agzina
ulagarak tromboz sadlamaktir. Bdylece arteryel dallara dokunmadan direkt
fistul oklizyonu amaglanir.

Tip B fistlllerde ICA kaverndz dallarinin embolizasyon riski, tip D
fistullerde ECA dallarinin embolizasyonlarinin her zaman kar ile
sonuglanmamasi, daha énceki cerrahi girigim sonucu guvenli bir arteryel
yolun bulunmamasi, arteryel yoldan nidusa ulasmanin zorlugu vb. bir gok
neden transvendz yolu popaler kilmistir.

Transvendz embolizasyonun dustndlecedi durumlar gunlardir:

-ICA'nin kaguk dallan tarafindan beslenen dural KKF (tip B)

-Kuguk yirtikli direkt KKF

-ICA+ECA’dan gelen birgok kompleks besleyici arterler ile dolan KKF (tipD)
-Trapping prosedurinden sonra tekrarlayan fistaller

-Arteryel yoldan nidusa veya besleyiciye ulagilamayan vakalar

Bazi gruplar transven6z yolu tedavi gerektiren semptomatik dural
KKF’lerde primer tedavi yéntemi olarak kullanmaktadir (18).

Transvenéz embolizayonda kullanilan embolizan ajanlar (18-38)
suniardir:

-Koil

-Likid ajanlar

-Silk satar
-Fibrin glue
-Okside selliloz
-Detachable balon

Transvendz embolizasyon yollart asagida verilmistir:
-SOV'un cerrahi insizyonla ortaya konmasi ve ardindan ponksiyonu
-Direkt SOV ponksiyonu
-Transfemoral IPS kateterizasyonu
-Direkt internal juguler ven ponksiyonu ile IPS kateterizasyonu
-Superior orbital fisstrden direkt kaverndz sints ponksiyonu
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-Anguler ven ponksiyonu ile SOV kateterizasyonu
-Eksternal juguler ven ponksiyonu ile ytzeyel temporal ven yoluyla SOV
kateterizasyonu (56).

Superior orbital fissirden ¢ikarken SOV’da ani angulasyon ve
daralma retrograd kateterizasyonda sorun ¢ikarabilir (18). SOV
kateterizasyonu genelde zordur ve tortidz bir traseye sahiptir. Gavenli bir
kateterizasyon igin operatif eksplorasyon gerekir (43). Ancak, real time-
DSA klavuziugunda direkt SOV ponksiyonun glvenli olabilecegini belirten
yayinlar vardir (49). SOV'un arteriyalize olmasi (duvar kalinliginin artmasi)
ponksiyon ve kateterizasyon esnasinda rUptdr riskini azaltacaktir. Ancak
riptard halinde ani ve gérmeyi tehdit eden proptozis olusabilecegi
unutulmamalidir. Travmatik KKF’lerde SOV arteriyalizasyonu igin 3 aylik bir
dénem gereklidir (43). Dural KKF lerin gogu yavas akimli oldugundan SOV
arteriyalizasyonu daha uzun bir zaman gerektirir. Genelde dural KKF'lerde
semptomlar yavas gelistiginden semptomatik vakalarda arteriyalizasyon
stresi sorun olusturmaz (49). SOV'da yeni tromboz ilerlemeye engel
degildir.

IPS anjiografik olarak gérilemese bile kateterize edilebilir. %7
insidansla IPS’nin internal juguler venle baglantisi yoktur veya immatar
pleksiform morfolojidedir (%24).

Kavernéz sinasin kompartmantalize bir yapiya sahip oldugu
vurgulanmisti. Genelde anteroinferior kompartman dominanst gdsterir
(%60). Kompartmanlar birbirileri ile igtirakli olmayabilir. Fistal agdz
anteroinferior kompatmanda ise SOV, slUperoposterior kompartmanda ise
IPS yoluyla kaverndz sintse ulagmak mantiklidir. SOV veya IPS yoluyla
kaverndéz sinis kateterize edilmis olsa bile fistil agzina kateter
ilerletilemeyebilir (56). Bunda, kavernéz sinls girig-gikislarindaki trabekuler
yapi etkili olabilir. Bazi durumlarda kombine venéz yol (SOV+IPS)

denenebilir.
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Bazi vakalarda anjiografide kavernéz sinUsde dolum izlenmedigi
halde (tromboz) semptomlar mevcuttur (66). Kaverndz sintsdeki bu
tromboz kateterizasyonu engelleyebilir.

Vendz embolizasyonda embolizan maddeler iginde en az balon
tercih edilir. Gunka yerlegtirmek igin genis ¢apli kateterlere ihtiyag vardir
(18). Bu da venéz yol ile komplikasyonu arttinir. Koil, silk sitare, likid
adeziv ajanlar kullanilir. Koiller en sik tercih edilen ajanlardir, trombojenite
ve opasite iyi dzelliklerini olusturur. E§er uygun buyUklukte koil segilirse
likid ajanlar gibi istenmeyen dallara migrasyon olmaz. Silk sGttrler de
kaglk kalibreli kateter ile yerlestirilebilir. Ancak ytksek bir trombojeniteye
sahip olmalarina karsin opak olmamalari lokalizasyonlarinin tayininde
zorluk ¢ikarir. Likid adeziv ajaniarin balonlara, silk sttdr ve koillere gére
6nemli bir avantaji vardir; kavernéz sinus iginde en kiglUk araliklara kadar
penetrasyon ve permeasyon gdsterirler. Ancak kontrolleri zor oldugundan
istenmeyen ven6z ve arteryel dallara giderek komplikasyon olusturma
olasiliklan yuiksektir.

Ideal bir transvendz embolizasyonda amag fistil adzinin kesin
lokalizasyonu, embolizan ajanin tam olarak fistll agzina yerlestiriimesi ve
vendz drenaj yollarinin korunmasidir. Yani arteryel ve vendz
vaskularizasyonu koruyarak yanlizca fistllizasyon bdlgesinin
kapatiimasidir.

Transvendz embolizasyonda ¢ikabilecek komplikasyonlari bilmek ve
buna goére hareket etmek gerekir. Vendéz yoldan embolizasyon iglemi
sirasinda guide-wire (kilavuz tel) veya kateteri zorlayarak ilerletmek
yapiimamas: gereken ilk gseydir. Venler arterlere oranla gok daha kolay
perfore olurlar.

SOV yoluyla embolizasyonda SOV rlptire olursa intraorbital
hemoraji ve masif proptozise sekonder gérme kaybi gelisebilir. IPS yoluyla
embolizasyonda ise PS riptire olursa subaraknoid kanama olusabilir.

SOV cerrahi olarak eksplore edildikten sonra kateterize edilmisse

enfeksiyon, anterior orbital yapilarin zedelenmesi (6r; trochlea), intraorbital
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hemoraji ve vizyon kaybi geligebilir. Ancak beyin cerrahi, oftalmolojist ve
néraradyologdan olugsan tecrtbeli bir ekip ile bu komplikasyonlar minimuma
indirilebilir. Géz kapadi hemorajisi ile birlikte ptoz ve subkonjunktival
hemoraji sik géraltr. Subkonjunktival hematom olasilikla ponksiyon
sirasinda ignenin konjunktivadan gegisine baghdir, bir hafta iginde dagilir.

Inkomplet subtotal embolizasyon sonrasi hemodinamik degisiklige
bagl olarak kortikal vendéz drenaj geligebilir ve bu da intraserebral
hematom riskini attiracaktir. Embolizasyon sirasinda mimkan oldugunca
fisthla totale yakin tromboze etmek gerekir.

Teorik olarak kavernéz sintsdeki embolizan madde (6zellikle koil)
kranial sinirlerde kompresyona neden olabilir. Bundan kag¢inmak igin koil
boyutunu fistll agz: ve kavernéz sinlise gore segmek gerekir.

Sonug olarak transvenéz yol kompleks arteryel besleyicisi olan dural
KKF'ler igin son yillarda en gok uygulanan embolizasyon yéntemi olarak

néroradyoloji rutinine girmistir.

RADYOTERAPI (43)

Radyoterapinin amaci hizli ve fokal bir vaskllopati olusturarak
malforme vaskiler yapilan tromboze etmektedir. Transvenéz veya
transarteryel embolizasyona adjuvan olarak da kullanilabilir. Inkomplet
embolizasyon sonrasi fistll kan akimi azalacagindan radyoterapiye cevap
artabilir. Ancak radyoterapi dural KKF tedavisinde genelde tercih edilen bir
yéntem degildir. Kullanilan radyoterapi formlarini 6zetlersek;

- Konvansiyonel radyasyon

- Stereotaktik gamma knife radyocerrahi

- AgIr partikal terapisi
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CERRAHI TEDAViI YONTEMLERI (25)

-Ligasyon

-Trapping

-ECA’'nin kas veya poliiretan madde ile embolizasyonu

-Elektrotromboz

-Ekstra korporel sirkilasyon yardimiyla fistGlin direkt olarak
kapatiimasi.

Cerrahi tedavilerin godu high-flow fistlller igin geligtirilmistir ve
bazilari ciddi komplikasyonlar agisindan potansiyel risk tasir ve gogu efektif
degildir. Endovaskuler tedavi yéntemleri ECA ve ICA’'daki normal akimi
korumay! hedeflerken cerrahi tedavi yéntemlerinde ise ECA ve ICA akimi
oklide edilmektedir. Cerrahi tedavi yéntemleri daha fazla zaman alir ve
hastaya daha fazla risk getirir.

Karotis ligasyonu [800’li yillarda uygulanmaya baslayan en erken
tedavi yéntemidir. Ancak Willis poligonu ve boyundaki anastomatik
vaskuler kollateraller fistlin yeniden dolmasini saglayacaktir. Ustelik
ligasyon ve ftrapping yéntemlerinden sonra niks eden fistlllere
endovaskuler yaklagim disintlduguinde yol buimakta zorluk ¢ekilecektir.

Elektrotromboz dural KKF'ler igin alternatif bir tedavi yéntemidir.
Ancak frontotemporal kraniotomi ve dural insizyon gerektirir. Her zaman kar
saglamaz. ICA oklUzyonu, ICA'da spazm, elektrik akimina bagdli lll. kranyal
sinir felci cerrahi komplikasyonlar disinda, elektrotromboza spesifik

komplikasyoniardir.
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OLGULAR

OLGU NO 1 (sekil 7,8.9,10,11,12,13,14,15,16)

Bayan G.S. 56 yasinda

Sol gézde proptozis, kemozis, okuler agn, ufirim ve bas agrisi semptom
ve bulgulari ile 1996 yilinda klinigimize basvuran 56 yaginda bayan hasta.
MR tetkikinde sol kavernéz sinusde ICA disinda ylUksek akim ile uyumlu
anormal signal void (Sekil 8) ve MRA'da ICA sifon C4 segmenti
posteriorunda kavernéz sintsi dolduran anormal akim paterni (Sekil 7)
izlenmistir. Mayis 1996 tarihinde klinigimizde yapilan diagnostik serebral
anjiografide; sol kavernéz sinusde, sol MHT, sol MMA ve foramen
rotundum arterinden (Sekil 9) ve sag MHT klival dalindan (Sekil 10)
beslenen tip D dural KKF saptandi. Fistilde sol SOV ve IPS yolu ile
anterior ve posterior drenaj paterni izlendi. Kortikal vendéz drenaj
saptanmadi. Endovaskiler tedavi karari verilerek islem sonlandirildi.
Haziran 1996 tarihinde tedavi amagh yapilan serebral anjiografide bir ay
6nce saptanan sol dural KKF hemodinamisinde degisiklik izlenmedi.
Transvendz embolizasyona karar verildi. Sag femoral ven ponksiyonunu
takiben 1JV’ye (Internal juguler ven) girildi. Sol juguler bulbusta IPS bulundu
ve IPS’den mikrokateter ile kavernéz sinlse erigildi. Daha sonra kavernéz
sinisdeki mikrokateter yoluyla fistil agzina ulasildi. Fistulografiyi (Sekil
12) takiben koil embolizan ajan ile embolizasyona basland.. ilk koil istenilen
sarmal konfiglrasyonu alamadi ve geri alindi. Daha sonra 5 adet MDS koil
(mekanik ayrigabilen koil) sol kavernéz sintsdeki fistal agzina yerlestirildi.
Yapilan kontrol anjiografisinde (Sekil 13) KKF’'ye ait dolum gérilmemesi
Gzerine igleme son verildi. Ertesi gtin klinik kontrolde sol gézdeki kemozis
ve proptozisin kayboldugu géruldd. Bir yil sonra kontrol anjiografisi énerildi.
Mart 1997 tarihinde yapilan kontrol anjiografisinde fistalin dolmadig: izlendi
(Sekil 15,16)

SONUC: Radyoanatomik kur
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Sekil 7:0blik kesitte MRA. Sol ICA sifon C4 segmenti posteriorunda sol

kavernéz sintsi dolduran anormal akim paterni izlenmektedir.

Sekil 8: T1 adirlikh aksiyel MR kesiti sol KS posteriorunda anormal signal

void gorulmektedir.
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Sekil 9: Sol ECA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sol foramen rotundum

arteri ve sol MMA ile sol KS'deki fistulun ve sol SOV’'un dolumu

izlenmektedir.

Sekil 10: Sad CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sag MHT Klival dali ile sol
j paterni izlenmektedir.

KKF dolumu ve sol SOV-IPS yolu ile venoz drenaj
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Sekil 11: Sol 1JV'de sabitlestiriimis klavuz kateter gortimektedir. KS

Kateterizasyonu ile yapilmis negatif road-map izlenmektedir.

Sekil 12: Fistalografi, lateral projeksiyon. Anterior (SOV) ve posterior (IPS)

venoz drenaj paterni izlenmektedir.
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Sekil 15: Kontrol anjiografisi. Sol ECA enjeksiyonu, Lateral projeksiyon.

Fisttl dolumu izlenmemektedir.

Sekil 16: Kontrol anjiografisi. Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Fistl
dolumu izlenmemektedir.
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OLGU NO 2 (sekil 17,18,19)

Bayan S.0. 70 yasinda

Mayis 1996 tarihinde klinigimize basvuran hastanin bir yildir sol gozde
proptozis, kemozis,basagrisi ve ufarim, semptom ve bulgulari mevcutmus.
Son iki aydir bu klinik tablo kaybolmus ve sol VI. kranial sinir paralizisi
yerlesmis. MR incelemesinde sol kaverndz sinisde minimal dilatasyon ve
signal void izlendi. Mayis 1996 tarihinde klinigimizde yapilan diagnostik
serebral anjiografide sol kavernoz sintisde sol MHT ve sol IMA, sag MHT
Klival dali ile beslenen tip D dural KKF saptandi. SOV ve IPS dolmamakta
idi. Fistalin drenaji sadece kortikal venlere dogru idi ve acil tedavi
endikayonu ile ayni seansta transvendz embolizasyonun yapilmasina karar
verildi. Sol femoral ven ponksiyonunu takibpen [JV bulbusundan,
anjiografide dolumu izlenmeyen IPS kateterize edildi. Kavernéz sinustn
mikrokateterizasyonu sonucu yapilan fistilografide sfenoparietal sinds
yoluyla kortikal venéz drenaj paterni net olarak demonstre edildi (Sekil 18).
Daha sonra 4 adet GDC koil, sol kaverndz sinusdeki fistal adzina
yerlestirildi. Alinan kontrol anjiografisinde kortikal vendz drenajin normal
paternine déndaga gérulda ve bu venlerde yaslanmaya bagh tortuozite
izlendi. Fistal dolumunda belirgin stagnasyon ve IPS’ye minimal kagis
goraldi. Kavernoz sintisde koil nedeniyle kitle etkisi olusturup kranial sinir
felci gelistirmemek igin isleme son verildi. Kontrol anjiografisi 6nerildi.
Aralik 1996 tarihinde yapilan kontrol anjiografisinde fistalin tam kapandig
ve IPS’ye minimal reflinin kayboldugu gérulda (Sekil 18).

SONUC: Radyoanatomik kar
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Sekil 18: Fistulografi, lateral projeksiyon. Kortikal vendz drenaj

gorulmektedir.

01-01-1925 F
1421
16-12-1996

L CCA LAT

Sekil 19:Sol CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. KS'de koil ile fistalan

kapandidi gézlenmektedir.
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OLGU NO 3 (sekil 20,21,22,23,24,25,26,27,28)

Bayan F.A. 68 yasinda

Temmuz 1996 tarihinde sol gézde proptozis, kemozis, sol VI. sinir paralizisi
ve ufurtim semptom ve bulgulari ile klinigimize bagvuran 68 yaginda bayan
hasta. Kontrasti BT kesitlerinde sol SOV'da dilatasyon disinda bulgu
yoktu. Temmuz 1996 tarihinde Klinigimizde yapilan diagnostik serebral
anjiografide sol kavernéz sinisde sol MHT, sol AMA, sol foramen rotundum
arteri, saj MHT klival dali ve sag IMA ile beslenen tip D dural KKF
saptandi.

Fistalin venoz drenaiji sol 10V ve sol IOV yoluyla retrograd dolan sol SOV,
sol SPS ve sol SPS yolu ile dolan posterior fossa pial venlerine dogru idi
(Sekil 21). Yapilan selektif sol VA enjeksiyonunda da dilate olmus posterior
fossa pial venleri goruldu. Anjiografide ek bulgu olarak sol MMA posterior
dali ile beslenen ve sol lateral sinuse drenajli ikinci bir dural AVF tesbit
edildi (Sekil 28). Endovaskuler tedavi karari alinarak igleme son verildi.
Adustos 1996 tarihinde tedavi amagh yapilan serebral anjiografide bir ay
énce saptanan sol dural KKF hemodinamisinde degisiklik izlenmedi.
Transvendz yoldan embolizasyona Kkarar verildi. Sol femoral ven
ponksiyonunu takiben IPS kateterize edildi ve kaverndéz sinuse
mikrokateter ile ulasildi. Yapilan fistilografide fistalin hem anterior hem de
posterior venéz drenaji demonstre edildi (Sekil 25,26). Fistulografiyi takiben
Kkaverndz sintisdeki fistul agzina 3 adet GDC yerlestirildi. Alinan kontrol
grafisinde fistalun dolmadigi ve tam kapandigi izlendi, posterior fossa pial
vendz drenaji da dahil olmak Gzere patolojik venéz dolum gérulmemesi ile
girisim sonlandirildi (Sekil 28). Ertesi gin hastanin kliniginde belirgin
duzelme ve sol VI. kranial sinir paralizisinde regresyon izlendi. Bir yil
sonra kontrol anjiografisi 6énerildi. Nisan 1997 tarihindeki kontrol
anjiografisinde fistdl obliterasyonunun devamliligr géralda.

Sonug: Radyoanatomik kur.
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RUI
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MASK IMAGE]
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Sekil 20:Sol ICA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Erken arteriyel fazda sol

MHT ile KKF dolumu gértlmektedir.

Sekil 21:Sol ICA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Geg arteriyel fazda
KKF'nin sol 10V-SOV, sol SPS ve sol SPS yoluyla posterior fossa pial

venlerine vendz drenaji gérulmektedir.
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Sekil 22: Kontrastli aksiel BT kesiti. Anjiografide posterior fossa pial

venlerinin dolumu izlendigi halde BT ‘de gérulmemektedir.
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MASK IMAGH
2 1

Sekil 23: Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sag MHT klival dali ile sol

KKF dolumu ve oftalmik-posterior fossa venleri ile vendéz drenaj paterni

gorulmektedir.

Sekil 24:Sol CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sol KKF'nin sol MHT,
sol AMA ve sol foramen rotundum arteri ile doldugu izlenmektedir. Ek

olarak sol MMA posterior dali ile beslenen lateral sints dural AVF dolumu

goralmektedir.
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Sekil 25: IPS yolu ile KS mikrokateterizasyonunu takiben yapilan
fistulografi, lateral projeksiyon. Anterior drenaj paterni (IOV ve SOV)

goérulmektedir.

Sekil 26: Mikrokateterin ucuna g¢engel formu verilerek yapilan fistulografi,

lateral projeksiyon. Posterior drenaj paterni (SPS) izlenmektedir.
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Sekil 28: Sol CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sol KKF'nin kail ile

embolizasyon sonrasi kapandigi gorulmektedir. Sol MMA posterior dali ile

dolan sol lateral sinds dural AVF’si daha net olarak izlenmektedir.
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OLGU NO 4 (seil 29,30,31,32,33,34,35,36,37)

Bayan M.Y. 59 yasinda

Ocak 1995 tarihinde sol gdzde konjunktival hiperemi, kemozis, okuler agri
semptom ve bulgulari ile Klinigimize bagvuran 59 yaginda bayan hasta.
Oftalmolojik muayenesinde sol intraokdler basing fizyolojik Ust sinirda,
gérme alani normal, fundoskopide vendz dolgunluk, disa bakis kisithhgi
(parsiyel VI. kranial sinir paralizisi) saptandi. EKim 1994'de yapilan MR ve
kontrastll BT kesitlerinde SOV'da dilatasyon izlenmektedir (Sekil 29,30).
Ocak 1995 tarihinde klinigimizde yapilan diagnostik serebral anjiografide
sol kavernoz sinisde sol MHT, sol MMA, sol asendan farengeal arter
(Sekil 32) ve sag MHT klival dali ile beslenen tip D dural KKF saptandi.
Fistulin venoz drenaiji yanlizca anteriora sol SOV ve sol SOV yoluyla sol
fasyal vene dogru idi (Sekil 31). Kortikal vendz drenaj saptanmadi.
Endovaskuler tedavi karari alinarak isleme son verildi. Nisan 1995 tarihinde
tedavi amagli yapilan serebral anjiografide 4 ay énce saptanan dural KKF
hemodinamisinde  degisiklik izlenmedi. Bunun Gzerine transvenéz
embolizasyona karar verildi. Sol angdler venin beyin cerrahi tarafindan
eksplore edilmesini takiben sol SOV kateterize edildi. Sol SOV yolu ile sol
kavernéz sinis mikrokateterizasyonu gergeklestirildi ve fisttlografi yapildi
(Sekil34). Fistulografiyi takiben sol kaverndz sintsdeki fistil agzina 2 adet
MDS yerlestirildi. Alinan kontrol anjiografisinde fistulin dolumu tamamen
kayboldu. Bir yil sonra kontrol anjiografisi 6nerilerek igleme son verildi
(Sekil35). Mayis 1996 tarihli kontrol anjiografisinde fisttl obliterasyonunun
devamlih@r géruldu (Sekil 36,37).

SONUC: Radyoanatomik kur
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Sekil 30: T1 agirlikli koronal MR kesiti. Sol SOV’ da dilatasyon ve signal

void izlenmektedir.
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Sekil 31: Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sag MHT klival dali ile sol
KKE’nin dolumu, sol SOV ve sol SOV yoluyla sol anguler-fasyal venoz

drenaj paterni izlenmektedir.

Sekil 32: Sol asendan farengial arter superselektif enjeksiyonu, lateral

projeksiyon. Sol asendan farengeal arter ile sol KKF'nin ve sol SOV'un

doldugu gérulmektedir.
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Sekil 33: Sol anguler venin cerrahi eksplorasyonunu takiben yapilan SOV

mikrokateterizasyonu, lateral projeksiyon. Mikrokateterin  opak ucu

kaverndz sinis 6n bélumundedir.

Sekil 34: Sol SOV mikrokateterizasyonunu takiben yapilan fistalografi,

lateral projeksiyon. KS ve SOV'da dolum izlenmektedir. Posterior dolum

izlenmemektedir.
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MASK IMAGE

Sekil 35 Sag CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. KS'de koil ve

sUuperpoze cerrahi enstrUmanlar izlenmektedir, fistal dolumu

géralmemektedir.
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MASK IMAGE]

Sekil 36: Sol ECA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Birinci yil kontrol

anjiografisinde fistaltn dolmadidi gérulmektedir.

T-run:  15:54:22
T-1ma9 4,80

Sekil 37: Sol ICA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Birinci yil kontrol

anjiografisinde KS'de koiller goérulmektedir. Fistul dolumu izlenmemektedir.



T

Sekil 38: Sol ECA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sol KS ve sfenoparietal
sinusteki fisttlin sol MMA, foramen rotundum ve asendan farengeal arter

ile dolumu izlenmektedir.

T-run:
T-mask:
T-image:

Sekil 39: Sol sfenoparietal sinusteki fistulun kapatimasi amaciyla sol

MMA'nin  sfenoparietal dalina yonelik histoakril ile embolizasyon

yapilmistir.
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Sekil 41: Sol CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sol KKF'nin koil ile

embolizasyon sonrasi fistiltn dolmadig izlenmektedir.
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OLGU NO 6 (sekil 42,43 44,45,46,47,48,49,50)

Bayan M.G. 74 yasinda

Mayis 1996 tarihinde sol gézde kemozis, proptozis, okuler agri ve Ufram
semptom ve bulgular ile Klinigimize bagvuran 74 yaginda bayan hasta.
Doppler ultrasonografi tetkiki normal sinirlarda idi. Mart 1996 tarihli MR
incelemesinde solda proptozis, sol ekstraokuler kaslarda genigleme, sol
SOV ve kavernéz sinusde dilatasyon ve signal void saptandi (Sekil 42,43).
MRA'da ise sol ICA posteriorunda anormal akim paterni izlendi. Mayis 1996
tarihinde Klinigimizde yapilan diagnostik serebral anjiografide; sol kavernéz
sindsde sol MHT ve sag MHT klival dali ile beslenen tip B dural KKF
saptand:. Fistulin vendz drenajl yalniz sol SOV'a dogru idi. IPS dolumu
izlenmedi. Kortikal venéz drenaj saptanmadi. Transvendz endovaskuler
tedaviye karar verildi. Sol femoral ven ponksiyonunu takiben sol IJV yoluyla
anjiografide dolumu izlenmeyen sol IPS kateterize edildi ve sol kavernoz
sinise mikrokateter ile ulagildi. Fistalografiyi takiben sol kaverndz
sintsdeki fistul agzina 5 adet MDS koil yerlestirildi. Alinan kontrol
anjiografisinde fistalin tam olarak kapandiginin gérulmesi Gzerine isleme
son verildi (Sekil 45). Ertesi gun hastanin klinik tablosu dizelmeye basladi.
Alti ay sonra kontrol anjiografisi onerildi. Eylul 1996 tarihinde yapilan kontrol
anjiografisinde sol kavernoz sintsde, fistalin sag MHT klival dal ile
yeniden doldugu tesbit edildi (Sekil48). Vendz drenaj ICS yolu ile sadece
sol SOV'a dogru idi. Kortikal venéz drenaj saptanmadi. Transvenéz
embolizasyona karar verildi. Sol femoral ven ponksiyonunu takiben sol IJV
Kateterize edilerek sol IPS'ye girildi ve sol kavernéz siniis mikrokateterize
edildi. Fistulografiyi takiben sol kavernoz sinusdeki fistil agzina 1 adet
MDS koil yerlestirildi. Kontrol anjiografisinde  fstulin tam olarak
kapandiginin gérilmesi uzerine isleme son verildi (Sekil49.50). Kontrol

anjiografi énerildi
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Sekil 42: T2 agirliki koronal MR kesiti. Sol SOV'da dilatasyon ve signal

void izlenmektedir.
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Sekil 43: T2 agirlikli koronal MR kesiti. Sol KS ‘de genisleme ve anormal

signal void izlenmektedir.
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T-image:

Sekil 44: Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sag MHT klival dali ile sol

KKF ve sol SOV'un dolumu izlenmektedir.

Sekil 45: Sag CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sol KKF'nin koil ile

embolizasyonu sonrasi fistalin kapandidi izlenmektedir.
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Sekil 46: T1 agirlikl koronal MR kesiti. Embolizasyon sonrasi kontrol MR

incelemesi; sol SOV'da dilatasyon ve signal void izlenmektedir.

Sekil 47: T1 agirlikli koronal MR kesiti. Embolizasyon sonrasi kontrol MR

incelemesi; sol KS'de genigleme ve anormal signal void izlenmektedir.
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Sekil 48:Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Embolizasyondan sonra
Klinik bulgular niks ettiginden dolay: yapilan kontrol anjiografisi. Sol
KKF’nin sag MHT klival dali ile doldugu izlenmektedir (Rekanalizasyon-

nuks).

Sekil 49: Sol CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sol KKF'nin kail ile tekrar

embolizasyonu sonrasit fistil dolumu izlenmemektedir.
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Sekil 50: Sag CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. ikinci embolizasyon

sonrasi fistilin dolmadigi izlenmektedir.
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OLGU NO 7 (sekil 51,52,53,54,55,56,57)

Bay i.l. 64 yasinda

Ocak 1995 tarihinde sag diplopi (V1. kranial sinir felci), sag V1 hipoestezi
Klinik tablosuna, Temmuz 1995'de sol proptozis, kemozis, konjunktival
hiperemi, solda gérme azalmasi,afurim ve tinnitus eklenen 64 yasinda
erkek hasta. Hastanin orbito-oftalmik semptom ve bulgulart zaman zaman
taraf degistirir nitelikteydi. Doppler ultrasonografi tetkikinde solda daha
belirgin olmak Uzere her iki SOV'da dilatasyon ve arterize akim formu ve
kontrasth BT kesitlerinde sol SOV'da dilatasyon saptandi. Ocak 1995
tarinindeki MR'da kavernéz sinis posteriorunda anormal signal void
gorilmektedir. Agustos 1995 tarihinde Klinigimizde yapilan diagnostik
anjiografide her iki kaverndz sinisde sag MHT, ILT , foramen rotundum
arteri, MMA ve AMA; sol MHT, ILT, AMA ve IMA ile beslenen bilateral tip D
dural KKF saptandi. Fistllin venoz drenaji sag ve sol SOV ile idi ve
interkavernéz sinuslerde de  dolum izlendi. Kortikal venoéz drenaj
saptanmadi. Karotikojuguler kompresyon snerilerek 6 hafta sonra kontrol
anjiografisine ¢agirildi. Kasim 1995 tarihinde kontrol anjiografisinde fistule
her iki ICA'dan akimin azaldigi goraldi. Bunun Gzerine transarteryel yoldan
bilateral IMA’ya yénelik partikl embolizasyonu yapildi. Alinan kontrol
anjiografisinde fistaln ECA kontribtisyonu totale yakin kayboldu ancak, her
iki ICA'dan fistule akimin arttigs izlendi. Hasta takibe alinarak bir sonraki
seansta transvendz embolizasyon planlandi. Subat 1996 tarihinde yapilan
anjiografide fistalin hemodinamisinin degismedigi her iki ICA'dan fistalin
doldugu ve interkaverndz sinaslerin vizualize oldugu izlendi (Sekil 51,52).
Sagdan transvendz yol denendi ancak kavernéz sinuse ulagilamadi, hasta
takibe alindi. Agustos 1996 tarininde yapilan anjiografide sol ICA
enjeksiyonunda fistalan dolmadigi, sag ICA enjeksiyonunda fistulin sag
MHT ile doldudu ve interkavern6z sinus ile sol kavernéz sints ve sol SOV'a
kontrlateral drene oldugu gérulda. Transvendz embolizasyona karar verildi
ve femoral ven ponksiyonunu takiben sag I1JV yoluyla IPS kateterize edildi.

Sad kavernéz sinus inferior bolumiine mikrokateter ile ulasildi. Yapilan
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fisttlografide anterior ve posterior interkaverndz sintsler demonstre edildi
ve derin silvian kortikal venéz drenajin oldugu saptandi (Sekil 54). Ancak
fistul agzina ulagilamadi ve bir sonraki seansta yine transvenodz
embolizasyon distnulerek isleme son verildi. Eylul 1996 tarininde yapilan
anjiografide sag MHT ile dolan ve interkavernéz sints ile sol kaverndz
sinis ve sol SOV'a ve derin silvian venoz gruba denajli KKF
hemodinamisinde degisiklik saptanmadi ($ekil 595). Sag femoral ven
ponksiyonunu takiben sol 1JV ile sol IPS kateterize edilerek posterior
interkavernoz sintis yoluyla sag kavernéz sinisdeki fisttl agzina ulagildr.
Daha sonra 4 adet GDC koil fistal agzina yerlestirildi. Alinan kontrol
anjiografisinde fistaltn total olarak kapandigi saptandi (Sekil 57). Kontrol

anjiografisi 6nerilerek igleme son verildi.
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Sekil 51: Sag CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sad MHT ve ILT ile sag
KKF dolumu, ICS ile kontrlateral KS ve SOV drenaji izlenmektedir.

Sekil 52: Sol CCA enjeksiyonu, AP projeksiyon. Sol MHT ve ILT ile sol KKF

dolumu, ICS ile kontrlateral KS ve SOV drenaji izlenmektedir.
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Sekil 53: Sag CCA enjeksiyonu, lateral projeksiyon. Sag MHT ve ILT

fistal dolumu izlenmektedir.

Sekil 54: Fistulografi, lateral projeksiyon. Kortikal vendz drenaj paterni

gorulmektedir.
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BULGULAR

Galisma grubuna alinan 7 hastadan 51 kadin ve 2'si erkekti
Hastalarin yaslari 47 ile 74 rasinda degismekte olup ortalamalari 62.4 idi.

Olgularimizin detayli klinik anamnezi, bu fistullerden sorumiu
herhangi bir etyolojik faktéri ortaya koyamamisgtir.

Olgularin klinik tablosunda genelde orbito-oftalmik bulgular
egemendi. Fokal SSS semptomlan hicbir olguda gézlenmedi. Yedinci
olguda fistalin hemodinamisindeki degigiklikler klinige yansiyarak degisik
zamanlarda degisik kliniklerin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Tablo 3'de

olgularin Kklinigi 6zetlenmisgtir.

Tablo 3:

BULGU VE OLGU |OLGU |OLGU |OLGU |OLGU [OLGU |OLGU
SEMPTOMLAR NO:1 |NO:2 [NO:3 [NO:4 |NO:5 [NO:6 |NO:7
Kemozis + + + + + + +
Proptozis + + + + + +
Konjunktival + + + +
hiperemi

Okdler agr + + +

Ufurom + + + + + +
VI. kranial sinir felci + + + + +
Gérmede azaima +
Tinnitus +
1. kranial sinir felci

V1 kranial sinir felci +
Basagris! + +
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Higbir olguda myelopati, intrakranial kanama, kérlik vb. KKF
komplikasyonlari gelismedi.

Tum hastalarin kesin tanisi DSA ile konulmustur. Anjiografik
incelemeler kavernéz sinls ve gevresinin protokoltine uygun olarak selektif
ve slperselektif enjeksiyonlar ile AP, LAT ve gerektijinde oblik
projeksiyonlarda yapiimigtir. Hi¢bir hastada anjiografiye ait komplikasyon
gelismedi. Olgularin dural KKF tiplemeleri Barrow’un siniflamasina uygun
olarak yapilmigtir. 7 olgunun 1'i tip B, diger 6 olgu ise tip D KKF'dir. 6
olguda fistll tek taraflidir, ancak 7 nolu olguda bilateral tip D KKF
saptanmigtir. Olgularin anjiografi ile saptanan KKF radyoanatomisi Tablo

4'te gbsterilmistir.

Tablo 4
Olgu |Siniflama |Fistiil Arteryel Vendz drenaj
No lokalizasyonu |besleyici paterni
1 Tip D Sol KS Sol MHT-MMA-For.rot. arter | Sol SOV-IPS
Sag MHT klival dal
2 TipD Sol KS Sol MHT-IMA Pur kortikal
Sag MHT klival dal
3 TipD Sol KS Sol MHT-AMA-For.rot. arter |Sol IOV-IOV
Sag MHT klival dal-IMA retrograd SOV
Sol SPS ile posterior
fossa pial venleri
4 TipD Sol KS Sol MHT-MMA Sol SOV
Sol asendan farengeal arter | Sol SOV ile fasyal
Saj MHT klival dal ven
5 TipD Sol KS, sol|Sol MHT-IMA-MMA-For.rot. | Sol SOV-IPS-SPS
sfenoparietal arter Sol angiiler ven
- Sad MHT
sinus
6 Tip B Sol KS Sol MHT Sol SOV
Sad MHT
7 Tip D Bilateral KS Sa§ MHT-ILT-For.rot. arteri | Sol SOV
Saj MMA-AMA Sag sov
Sol MHT-ILT-AMA-IMA




93

2 ve 3 nolu olgularda kortikal vendz drenaj saptandi. 7 nolu olguda
ise hemodinaminin dedismesi sonucu sonradan kortikal vendéz drenaj
gelisti. 2 nolu olguda fistulin venéz drenaji sadece kortikal venlere dogru
idi, SOV velveya IPS dolumu izlenmedi. Béylece 7 olgunun 3'tGnde kortikal
vendz drenaj paterni mevcuttu. Ancak kortikal vendz drenajli bu 3 olgunun
higbirinde intraserebral hemoraji veya fokal SSS semptomlari gelismedi.

Hastalarin 6'sina MR, 4'Gne kontrastli BT, 2'sine MRA ve 2'sine
doppler ultrasonografi incelemeleri yapilmistir. Bu radyolojik incelemelerin

sonuglar tablo 5’de gdésterilmigtir.

Tablo 5
Olgu |Kontrasth |MR MRA Doppler
no BT
1 Sol KS'de signal viod | Sifon C4 segmenti
posteriorunda
KS'yi
dolduran anormal
akim
2 Sol KS'de minimal
dilatasyon ve signal
void
3 Sol SOV'da
dilatasyon
4 Sol SOV'da|Sol SOV'da dilatasyon
dilatasyon ve signal void
5 Sol KS'de | Sol KS 6n bdlimiinde | Sol ICA
genislieme signal void posteriorunda
anormal akim
paterni
6 Sol proptozis, Normal sinirlarda
ekstraokiiler kaslarda
genisleme, sol SOV ve
KS’de dilatasyon
7 Sol SOV'da|KS'de signal void Solda daha belirgin
dilatasyon herikiSOV'dadilatasyon
ve arterize akim formu




94

Olgularin hepsine endovaskiler embolizasyon tedavisi uygulandi.
Hastalarin 5’ine transvenéz, 2'sine hem transvendz hem transarteryel
kombine embolizasyon yapildi. En ¢ok kullanilan embolizan ajan koil idi. 1
hastaya partikil+koil, 1 hastaya ise partikil+histoakril+koil kullanidi. 2
olguda angller venin cerrahi eksplorasyonunu takiben angller venin
ponksiyonu ile SOV ve KS mikrokateterizasyonu, 5 olguda ise femoral ven
yolu ile transvendz embolizasyon gercgeklestirildi. Her hastada gerek
diagnostik, gerekse 2'sinde transarteryel embolizasyon amagli olmak tzere
femoral arter ponksiyonu yapildi. Femoral ven ponksiyonu yapilan
hastalara 1JV bulbusuna ulagilarak IPS kateterize edildi ve arkasindan KS
mikrokateterize edildi. Olgularin tedavi yéntemleri ve tedavi sonuglar tablo

6'da belirtilmigtir.

Tablo 6
Olgu |Tedavi Kullanilan Tedavi Komplikasyon
no yontemi embolizan ajan |sonucu
1 Transvendz MDS koil Kdar Yok
2 Transvenéz GDC kail Kar Yok
3 Transvenéz GDC koil Kur Yok
4 Transven6z MDS koil Kdar Yok
5 Transarteryel |Histoakril/partikdl | Kar Likid ajandan
+ Transvenéz | MDS+fiber koil dolayi gegici
retroorbital agn
Transvendz MDS kail Kdar Yok
Transarteryel |Partikil + GDC|Kuar Yok
+ Transven6z | koil
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SOV yolu ile transvenéz embolizasyon yapilan 2 olguda SOV
kateterizasyonu déncesi Anguler venin cerrahi eksplorasyonu uygulandi.

Direkt SOV kateterizasyonu yaptimadi.
Tedavi sonuglari ytz guldirtct idi. Bir hastada likid embolizan

ajanin yaratti§i enflamasyona sekonder gegici retroorbital agn disinda

komplikasyon gelismedi.
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TARTISMA

Olgularin yas ortalamasinin 62.4 olmasi ve 5/7’'sinin kadin olmasi,
yayinlardaki yas ve cins dagilimina uymaktadir. Dural KKF'ler orta yas ve
tzeri kadinlarda daha siktir gértilmesi bizim calismamizda da ortaya
konmustur.

Hastalarin ayrintih klinik anamnezlerinde etyolojiye 151k tutacak
faktér saptanmamistir. Bu da literatlirde dural KKF'lerin etyolojilerinin kesin
olmadigi ve spekilatif dizeyde kalmasiyla uyumludur (5). Newton ve
Hoyt'a gbre kaverndéz sinus i¢inde seyreden ince duvarli ve buna bagli
vaskuller frajilite, ince dural kiguk dural arterlerin ruptirac KKF'yi
olusturmaktadir (5). Olgularimizin yas ortalamalarinin 62.4 olmasi, bu yas
grubunda atheroskleroz arterlerin rUptlrina akla getirmektedir. Ancak yine
de bu teori her vakay! aciklayamamaktadir.

Dural KKF'ler iginde en sik gérulen tipin tip D oldugu vurgulanmistir
(43). 7 olgumuzun 6'sinin tip D KKF olmasi literatGrdeki bu bilgiyi
desteklemektedir.

Birgok predispozan faktérun dural tip KKF etyolojisinde rol oynadig
ileri surtlmektedir. Olgularimizda en sik eglik eden hastaligin hipertansiyon
olmasi ve ileri yas grubunda olmalari, predispozan faktérler arasinda diger
yayinlarda belirtildigi gibi hipertansiyon ve atherosklerozu
dasundiurmektedir.

Dural KKF kliniginin sinsi ve yavas gidisi, klinigin baslangici ile
radyolojik tani arasinda gegen surenin ortalama 5 ay (1-18 ay) oldugu
belirtiimigtir (5). Olgularin kliniimize basvurmadan yaklasik 6-7 ay énce
sikayetlerinin baglamasi yayinlarla uyugsmaktadir.

Dural KKF’'lerde semptom ve bulgular genelde hafif ve siklikla hayati
tehdit edici boyutlara ulagsmaz (56). 2 nolu olgu hari¢, hastalarin klinik
tablosu icin hafif ve hayati tehdit edici boyutlarda olmadi§: sdylenebilir.
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Olgu 7'de semptom ve bulgular dalgalanma g0sterdi; siddetlenip azald ve
orbito-oftalmik semptom ve bulgular taraf degistirir nitelikteydi. Anjiografik
bulgulart ise Klinik dalgalanmalart agiklayabilecek hemodinamik
degisiklikleri yansitmaktaydi.

Klasik klinik triad; proptozis, Gftrim ve konjunktival hiperemi olarak
bildirilmistir (30). Olgulann 6/7‘sinde proptozis ve Ufarim, 4/7’sinde
konjunktival hiperemi saptandi. Bu oranlar klasik klinik triad ile uyumlu

bulundu.
Olgularin semptom ve b’ulgularl oransal ifade ile asagida verilmistir:;

Kemozis 707

Proptozis . 67
Ufaram . 67
VI. kranial sinir felci . 817
Konjunktival hiperemi : 4/7
Okuler agrt : 317
Basagrisi 207
Gdrmede azalma 17
Tinnitus A7
V1. kranial sinir felci A7
l1l. kranial sinir felci -0

Fokal SSS semptomlari : 0
Dural KKF vakalarinda %50 oraninda kafa gifti felci géralmektedir

(37). Calismamizda 7 olgunun &'inde kafa ¢ifti felci gérlimustir. Abdusens
feicinin dural KKF olgularinda okulomotor ve trochlear sinir tutulumiarinda
daha sik oldugu bildirilmistir (41). Bizim c¢aligmamizda da hastalarin
5/7’sinde VI. kranial sinir felci saptandi, lil. kranial sinir felcine rastlanmadi.
Nadir olarak gérulen V1 kranial sinir paralizisi 1 hastada izlendi.

Vendz tromboz sonucu klinik tablonun degdisebilecegi yayinlanmigtir
(30). 2 nolu olguda orbito-oftaimik klinigin gerileyerek agn ile yerini VL.
kranial sinir felcine birakmasi belki de tromboz nedeniyle idi. KS igindeki
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trombozun kompresyon ile kranial sinir felcine neden olabilecedi de
vurgulanmisti (37).

Dural KKF'lerde spontan regresyon ve kdr oraninin %16 ile %60
arasinda degisken degerlere sahip oldugu séylenmisti (5). iki olgumuzda
embolizasyon sonrasindaki minimal dolum spontan regresyona birakilmis
ve kontrol anjiografisinde fistalin total kapandigi izlenmistir.

Dural KKF besleyici arterlerinden en sik karsilasilani intrakaverntz
ICA dali olan MHT olarak belirtilmistir (17,41). Olgularda en sik besleyici
arter olarak karsimiza MHT ¢ikmasi literatGrle uyumlu bulundu.

KKF'lerin BT bulgulan iyi bilinmekte ve mevcut ise hemen hemen
patognomonik deger tagimaktadir (62). Olgularimizda en sik BT bulgusu
(kontrasth kesitlerde) SOV'da dilatasyon idi. Kavernéz sinusteki genisleme
daha az oranda géruldu.

MR’da ise en sik bulgu SOV’da dilatasyon ve signal void ve KS'de
ICA disinda yuksek akim ile uyumlu anormal signal void olarak belirtilmistir
(27,52). Olgularin MR’larinda en sik bulgu SOV'da dilatasyon, SOV ve
KS'de signal void idi. MR intrakranial vaskuler lezyonlarda; kolay
uygulanabilirligi, non-invaziv olmasi ve vaskdler yapilari kontrast madde
gerekmeksizin gdsterebilmesi nedeniyle ilk segilecek yéntem olarak
prezente edilmigtir (20). 7 olgunun 6'sinda ilk radyolojik inceleme olarak
MR kullanild.

7 nolu olguda fistul akimini azaltmak ve embolizasyon éncesi bazi
arteryel besleyicilerde spontan kapanmay! sadlamak amaciyla diagnostik
anjiografiden sonra karotikojuguler kompresyon &nerildi. 6 hafta sonra
kontrol anjiografisinde her iki [CA’dan fistlile akimin azaldigi izlendi. Bu da
literattrdeki gibi etkili bir kompresyondan en iyi sonucun 4-6 hafta sonra
alinacagini gésterdi (14,38,49).

Likid embolizan ajanlarin kullanimindan sonra enflamasyona
sekonder agn ve atesin sik rastlandigi bilinmektedir {39). Likid polimerize
ajan kullandigimiz bir vakada agn ve lokal isi artisi igin steroid enjeksiyonu

yapildi ve hasta steroide iyi cevap verdi.
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Transarteryel embolizasyon yéntemi iki vakada ECA dallarinin
" embolizasyonu i¢in uygulandi. Bu amagla bir vakada partikQl, bir vakada
ise hem partiktl hem de hishoakril likid polimerizan ajan kullanildi. PICArd
ve Bracard'a gére (42) ECA dallarinin embolizasyonu tip D fistllerin
transarteryel embolizasyonda segilecek yodntemdir. Biz de yukarida
bahsettigimiz gibi 2 vakamizda ECA dallarina yoénelik transarteryel
embolizasyon yaptik. Ancak, bazen ECA dallarinin embolizasyonu fistule
ICA’dan gelen akimi artirmaktadir (14,17,19). 7 nolu olguda ECA dallarinin
transarteryel embolizasyonu sonrasinda |ICA’dan fistile kan akiminin
arttigini gérduk. Higbir hastada ICA besleyici arterlerine-intraserebral
dolagIMA refll riski ytksek oldugu igin- yénelik transarteryel embolizasyon
yapmadik. Ancak Halbach ve arkadaslari 1987 yilinda ICA besleyici
arterlerine yénelik transarteryel embolizasyon yapmislardir (17). inkomplet
embolizasyon hemodinamiyi degistirerek hastayi yeni risklerle karsi kargiya
birakabilir (39). 7 nolu olguda birka¢ seans inkomplet embolizasyon sonrasi
kortikal vendz drenajin gelistidi ve her seans sonrasi hemodinamide az
veya cok degisikliklerin ortaya ciktigi gértldi. Transvenéz embolizasyon
girisimlerinde genelde femoral ven ponksiyonu ve IPS kateterizasyonu ile
KS’ye ulastik. Literatirde guvenli bir SOV kateterizasyonu igin operatif
eksplorasyonun gerektigini savunan yayinlar vardir (43). Iki olguda angtler
venin cerrahi eksplorasyonunu takiben yapilan anguiler ven ponksiyonu ile
SOV mikrokateterizasyonu gergeklestirildi. Kaliteli bir DSA kilavuziugunda
direkt olarak SOV ponksiyonun givenli oldugunu bildiren yayinlar varsa da
(49), komplikasyon orani yidksek oldudgu igin direkt SOV ponksiyonu
denenmedi. Genelde, SOV mikrokateterizasyonu ve bu yolla KS'ye
ulagsmada sorun yasanmadi ve komplikasyon gelismedi. SOV yolu ile
transvendz embolizasyon girisimlerinde, dural KKF vakalarinin semptomlari
siklikla 6 ay veya daha énceden basladigindan gerekli SOV
arteriyalizasyon suresi sorun olusturmad:. LiteratGrde dural KKF’lerde
semptomlar yavas gelistiinden semptomatik hastalarda SOV
arteriyalizasyon suresi igin yeterince zaman gegecegi belirtilmistir (49,43).
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SOV'un arteriyalizasyonu, ponksiyon ve kateterizasyonun ruptrstz
yapilabiimesi igin fistilden dolay! artmis redrograd kan akiminin damar
duvarinda istenilen kalinlig:r ve direnci yani arteriolizasyonu saglamasina
baglidir. Anjiografide IPS dolumu izlenmese bile |PS kateterizasyonunun
yapilabilecegini belirten bilgiler mevcuttur (18,43,49). 2,3 ve 6 nolu
olgularda diagnostik serebral anjiografide IPS dolumu izlenmemesine
ragmen femoral ven ponksiyonunu takiben IPS kateterizasyonu yapildi.
SOV veya IPS yoluyla kaverndéz sinUs kateterize edilmis olsa bile
mikrokateter fistll agzina ulagamayabilir (46,56). Iki olgumuzda kavernéz
sinds icinde veya IPS-KS bilegkesinde olmamiza ragmen fistil adzina
ulagilamadi. Daha sonra ya kontrlateral yada yeniden ayni taraf denenerek
fistal agzina ulasiidi. Transvendéz embolizasyonda, trombojenite ve opasite
6zelliklerinden dolayr en sik koil embolizan ajanini kullandik (18). Likid
polimerizan ajanlarin kontrolleri gli¢c ve istenmeyen venéz yapilan okltude
etme sansi yiksek oldugundan transvenéz embolizasyonlarda likid ajanlar
kullanmadik.

Teorik olarak kavernéz sinus igindeki embolizan maddenin (6zellikle
koil) kranial sinirlerde kompresyona neden olabilecegi bildirilmistir (18). 2
nolu olguda, embolizasyon sonrasi IPS'ye minimal kagis izlendigi halde
daha fazla koil yerlestirerek KS igcinde daha fazla kompresyona neden
olmamak icin igleme son verdik. Kontrol anjiografisinde IPS'ye minimal

kagisin kayboldugunu gérduk.



101

SONUGC

Dural KKF'ler siklikla kompleks bir besleyici arter anatomisine
sahiptir. Vendz direnaj paternleri anteriora (SOV,I0V), posteriora (IPS,SPS)
velveya kortikal ventz yapilara dogrudur. Tedavileri genellikle zordur.
ProksIMAIl veya distal ligasyon, elektrotromboz gibi cerrahi yontemler
hastaya endovaskuler tedavi yéntemlerinden daha fazla risk getirmeleri
yaninda genellikle efektif degildir. KKF'lerin ideal tedavisi diger vaskuler
yaptlan koruyarak fistilin selektif oklizyonudur (39). Bu da endovaskuler
tedavi yéntemleri ile mimkanddr.

Endovaskdler embolizasyon; transarteryel ve/veya transvenéz yolla
yapilabilir. Dural olmayan direkt travmatik KKF'lerde genelde uygulanan
yontem transarteryel balon embolizasyondur. Dural KKF'lerin tedavisinde
ise balon embolizasyon, multipl kompleks besleyici arter patemi ve
boyutiari nedeniyle kullaniimamaktadir.

Barrowun siniflamasina gére dural KKF'lerde transarteryel
embolizasyon Tip C ve Tip D fistullerde ECA besleyici dallarina yénelik
olarak yapilmaktadir. Tip B fistlllerde ise ICA besleyici dallarina
transarteryel embolizasyon girisimi oldukga risklidir. ECA besleyici
dallarina transarteryel girisim ile fistGlin kapanmasinda her zaman sonug
alinamayabilir. ECA-ICA anastomozlari nedeniyle ndrolojik
komplikasyonlarin gelisme riski mevcuttur. Tum bu nedenlerden dolayt son
yillarda dural KKF tedavisinde transventz yol ilk segenek olarak
dasuntlmektedir. Transvenéz embolizasyonun direkt olarak fistdl agzini
hedeflemesi ve diger arteryel-vendéz yapilara dokunmaksizin sadece
fistulin kapatiimasini amaglamasi ideal tedavi dugtncesini olusturmaktadir.

Bu caligmada 7 dural KKF vakasinin tuminde transvendz

embolizasyon yapilimig ve olumlu sonuglar alinmigtir.
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Sonug¢ olarak, dural KKF vakalarinda literatirde bazi gruplarin
belirttigi gibi (18,39,43,49) ilk basamakta segilecek tedavi y6nteminin
transvendz embolizasyon oldugu kanisina variimistir.
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OZET

Dural KKF'ler kavernéz sinus ile ECA dural dallari vel/veya
intrakaverndéz ICA dallan arasindaki anormal arteriovendéz veya
arteriolovendz baglantilardir. Kavernéz sints dural AVF'ler iginde lateral
sinGsten sonra en sik ikinci lokalizasyondur (24) Besleyici arterlerin
anjiografik radyoanatomisine gére siniflandiritirlar. Etyolojilerini aciklayacak
birkag teori disinda kesin nedenleri bilinmemektedir. Klinik tabloyu
genellikle vendz drenaj paternleri belirler ve siklikla orbito-oftalmik
semptom ve bulgular izlenir. Bazen yalnizca oftalmopleji ile prezente
olabilir. Tani yéntemleri; BT, MR, Doppler Ultrasonografi, Anjiografi ve
klinikk muayeneden olusur. Anjiografi kesin tani, yaklasim ve tedavi
yontemini belirlemede altin standardi olusturur. Endovaskdiler, cerrahi ve
radyoterapiden olusan cesitli tedavi yontemleri mevcuttur. Gantmuazde ilk
tedavi secenegi olarak kabul edilen ve en iyi sonu¢ veren tedavi yéntemi
endovaskuler girigimlerdir.

Bu caligsmada, Cerrahpasa Tip Fakulltesi Radyodiagnostik Anabilim
Dali “Girigsimsel Noéroradyoloji” Unitesinde 1994 ile 1997 yillan arasinda
tedavi edilen 22 KKF vakasindan 7 dural KKF olgusu (%31,3) anatomik,
fizyopatolojik ve terap6tik agidan incelenmigtir. Tum vakalarda

endovaskuler tedavi ydontemi uygulanmis ve total kar saglanmistir.
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