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Giris

Beyindeki arteriyovendéz malformasyonlar
(AVM) konjenital olarak olusan, serebrovas-
kiiler, intraserebral veya pial AVM olarak da
bilinen anomalilerdir. Bu patolojiler neoplas-
tik bir lezyon olmadigindan sik¢a kullanilan
“anjiyoma” bu lezyonlarn karakterize etmek-
te dogru terim degildir. Klinik olarak, beyin
AVM’leri intrakraniyal hemoraji ya da epilepsi
ile karsimiza ¢ikar. Oliim ve morbidite nedeni
olmakla birlikte uzun bir siire klinik olarak ses-
siz kalabilirler. Bu malformasyonlar besleyici
arter, drenaj veni ve bu yapilar arasinda olan
displastik kilcal damarlarin olusturdugu vaskii-
ler agdan (nidus) olugan kompleks ve karigik
sekilli lezyonlardir (Resim 1). Besleyici arter
ve drenaj venleri arasinda nidus olmaksizin
direkt arteriyovendz sant seklinde izlenen pial
arteriyovendz fistiiller de (AVF) vardir [ 1].

AVM’lerde bulunan nidusun tipine gore bu
malformasyonlar iki gruba ayrilir. Kompakt ni-
dus; belli bir alanda bulunan kismen diizenli ve
net sinirlar ile karakterize edilirken (Resim 2),
diffiiz nidus; smrlar belirsiz ve beyin paranki-

minde genis alanlara yayilabilen malformasyon-
lar seklinde izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin
parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler,
ancak cogunlukla orta serebral arter sulama
alanlarinda karsimiza ¢ikarlar. Boyutlar1 degis-
ken olup milimetrik boyutlardan bir serebral
hemisferi tama yakin kaplayacak biiyiikliige
ulasabilir.

AVM’lerin besleyici arterleri bir veya ¢ok
sayida olabilecekleri gibi damar liimen ¢aplari
normal veya genislemis olabilirler. Damarlar-
daki yliksek akim hizina bagl besleyici arterde
veya nidus i¢inde sakkiiler anevrizmatik genis-
lemeler olusabilir (Resim 4) [2, 3].

Drene edici venler de arterler gibi sayica
tek veya ¢ok sayida olabilir. Arterlerden farkli
anatomik damar yapilart nedeni ile, drenaj ven-
lerinde yiiksek basinca bagli kivrintili seyir ve
anevrizmalara sik rastlanir [4]. Yiiksek akim
ayni zamanda venlerde ozellikle durayr gece-
rek siniislere bosaldig1 lokalizasyonlarda dar
segmentlere neden olabilir [5].

Insidans belirli bir popiilasyonda belirli za-
man dilimi i¢inde yeni AVM tanis1 alan olgu-
larin sayisii ifade eder. Literatiirde AVM in-
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Resim 1. A, B. Sad ICA selektif DSA incelemesi: On arka (A) ve lateral (B) géruntiler. Sag parietal
lobda yerlesimli orta serebral arterden coklu besleyicisi (beyaz oklar) ve superior sagital sinUs ile
sigmoid sinUse venoz drenaji olan (siyah oklar) AVYM nidusu izlenmektedir.

Resim 2. A, B. Sol ICA DSA incelemesi. Lateral (A) ve 6n arka (B) gérintuler. Parietal lobda yerlesimli
kompakt niduslu AVM' ye ait gérintim.

sidanst ile ilgili popiilasyona dayali iki calisma  ma ise Brown ve ark. tarafindan 1996 yilinda

mevcuttur ve her iki calisma da retrospektif  yapilmustir. ilk calismada semptomatik AVM

olarak yapilmistir. Birinci ¢aligma Jessurun ve  insidansi yillik 100.000 de 1,1 iken, ikinci

ark. [6] tarafindan 1993 yilinda, ikinci ¢alisg-  calismada 1,84 olarak bulunmustur [7]. Son
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Resim 3. A, B. Sag ICA DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintiler. Frontal, parietal ve tem-

poral loblara yayilimi olan diffiz AVM nidusu.

Resim 4. A, B. Selektif sol vertebral arter DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintuler. Her iki
PCA’ nin posterior koroidal arter dallarindan beslenen AVM nidusu ve intranidal sakkuler anevriz-
matik genislemeler (beyaz oklar).

zamanlarda geligmis goriintiileme yontemle-
ri sayesinde AVM insidansinin artmis olmasi
tahmin edilmekle birlikte bu bilgiyi dogrulayan
bir ¢alisma yoktur.

Spetzler ve Martin siniflamasi 1986 yilinda
AVM’leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi

morbidite ve mortalite riskine gore derecelen-
dirmek i¢in yapilmis bir siniflamadir. Bu sinif-
lamada bir AVM nin derecesini belirlemek icin
nidusun boyutu, venéz drenajin derin veya yii-
zeyel sisteme olmast ve malformasyonun beyin
parenkimindeki yerlesim yerini degerlendir-
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mek gereklidir. Bu bilgiler dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA), bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
yontemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgi-
lere gore her bir kategori igin sayisal bir deger
atanir;
1. AVM’nin Boyutu: kiigiik (<3 cm): 1;
orta (3-6 cm): 2; biiyiik (>6 cm): 3
2. Onemli lokalizasyon: eloquent olmayan:
0; eloquent: 1
3. Vendz drenaj: Yiizeyel: 0; derin venoz
sistem: 1

Klinik prezentasyon: AVM’lerde en sik
rastlanan belirtiler kanama, nobet, kronik bag
agris1 ve fokal norolojik defisitlerdir. Intrakra-
nial kanamalar AVM’lerin en sik karsilagilan
prezantasyonudur [8].

Besleyici arterler iizerinde bulunan sakkiiler
anevrizmalarin sikli§1 ortalama %10 olup, ii¢
tipe ayrilmistir. Tip I: proksimalde besleyici
arterde, Tip II: biiylik bir arter ilizerinde dis-
talde, Tip III: nidusun iginde veya jukstanidal
[2]. Anevrizmalarin varhiginin kanama riskine
etkisi net olarak belli degildir. Yapilan bazi
arastirmalarda kanama ile iliskisi olmadig1 bazi
caligmalarda ise yakindan iliskili oldugu bu-
lunmustur. Genel goriis; intranidal anevrizma
varlig1 yapisal bir zayifliga neden olup kanama
riskini artirir ve tedavi stratejisini belirlemede
onemlidir. Bu yaklagim diger anevrizma tipleri
icin de gecerli sayilabilir [9].

Nidus boyutu ile AMV kanama riski arasin-
da ters bir oran vardir. Yapilan arastirmalarda
3 cm’nin altinda nidus boyutu olan AVM’lerde
kanama oranlar biiyiikk nidusu olanlara gore
daha yiiksek bulunmustur. Spetzler ve ark.
[10] tarafindan yapilan calismada kanayan
AVM’ lerin %82’sinde nidus boyutu kiiclik
(3 cm’den az), %29’da orta boyutlarda (3-6 cm)
ve %12’sinde biiyiik (6 cm’den bilylik) olarak
bulunmustur. Cerrahi olarak tedavi edilen ol-
gularda intraoperatif olarak besleyici arterlerde
Olciilen basing kiigiik AVM’lerde daha yiiksek
bulunmus olup, kiiciik AVM’lerin kanama ris-
kindeki yiiksek orani agiklayabilir.

Yerlesim yeri ile kanama riski arasindaki ilig-
ki sistematik olarak arastirilmamistir. Ancak

yapilan ¢aligmalarda bazal ganglia gibi derin
yerlesimli, intraventrikiiler bosluga uzanan ve
posterior fossa yerlesimli AVM’lerde kanama
siklig1 daha yiiksek olarak bulunmugtur [11, 12].
Yapilan bir baska ¢aligmada ise AVM nin beyin
parankiminde yerlesim derinligi ile kanama riski
arasinda iligki saptanmamustir [13].

Derin vendz drenaj AVM nidusunda yiiksek
kanama riski olusturur [ 14, 15]. Anatomik ag1-
dan derin ve yiizeyel vendz sistem farklidir.
Derin sistemde drenajin ortak tek yolu siniis
rektus ve Galen venidir. Yiizeyel sistemde ise
daha fazla baglant1 oldugundan hemodinamik
degisikliklere daha iyi adaptasyon saglayabilir.
Bu nedenle kanama riski daha azdir. Derin ve-
noz sisteme reflii akimin varligmin da artmis
kanama riski agisindan anlamli oldugu litera-
tiirde bildirilmistir [5].

Epilepsi nobetleri AVM’si bulanan hastala-
rm %16 - %53’linde baslangic semptomudur
ve ortalama goriilme oran1 %34’tiir [&]. Olgu-
larin ¢ogunda nobetler kismi veya kompleks
parsiyel nobetler seklindedir. Olgularin %27-
35’inde grand mal nobetlerine rastlanmaktadir
[16]. Kortikal AVM’ler lokalizasyonundan do-
lay1 siklikla nobetler ile iligkilidir [12].

Kronik bas agris1 olgularin %7-48, ortalama
%?31’inde baglangi¢ semptomudur [8]. Bas ag-
r1s1, migren ve AVM’ ler arasindaki iligski be-
lirsizdir. Kronik bas agrilarinda AVM tanisini
diisiindiiren siklik, siire veya siddet gibi belir-
leyici bir 6zellik yoktur [1].

Fokal nérolojik defisit; kanama olmadan
fokal norolojik defisitler hastalarin %1-40’1inda
baslangi¢ semptomudur |&]. Intrakranial AVM
olan hastalarda goriilen fokal ndrolojik defi-
sitler ilerleyici, stabil veya reversibl olabilir.
Norolojik defisitin ilerlemesi farkli nedenlere
bagl olabilir. Calma fenomeni, vendz hiper-
tansiyon veya kitle etkisi bu nedenler arasinda
gosterilebilir [17].

ENDOVASKULER TEDAVI

Beyindeki AVM’lerin endovaskiiler tedavisi
halen daha ¢esitli nedenlerden dolay1 tartigil-
maya devam etmektedir. Klinik olarak semp-



tomu olmayan veya az semptomatik hastalarda
kanama riskini onlemek i¢in invazif bir iglem
yapilmasi halen tartisma konusudur. Ozellikle
alternatif tedavi seceneklerinin varligi, farkli
embolizasyon tekniklerinin ve embolik ajan-
larin  kullanilmasi, girisimsel noéroradyoloji
egitim diizeyinin farklilig1 bu soru isaretlerini
olusturan nedenler arasindadir. Hastalar1 de-
gerlendirirken multidisipliner yaklasim (ndro-
radyolog, beyin cerrahi, nérolog ve radyote-
rapist), AVM’nin anatomi ve yapisinin dogru
degerlendirilmesi, embolizasyon hedeflerinin
belirlenmesi (parsiyel veya total embolizas-
yon) ve tedavinin hastaya anlatilmas: tedavi
planlamada ¢ok dnemlidir.

Endovaskiiler tedaviler AVM’ye ulasim yo-
luna bagl olarak transarteriyel, transvendz ve
kombine teknikler olarak tanimlanir. Giinii-
miizde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih
edilmesine ragmen transvenoz tedavilerin de
basarili sonuclar1 yaymlanmaktadir.

Transarteriyel endovaskiiler tedavi

flk transarteriyel beyin AVM embolizasyo-
nu Luessenhop ve Spence tarafindan 1959°da
silastik kiireler kullanilarak gerceklestirildi.
Daha sonraki siirecte ayrilabilen balonlar ve
1990’11 yillarin baginda polivinil alkol (PVA)
partikiilleri ile yapilan preoperatif emboli-
zasyon sonuglar1 bildirilmistir [18, 19]. PVA
embolizasyonunun bircok dezavantaji vardir
ve giiniimiizde tedavi segenegi olarak kullanil-
mamaktadir. PVA partikiilleri AVM nidusunda
uzun siireli okliizyon saglayamadiklar gibi,
nidus i¢inde var olan arteriovendz santlardan
venoz tarafa gecerek istenmeyen vendz embo-
lizasyona neden olabilirler. Mikrokoillerin tek
basina ya da PVA ile birlikte kullanildig1 ¢alis-
malar da vardir. Ancak mikrokoiller ile sade-
ce proksimal embolizasyon yapilabildigi i¢in,
¢oklu besleyicisi ¢ok olan AVM’lerde diger
arterlerden nidus beslenmeye devam edecek-
tir ve tedavinin basar1 sans1 azalacaktir. Ayri-
ca proksimal arter diizeyindeki embolizasyon
sonraki tedaviler i¢in nidusa ulagsma sansin1 or-
tadan kaldiracagindan tedaviyi olumsuz yonde
etkileyecektir. Koil embolizasyonu pial arterio-

Pial AVM’lerde Endovaskdliler Tedavi

vendz fistiillerde fistiil diizeyini kapatmak i¢in
kullanilabilir.

Girisimsel radyolojide kullanilan kateter,
kilavuz tel ve embolizan ajanlarda ulasilan
teknik gelismeler embolizasyon tekniginde ve
amacinda devrim niteliginde degisikliklere yol
acmistir. Embolizasyon sadece ameliyata yar-
dimet bir tedavi yontemi olmaktan ¢ikarak tek
basia tedavi alternatifi olmustur. Bu ilerleme
proksimal besleyici arter okliizyonundan asa-
mali olarak intranidal okliizyona gecilerek elde
edilmigtir. Bir AVM {i¢ ayri bilesenden olusur:
arter, nidus, ven. Bu ii¢ bilesen igerisinde pa-
tolojik olan yapi nidustur. Arter ve vende iz-
lenen degisiklikler nidusun varliina sekonder
gelisir. Eger patolojik olan nidus ortadan kal-
dirilirsa tedavi basarili olur. Bu nedenle AVM
tedavisinde hedef nidusu ortadan kaldirmak
olmalidir.

Siyanoakrilatlar (glue) 1970’lerin sonunda
preoperatif embolizasyon icin kullanilmaya
baglanmustir [20, 21]. Histoacryl (N-butyl cya-
noacrylate, B.Braun, Melsungen, Germany)
AVM tedavisinde kullanilan ve nidusu hedef
alan ilk s1vi embolizan ajandir. AVM’yi bes-
leyen arter nidusa olabildigince yakin distal
arteriyol seviyesinde embolize edilmelidir. Bu
nedenle mikrokateterler bu diizeye kadar iler-
letilmelidir. Kontrast madde verilerek alinan
floroskopik goriintiide distal arterdeki akimin
yavaglamasi ve verilen kontrast maddenin ni-
dusu doldurarak bosaltic1 venlere ulagmasi ve
kontrast maddenin bu alanda asilmasi kateterin
dogru pozisyonu (wedge position) i¢in gérmek
istedigimiz bulgudur. Katetere dogru pozisyon
verildikten sonra siyanoakrilat kullanilmadan
once kontrast madde ile pre-embolizasyon test
enjeksiyonunun yapilmasi dnemlidir. Test en-
jeksiyonu distal arter liimeni i¢indeki kateterin
ucundan geriye olan kontrast madde refliisii ve
yapilacak embolizan ajan enjeksiyon hizi ile
ilgili bize bilgi verir. Embolizan ajan kateter
boyunca geriye reflii olursa kateter ucunu ya-
pistirabilir ya da istenmeyen diger normal ar-
ter dallarinda embolizasyon geligebilir. Dogru
hizda verilen embolizan ajan besleyici arteri
doldurarak yavas akimla nidusa ulagir ve kis-
men bosaltic1 venleri de embolize eder, hat-
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ta nidus yoluyla diger besleyici arterleri geri
akimla doldurabilir. Embolizasyon 6ncesinde
dikkat edilmesi gereken iki 6nemli anatomik
yap1 besleyici arterin seyri ve drenaj veninin
nerde basladigidir. Enjeksiyon dncesinde ope-
rator anatomiyi miikemmel bir sekilde anla-
malidir. Enjeksiyon sirasinda embolizan ajan
kateterin ucu boyunca geri akisa basladiginda
yada nidusu doldurarak drenaj veninin ostiu-
muna geldiginde enjeksiyonu durdurmali ve
kateteri dikkatli ve hizli bir sekilde ¢cekmelidir.
Anatomiyi daha iyi anlamak ve embolizan aja-
nin ilerlemesini izlemek i¢in bi-plan anjografi
cihazlarinin kullanilmas: 6nemlidir. Enjeksi-
yon yavas hizla yapilmali ve baglama anindan
itibaren operator dikkatli bir sekilde kateterin
ucundan ¢ikarak ilerleyen embolizan ajanin
dagilimini izlemelidir. Istenen akim sekli nidu-
sa ve drenaj venlerine dogru yavas akim sek-
lidir. Nidus ve drenaj venleri dolduktan sonra
kateteri ¢ekmeden birkac saniye beklenmesi,
tekrar enjeksiyon yapilmasi gerekliligi halin-
de 6nemlidir. Birden fazla besleyici arteri olan
AVM’ lerde emboliazsyon islemi operatdre
bagl olarak tekrarlanabilir. Ancak kiigiik ve
tek besleyici arteri olanlar tek seferde tedavi
edilebilir. Enjeksiyonun sonunda operator §i-
ringa ile mikrokateteri aspire ederek ve hizla
¢ekerek yanlislikla olusabilecek embolizas-
yonlart dnleyebilir. Histoacryl kendisine opak
ozelligi kazandirmak icin Lipiodol (Guerbet,
Aulnaysous Bois, France) adi verilen yagda
¢Oziinen bir kontrast madde ile karigtirilarak
kullanilir. Karigimdaki Histoacryl konsantras-
yonu arttik¢a damar igerisindeki donma hizi da
artar. Ayrica Lipiodol’ {in vizkositesi yliksek
oldugu i¢in Lipiodol oranmi arttik¢a karisimin
akigkanlig1 azalacaktir. Bu nedenle Siyano-
akrilatlar ile intranidal embolizasyon teknigi,
onemli derecede operatdr tecriibesi gerektirir.
Nidusun debisine gore karigimin akiskanligi-
nin ve donma hizinin belirlenmesi direk olarak
konsantrasyonuna baglidir ve olas1 komplikas-
yonlarin ortaya ¢ikmasinda ya da 6nlenmesin-
de en 6nemli faktordiir. Enjeksiyon hizi birkag
saniye ile 3-4 dakika arasinda degisir.
Giliniimiizde AVM tedavisinde daha faz-
la non-adhezif sivi embolizan ajanlar tercih

edilmektedir. Onyx (Micro Therapeutics, Inc.,
Irvine, Calif.) etilen vinil akol (EVOH) ve di-
metil sulfoksid (DMSO) karisimidir. EVOH
(kopolimer) farkli konsantrasyonlarda DMSO
(¢0ziicii) ile birlikte kullanilir. Mesela %6’lik
bir karisimda (%6 kopolimer, %94 c¢oziicii)
vardir. %6’lik bir karisim daha az visk6z olup
daha uzakta olan nidusa ulasabilir. Bu karigim
radyoopak degildir. Radyoopasite i¢in kari-
simda Tantalyum tozu bulunmaktadir. Bu ka-
ristimin daha homojen ve radioopak olabilmesi
icin enjeksiyon oncesi Onyx 6zel karigtiricilar-
da 20 dakika siiresince karistirilir. Enjeksiyon
i¢in kullanilan kateterin DMSO uyumlu olmasi
onemlidir.

Kateteri dogru konumlandirdiktan sonra
kateter i¢indeki Olii bosluk DMSO dolduru-
lur. Daha sonra Onyx enjeksiyonuna baglanir.
Kateterin 6lii boslugu kadar ilk Onyx en az 40
saniyede yavas bir sekilde enjekte edilir. Bu
stire kateterin i¢inin dolduruldugu DMSO’ nun
dolagima gegis siiresidir. Daha sonra Onyx en-
jeksiyonuna baglanir. Temel olarak 6nce mik-
rokateterin ucunda ve ¢evresinde Onyx’ ten bir
tika¢ olusturulur. Bu tikag ajanin geriye reflii
olmasini engelleyerek nidus igerisine dogru
ileri yayilmasini saglayacaktir. Enjeksiyon si-
rasinda ancak ¢ok kiiciik molalar (15-30 sn)
verilerek nidus igerisinde anjiyografik olarak
goriilemeyecek yeni tikaglar elde ederek ajanin
diger nidus bolgelerine yonlenmesi saglanma-
lidir (Resim 5). Bununla birlikte enjeksiyonun
uzun siireli durmasindan kagmilmalidir. Bu
durumda Onyx kateter igerisinde donup ka-
teteri tikayabilir. Ayrica yeni gelistirilen cift
limenli balon kateterleri de son zamanlarda
Onyx enjeksiyonu i¢in yaygin olarak kullanil-
maktadir. En 6nemli avantaji, baglangicta tikag
olugturmak i¢in beklemek yerine balon sisiri-
lerek geriye reflliniin 6nlenmesi ve enjeksiyo-
nun itme giicii ile Onyx’ in direk olarak nidus
igerisine yonlendirilmesidir. Cok uzun siireli
enjeksiyonlar yapildigindan kateter ucunun ya-
pismasina dikkat edilmesi gerekmektedir. Ucu
ayrilabilen mikrokateterler (Sonic-Balt, Apol-
lo-eV3) ile bu risk olduk¢a azalmistir.

Onyx, Histoacryl ile karsilagtirinca avantaj
ve dezavantajlar1 vardir. En biiylik avantaji
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Resim 5. A-F. Aksiyel ardisik BT kesitleri (A). Ventrikile acilmis intrakranial kanama. Sag iCA selektif
DSA incelemesi. On arka (B) ve lateral (C) gériintiler. Lateral lentikiilostriat arterlerden ve orta se-
rebral arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Endovaskuler embolizasyon sonrasi 6n arka (D)
ve lateral (E) goruntuler. Nidusu dolduran Onyx. Tedavi sonrasi kontrol lateral DSA incelemesi (F).

Nidus tamamen kapanmistir. Rezidi dolus izlenmemektedir.

enjeksiyonun daha kolay olmasidir. Onyx en-
jeksiyonu sirasinda kontrol anjiografi alina-
rak nidus goriintiilenebilir. Histoacryl’e gore
daha uzun siireli enjeksiyon yapilabildiginden
tek seferde daha ¢ok embolizan ajan enjekte
edilebilir ve daha fazla nidus doldurulabilir.
Tekrar kateter kullanimi azalir. Nidus ige-
risinde yayilimi Histoacryl’e gore ¢ok daha
tyidir. Uzun enjeksiyon yapilabildigi i¢in en-
jeksiyonu sonlandirma agamasina karar verme
zamani Histoacryl’e gore uzundur. Kateteri
yapistirma riski azdir. Ogrenim egrisi daha
kisadir. Dezavantajlarindan biri olan DMSO’
nun toksik etkisi uzun zamandir tartisilmakta-
dir. Baz1 ¢aligmalarda DMSO’nun vazospazm
ve anjionekroz gelistirerek spontan subarak-
noid kanama gelistirebilecegi 6ne siiriilmek-
tedir [22]. Giiniimiizde yapilan c¢aligsmalar

sonucunda yavas enjeksiyonlarda vazospazm
ve anjionekroz gelismedigi ortaya konulmus-
tur [23]. Onyx, Histoacryl’in aksine, yliksek
hizli dirket arteriovenoz fistiilleri kapatmakta
basarisizdir ve kullanilamaz. Bir diger deza-
vantaji da tek seferde daha biiyiikk hacimde
AVM embolize edildiginden islem sonrasi
kanama riskinin artmasidir. Bu noktada em-
bolizasyon teknigi agisindan farkli iki ekol
vardir. Bir grup arastirmaci nidus tamamen
kapanincaya kadar agresif sekilde enjeksiyo-
na devam etmenin kanama riskini azaltacagini
belirtmektedir. Ote yandan diger bir grup da,
nidusun birden fazla seansta basamaklama ya-
pilarak embolize edilmesi ile nidus igerisinde
olusan hemodinamik degisikliklere AVM’nin
daha iyi uyum sagladigimi ve kanama riskinin
azaldigini iddia etmektedir.
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Resim 6. A-F. Aksiyel BT goéruntust (A). Sag frontal lobda hiperdens gortinim ve etrafinda minimal
6dem (beyaz ok). Sol iCA DSA incelemesi (B). Sag frontal bélgede anevrizmatik kontrast madde
dolumu (beyaz ok). Stuperselektif mikrokateter enjeksiyonu (C). Besleyici arteri (beyaz ok), anevriz-
matik dilatasyonu bulunan nidusu (egri siyah ok) ve drene eden veni (siyah ok) bulunan milimetrik
boyutlu AVM nidusu. Transarteriyel ulasim zor oldugu icin nidusa transvendz yolla ulasildi ve Onyx
ile embolize edildi (D, E). Arteriyel mikrokateter enjeksiyonu (F). AVM’de dolus izlenmedi (siyah

ok). (Dr Saruhan Cekirge’'nin arsivinden)

Transven6z endovaskiiler tedavi

Retrograd intrakraniyal venoz kateterizasyon
yani transvendz tedavi, karotikokaverndz fis-
tiller, dural arteriovendz fistiiller ve Galen ven
malformasyonlarinin endovaskiiler tedavisinde
siklikla kullanilmakta olup basarili sonuglari bi-
linmektedir. Bu lezyonlarda arteriovendz gegis
yeri dura yapraklart i¢inde oldugundan vendz
taraf tikandiginda beyin 6demi veya riiptiir ge-
lisme olasilig1 azdir. AVM’lerde durum daha
faklidir. AVM’lerde besleyici arterler tikanma-
dan venoz drenaj venleri tikanirsa kanamaya ve
beyin 6demine neden olacaktir. Transvenoz yol-
la yapilan iglemlerde nidusun embolize edilme-

si onemlidir. Transvenoz tedavi segilmis anato-
mik veya morfolojik olarak uygun AVM’lerin
endovaskiiler tedavisi i¢in bir segenek haline
gelebilir. Ozellikle kiiciik AVM’ lerde, mikro-
cerrahi veya radyocerrahinin kullanilmayaca-
81 durumlarda ve/veya endovaskiiler arteriyel
erisimin zor veya tehlikeli oldugu hastalarda
bu yontem kullanilabilir (Resim 6). Daha 6nce
transarteriyel embolizasyon veya cerrahi son-
ras1 transarteriyel erisimi olmayan AVM nidus
kalintilarinda da tedavi segenegidir.

Lv ve ark. [24] tarafindan yapilan sistematik
derlemede literatiirde bulunan ve santral sinir
sistemi AVM’si transvendz yolla tedavi edilen
caligma ve olgu sunumu olan toplam 60 hasta-



da 60 AVM’nin tedavi sonuglar1 degerlendiril-
migtir. Tedavi sirasinda giris yolu olarak femo-
ral veya internal juguler ven kullanilmistir. Elli
alt1 (%93,3) AVM’de komplet obliterasyon
saglanmis olup, dort hastada (%6,7) ise rezi-
dii kalmistir. On hastada kateter tikanmasi, ti¢
hemorajik komplikasyon (bir vendz riiptiir, bir
vendz tromboz ve biri ise belirtilmemis) ve bir
hastada vendz okliizyon nedeniyle beyin sap1
O0demi bildirilmistir. Bu derleme sonuglarina
gore ortalama bir yillik takip siiresince bes ka-
lic1 ndrolojik sekel ve kanamaya bagl bir 6lim
vakasi vardi. Takipte elli dort (%90) hasta ba-
gimsizdi (mRS< 2) [24].

Endovaskiiler tedavi komplikasyonlari

Embolizasyon komplikasyonlart iki baslik
altinda degerlendirilir: islemin teknik kompli-
kasyonlar1 ve islem sonrasi klinik komplikas-
yonlar.

Teknik komplikasyonlar: 1) Kateter ucunun
yapismast, olast bir teknik komplikasyondur.
Embolizasyon sonrasinda kateterin gekilmesi
sirasinda kateter ucunun damar i¢inde kopup
kalmas1 miimkiindiir. Bazen kateter ¢ekilirken
nidus riiptiirii gelisebilir ve kanamaya neden
olur. Bu nedenle yapisma sonrasinda riskli ma-
nevralardan kaginmak gerekir. Kateter cekilir-
ken islem sirasinda verilen Heparin’ in etkisi-
nin geri ¢evrilmesi 6nemlidir. Kateterin liimen
biitiinliigii bozulmamigsa damar iginde biraki-
larak antikoagiilan tedavi ile takip edilebilir. 2)
Kateter icinde embolizan ajan polimerizasyo-
nu diger bir teknik komplikasyondur. Kateter
liimeni, Histoacryl enjeksiyonundan once %5
dekstoz ile Onyx enjeksiyonu 6ncesi DMSO
ile yikanmalidir. Kateter i¢inde polimerizasyon
gelistigi durumlarda enjeksiyon durdurulmali
ve kateter degistirilmelidir. Aksi taktirde artan
basing nedeniyle kateter yirtilabilir ve istenme-
yen embolizasyonlara neden olur.

Klinik komplikasyonlar: En ciddi klinik
komplikasyon akut postembolizasyon kanama-
dir (APEK). APEK’in nedenleri; embolizasyon
ile drenaj veninin tikanmasi, gecikmis venodz
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tromboz, normal perfusion pressure breakth-
rough fenomeni, intranidal anevrizma riiptiirii
ve mikrokateteri geri alma iglemi sirasinda da-
mar duvarmin yirtilmasidir [25].

Normal perfusion pressure breakthrough
(NPPB) fenomeni kavrami ilk defa Spetzler
ve ark. [10] tarafindan 1978’te tanimlanmustir.
Beyin AVM’lerini ¢evreleyen normal beyin
dokusunun AVM tarafindan kronik vaskiiler
calmaya maruz kaldigim1 ve buna sekonder
vaskdiler otoregiilasyonun bozuldugunu sdyle-
mislerdir. AVM rezeksiyonundan veya emboli-
zasyonundan sonra normal beyin dokusundaki
akimin normale donmesi sonucunda, otoregii-
lasyonun eksikligi, lokal kapiller yatakta bo-
zulmaya neden olur ve daha sonra beyin 6demi
veya kanama meydana getirir.

Intranidal anevrizma riiptiirii de bir APEK
nedenidir. AVM’nin kismen okliizyonundan
sonra intranidal anevrizma veya yalanci anev-
rizma embolize edilmez ise basing artisina
bagli anevrizma riiptiirii ve buna bagli kanama
meydana gelebilir. Bu nedenle, embolizasyon
stratejisine karar vermeden once AVM nidus
anatomisinin iyi anlagilmasi ve tedavinin buna
gore planlanmasi 6nemlidir.

Islem sonunda mikrokateter cekilmesi si-
rasinda damar duvarinda olusabilecek riiptiir
diger bir kanama nedenidir. Mikrokateter ce-
kilmesi aninda arterler hasar gorebilir. Damar
duvarlarinin yirtilmast ve kanamasim kolay-
lagtiracak etkenler; ¢ok distal ve tortiioz kate-
terizasyon, kateterize edilen arteryel pedikiiliin
vazospazmi, kateterin ucu boyunca embolizan
ajanin geri akisi, ¢ok kiiciik arteriyel besleyici-
ler, koroidal besleyiciler, kateterin arter i¢inde
dolanmasidir. Bu hususlara islem sirasinda dik-
kat edilmesi gerekmektedir.

ARUBA sonrasi tartismalar

AVM’lere, nispeten genc yaslarda rastlan-
digindan ve yillik kanama riski %2-4 arasinda
oldugundan, etkilenen hastalar dmiir boyu int-
rakraniyal kanama riski tagimaktadir. Kanamig
AVM’lerde tekrar kanama olasiligi daha da
yiiksektir ve sonuclart daha ciddi olacagindan
mutlaka tedavi edilmeleri gerekir. Ote yandan
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kanamamig AVM’lerin yonetimi halen 6nemli
bir tartisma konusudur.

ARUBA c¢alismasi, tek basina tibbi teda-
vinin, 33 ay boyunca izlenen kanamamis
AVM’li hastalarda 6lim veya inmenin 6nlen-
mesi i¢in yapilan invazif tedaviden daha iistiin
oldugunu gosterdi [26]. ARUBA c¢alismasi
dokuz iilke genelinde 39 merkezde 223 hasta
ile yapildi. Medikal tedavinin girigsimsel teda-
viye Ustlinliigli nedeniyle altinci yilda gegici
analiz sonrasinda erkenden durduruldu. Bu
calismadan sonra ¢alismanin yetersiz oldu-
guna ve gergekleri yansitmadigina dair ¢ok
sayida elestiriler yapilmaya bagslandi. Hasta
alimina baslamadan 6nce bile ARUBA calis-
masinin tasarimi, 6zellikle de 6nerilmis olan
5 yillik takip siiresi ile ilgili olarak agir eles-
tiriler yapildi. Isleme bagh gelisebilecek olasi
komplikasyonlar -dogal olarak- erken sapta-
nacak iken, girisimsel tedavinin olasi uzun
donem yararlarint gérmek i¢in takip siiresinin
¢ok kisa olacagi savunuldu. Bu nedenle, ca-
lismanin erken kesildigi ve sonuglarin konser-
vatif tedavi lehine olmasinin siirpriz olmadig:
belirtildi. Caligmaya dahil olan merkezlerin
yilda ortalama tedavi olmamis 10 AVM hasta-
s1 gordiikleri, bu nedenle de girisimsel tedavi
i¢in yetersiz tecriibeye sahip olduklar1 belir-
tilmektedir.

Tim bunlar tartisildiktan sonra tedavi karari
verilmesinde yardimeci olacak ve yonlendirecek
prospektif olarak planlanmig, iyi randomize
edilen ve uzun siireli takibi bulunan ¢alismala-
rin sonuglar1 beklenmektedir.

Gamma Knife tedavisi

Embolizasyon ve cerrahi rezeksiyonun yani
sira Gamma Knife (GK) daha kiigiikk hacim-
li, derin yerlesimli, cerrahi ve embolizasyonun
uygun olmadig1 ve eluquent alanlarda yerlesim-
li AVM’lerde alternatif tedavi yontemi olarak
kabul edilmistir. GK yliksek radyasyon dozu
ile nidusu yavas yavas oblitere etmektedir. GK
endotel hasari, myointimal proliferasyon, kolla-
jen depolanmasi, damar hyalinizasyonu, vaskii-
ler tromboz ve okliizyonu indiikleyerek agamali
AVM obliterasyonuna neden olur (Resim 7).

Radyolojik takip araliklarindaki farkliliklardan
dolay1 nidusun tikaniklig1 ortalama 2-3 yil ara-
sinda gergeklesir. GK sonrasinda radyasyona
bagl degisiklikler ve ge¢ donem kanama gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Radyasyona
bagl degisikliklerin radyolojik bulgular1 genel-
de nidal obliterasyondan 6nce goriiliir ve tipik
olarak GK’den sonra 6-18 aylik aralikta ortaya
¢ikar [27].

Starke ve ark. [28] tarafindan yapilan ¢ok
merkezli bir kohort ¢alismasinda GK sonrasi
uzun vadeli sonuglar degerlendirildi. Caligma-
da ortalama takip siiresi 7 yil olup, total obli-
terasyon orani %64,7 olarak bulunmugtur. GK
sonrast kanama 15 yillik takipte 165 hastada
goriildii ve yillik riski %1,1 olarak bulundu.
Takip goriintiilemelerde hastalarin %29,2’sin-
de radyasyona bagh gecici veya kalict artmis
perinidal T2W sinyal artig1 alanlari izlendi.
Klinik olarak %9,4 hasta semptomatik ve %2,7
hastada kalic1 sekel izlendi [28].

Literatiirdeki c¢aligmalara bakildiginda GK’
nin genellikle <12 cm? hacimde veya maksi-
mum ¢ap1 <3 cm olan kii¢iik ve orta dereceli
AVM’ler i¢in en uygun oldugu goriilmektedir.
Nidus hacmi, dnceki embolizasyon, kanama 6y-
kiisti ve yas gibi diger faktdrler GK’nin sonug-
larm etkilediginden hasta se¢iminde 6nemlidir.

Cerrahi tedavi

Kanamis AVM’lerde hayati tehdit eden bii-
ylik hematomun bosaltilmasi gereken durum-
larda acil cerrahi endike olabilir. Hematom ile
birlikte ylizeyel AVM varsa tek seferde ¢ika-
rilabilir. Eger AVM cerrahisi zor ise hematom
bosaltilir ve tedavi stratejisi AVM konumu,
boyutu ve anatomisine gore acele etmeden
kararlagtirilabilir. Elektif cerrahi acil olmayan
durumda mikrocerrahi teknigiyle yapilmak-
tadir. Genellikle ilk olarak arteriyel besleyici-
lere, sonra nidusa ve en son drenaj venlerine
miidahele edilir. Ameliyatin amaci intraopera-
tif/postoperatif anjiyografi gosterilecek sekilde
nidusun tamamen ¢ikarilmasidir. Rezidiit AVM
varliginda sonraki kanamay1 6nlemek i¢in he-
men yeni bir cerrahi yaklasim, radyocerrahi
veya embolizasyon planlanmalidir.
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Resim 7. A-D. Sag ICA selektif DSA incelemesi. On arka (A) ve lateral (B) gériintiiler. Sag orta serebral
arterden beslenen AVM nidusu (beyaz oklar). Gamma Knife tedavisi sonrasi 3. yil kontrol DSA ince-
lemesi. On arka (C) ve lateral (D) gérintiler. AVM nidusu tamamen kapanmistir.

Mikrocerrahi rezeksiyonun diger tedavi se-
ceneklerine gére en dnemli avantajlari; nidus
obliterasyon oranimin yiiksek olmasi, kanama
riskini hemen ortadan kaldirma ve uzun siireli
dayanikliligidir. Baglica dezavantajlari; inva-
zif iglem olmasi, iyilesme siiresi ve buna bagl
norolojik risklerdir.

AVM’li hastalarin tedavisinde cerrahinin gii-
venlik profili ve genel etkinligini gosteren ¢ok
sayida ¢alisma mevcuttur. Cogu cerrahi serisi tek
merkezli yada retrospektif kohort ¢aligmalaridir.

Kombine tedavi

Biiyik AVM’ler i¢in ¢oklu modalite veya
asamali tedavi se¢imi dikkatle diisiiniilmelidir.
Multimodal tedavinin bir bi¢imi endovaskiiler
embolizasyon ve ardindan cerrahi rezeksiyon-
dur. Spetzler ve Martin simiflamasi ve sonraki
modifikasyonlari, biiyiikk AVM’ler i¢in bu te-
davi yaklasiminda miikemmel rehberlik saglar.

Multimodal tedavinin bir baska formu da
endovaskiiler embolizasyon ve onu taki-
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Resim 8. A, B. Selektif sol vertebral arter DSA incelemesi. (A) Posterior fossada sol PICA’ dan beslenen
AVM nidusunda endovaskUler embolizasyon sonrasi rezidu izlenmektedir (beyaz ok). (B) Ayni has-
tanin Gamma Knife tedavisi sonrasi alinan ikinci yil kontrol DSA incelemesi. AVM nidusunda rezidi
dolus izlenmemistir.

ben GK’dir (Resim 8). Bu yaklagimda hedef
AVM’nin kan akimini azaltmak ve nidus hac-
mini <10 cm?® altina indirerek GK tedavisinin
etkinligini optimize etmek ve basarisini artir-
maktir.

Diger multimodal yaklagimlar arasinda GK
ve sonrasinda cerrahi ve embolizasyon, GK ve
ameliyat kombinasyonu bulunmaktadir.
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Sayfa 59

AVM’lerde bulunan nidusun tipine gdre bu malformasyonlar iki gruba ayrilir. Kompakt nidus;
belli bir alanda bulunan kismen diizenli ve net sinirlar ile karakterize edilirken (Resim 2), diffiiz
nidus; sinirlar1 belirsiz ve beyin parankiminde genis alanlara yayilabilen malformasyonlar seklinde
izlenir (Resim 3). AVM’ler beyin parankiminin herhangi bir yerinde olabilirler, ancak ¢ogunlukla
orta serebral arter sulama alanlarinda kargimiza ¢ikarlar. Boyutlar1 degisken olup milimetrik boyut-
lardan bir serebral hemisferi tama yakin kaplayacak biiyiikliige ulasabilir.

Sayfa 61

Spetzler ve Martin siniflamas1 1986 yilinda AVM'leri cerrahi zorluk dereceleri, cerrahi morbidi-
te ve mortalite riskine gore derecelendirmek i¢in yapilmig bir siniflamadir. Bu siniflamada bir
AVM’nin derecesini belirlemek i¢in nidusun boyutu, vendz drenajin derin veya yiizeyel sisteme
olmasi ve malformasyonun beyin parenkimindeki yerlesim yerini degerlendirmek gereklidir. Bu
bilgiler dijital substraksiyon anjiyografi, bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiile-
me yontemleri ile elde edilebilir. Elde edilen bilgilere gore her bir kategori i¢in sayisal bir deger
atanir;

4. AVM' nin Boyutu: kii¢iik (<3 cm): 1; orta (3-6 cm): 2; biiylik (>6 cm): 3

5. Onemli lokalizasyon: eloquent olmayan: 0; eloquent: 1

6. Venoz drenaj: Yiizeyel: 0; derin vendz sistem: 1

Sayfa 63

Endovaskiiler tedaviler AVM’ ye ulasim yoluna bagli olarak transarteriyel, transvendz ve kombine
teknikler olarak tanimlanir. Gliniimiizde transarteriyel tedaviler daha fazla tercih edilmesine rag-
men transvenoz tedavilerin de basarili sonuglar1 yayimlanmaktadir.

Sayfa 67

Embolizasyon komplikasyonlar1 iki baslik altinda degerlendirilir: Islemin teknik komplikasyonlar
ve islem sonrasi klinik komplikasyonlar.
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1. Beyin AVM’ leri ile ilgili hangisi yanligtir?
a. "anjiyoma" bu lezyonlar1 karakterize etmek igin kullanilabilir
Besleyici arter, drenaj veni ve nidustan olugur
AVM? lerin birden fazla besleyici arteri olabilir
Diffiiz ve kompakt niduslu AVM” ler vardir
AVM? lerin birden fazla drenaj veni olabilir

o a0

2. Spetzler ve Martin siniflamast ile ilgili hangisi yanligtir?
a. Cerrahi morbidite ve mortalite riskini derecelendirmek i¢in yapilmis bir siniflamadir
Nidus boyutu siniflamada kullanilir
Nidusun yeri siniflamada degerlendirilir
Drenajin yiizeyel veya derin sisteme dogru olmas1 sinmiflamada kullanilir
Besleyici arterlerin sayis1 siniflamada kullanilan parametrelerden biridir

o po o

3. Asagidakilerden hangisi serebral AVM’lerin en sik rastlanan klinik prezantasyon sekillerinden
biri degildir?
a. Kronik bas agrisi

Kanama

Fokal norolojik defisit

Gorme alan1 kaybi

Epilepsi

o a0 o

4. Beyin AVM tedavileri ile ilgili hangisi yanligtir?
a. Transarteriyel ve transvendz yaklasim kullanilabilir
Multimodal tedavi yontemi bir segenektir
Tedavide hedef besleyici arteri kapatmaktir
Tedavide hedef nidus obliterasyonudur
Endovaskiiler tedavide sivi embolizan ajanlar tercih edilmektedir

N

5. Endovaskiiler tedavi komplikasyonlar ile ilgili asagidakilerden hangisi dogrudur?
Akut postembolizasyon kanama dnemsiz klinik komplikasyondur

Normal perfusion pressure breakthrough fenomeni kanama nedenlerinden biridir
Kateter i¢inde embolizan ajan polimerizasyonu klinik komplikasyondur
Intranidal anevrizma varlig1 kanama riskini artirmaz

Kateter ucunun yapismasi cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken bir durumdur
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