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UYARI
Medikal bilgiler sürekli de¤iflmekte ve yenilenmektedir. Standart güvenlik uygulamalar› dikkate al›nmal›, yeni araflt›rmalar ve kli-
nik tecrübeler ›fl›¤›nda tedavilerde ve ilaç uygulamalar›ndaki de¤iflikliklerin gerekli olabilece¤i bilinmelidir. Okuyuculara ilaçlar hak-
k›nda üretici firma taraf›ndan sa¤lanan ilaca ait en son ürün bilgilerini, dozaj ve uygulama flekillerini ve kontrendikasyonlar› kon-
trol etmeleri tavsiye edilir. Her hasta için en iyi tedavi fleklini ve en do¤ru ilaçlar› ve dozlar›n› belirlemek uygulamay› yapan heki-
min sorumlulu¤undad›r. Yay›nc› ve editörler bu yay›ndan dolay› meydana gelebilecek hastaya ve ekipmanlara ait herhangi bir za-
rar veya hasardan sorumlu de¤ildir.



‹kinci Bask›ya Önsöz

Bu kitap, her zaman yaflamsal deste¤ini,
sabr›n› ve tolerans›n›

sevgisini, dostlu¤unu, arkadafll›¤›n›,
yap›c›l›¤›n› gördü¤üm

Nefle Kumral’a adanm›flt›r

Aradan yaklafl›k 17 y›l geçtikten sonra bile, santral si-
nir sisteminin damarsal hastal›klar› halen aranan bir
kitap olarak benden istenmektedir. Bu alanda, aran›lan
kitap olmas› ve klinik alanda bir bofllu¤u doldurmas›
aç›s›ndan bu kitab› yenilemeye karar verdim. Ancak,
bu sürede ülkemizde büyük yenilikler olmufl, ülke ça-
p›nda kendi konular›nda deneyimli ve bilgili birçok bi-
lim adam› ortaya ç›km›flt›r. Her biri kendini ulusal ve
uluslararas› platformlarda kan›tlam›fl ve ülke insan›n›n
sa¤alt›m›nda önemli katk›lar sa¤layan kifliler olarak
deneyimlerini ve kuramsal birikimlerini yeni bir yap›t-
da buluflturmay› düflündüm. Özellikle, sinir bilim
(neuroscience) ve moleküler alanda çal›flmalar ayr› bir
disiplin olmufl ve son y›llarda ülkemizde birkaç mer-
kezde önemli at›l›mlar olmufltur. Büyük emeklerle ça-
l›flan bu merkezdeki bilim insanlar›, kendi bölümleri-
ni, kendi çal›flmalar›na ve birikimlerine dayanarak yaz-
m›fllard›r. Radyolojiyle ve giriflimsel endovasküler
alanda u¤raflan meslekdafllar›mda, kendi alanlar›ndaki
birikimleri ve geliflmeleri yazm›fllard›r. Do¤ald›r ki, de-
¤iflik sa¤alt›m yaklafl›mlar›, hasta aç›s›ndan yeni kaza-
n›mlar getirmektedir.

Ulusal dilimizde bilimsel yap›tlar ç›karmak, bir ül-
kenin bilimsel kimli¤i ve ayd›nlanmas›, öz bilimsel
kimli¤ine sayg›nl›¤› aç›s›ndan da son derece önemlidir.
Bir ülkedeki hekim ve bilim adamlar›n›n kendi dille-
rinde iletiflim kurmas›, bilgi paylafl›m›na ve üretim sü-
recine girmesi, evrensel bilgi birikimi ve üretimini da-
ha h›zland›racak faktörlerdendir. Ülkemizde bilimsel
kurumlar yeniyse de, Bat› dünyas›yla olan kurumsal,
bilimsel fark›n h›zla kapat›lmas› da gerekmektedir. Bu
nedenle, bu konuda kendi dilimizde bir kitap yaz›m›-

n›n bilimsel kimli¤imize bir katk› sa¤layaca¤› ve ulus-
lararas› çal›flmalara ve bilgi birikimine destek verece¤i
düflüncesindeyim.

Yeni kitap da, epidemiyoloji, iskemik inme mekaniz-
malar›, apoptozis, serebral arter alanlar› ve sendromlar›,
özgül hastal›klar ve sa¤alt›mlar› ayr› ayr› bölümlerde
ayr›nt›l› ifllenmifl ve zengin kaynaklarca desteklenmifl-
tir. Yaklafl›k yüzün üzerinde bölümde de¤iflik yazarlar-
ca konular ifllenmifl ve kendi alanlar›nda görüfllerini
belirtmifllerdir. Bunca bilgi ve kayna¤›n bu alanda
önemli bir bofllu¤u dolduraca¤› inanc›nday›m.

Bu arada, ülkemizde serebrovasküler hastal›klar
alan›nda geleneksel ulusal toplant›lar ve sempozyum-
lar düzenlenmeye bafllam›flt›r. Buralarda ülkemizin,
beyin damar hastal›klar› konusundaki sorunlar› ve ge-
liflmeleri konuflulmakta ve bunlar günlük prati¤e akta-
r›lmaktad›r. Bu kitap bir ölçüde bu geliflmeleri ve yeni-
likleri de kapsamakta ve konuyla ilgili son kaynaklar›
sentezleyen görüflleri de aktarmaktad›r.

Kitab›n içindeki yaz›lar›n toparlanmas›, gözden ge-
çirilmesi ve bask›ya haz›rlanmas› büyük emek gerek-
tirdi. Bu süreçte kitaba eme¤i geçen ve yard›mc› olan
tüm meslekdafllar›ma teflekkür ederim. Bu kitab›n 2.
bask›s›n›n yaz›lmas›nda, gönülden destek veren ve ana
bölümlerde emek harcayan, Prof. Dr. Gökhan Keser’e,
Doç. Dr. Yasemin Gürsoy’a, Uzm. Dr. Dilaver Kaya’ya,
Günefl T›p Kitabevleri çal›flanlar›na içten teflekkür ede-
rim. 

Prof. Dr. Emre Kumral
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Dünya Sa¤l›k Örgütü inme tan›m› ‘h›zl› geliflen fokal
(bazen global) serebral ifllev bozuklu¤u klinik bulgula-
r›n›n 24 saatten uzun sürmesi ya da ölümle sonlanma-
s› ve vasküler orijin d›fl›nda belirli bir neden olmama-
s›’d›r. Tan›m serebral infarkt, primer intraserebral ka-
nama (P‹K) ve subaraknoid kanamay› (SAK) kapsa-
maktad›r. ‹nme ve geçici iskemik atak aras›ndaki ayr›m
semptomlar›n 24 saatten uzun ya da k›sa sürmesi ile
yap›l›r.

‹nme, Amerika Birleflik Devletleri’nde (ABD) ölüm
nedenleri içerisinde koroner arter hastal›klar› ve kan-
serden sonra 3. s›rada yer al›r ve fliddetli, uzun süreli
dizabilitenin önde gelen nedenidir.1 ABD’de 2007 y›-
l›nda inme ile iliflkili tahmini do¤rudan ve dolayl› ma-
liyetin 62.7 milyar dolar olaca¤› öngörülmektedir.1 Al-
manya’da ise 2004 y›l›nda ilk kez geçirilen iskemik in-
menin yasal sa¤l›k sigortas›na toplam finansal yükü 7.1
milyar euro olarak hesaplanm›flt›r.2

Yafllanma inme için en önemli ba¤›ms›z risk faktö-
rüdür. 55 yafl üzerinde her ard›fl›k 10 y›l için inme ora-
n› hem erkekler hem de kad›nlarda iki kattan fazla ar-
t›fl gösterir.3,4 85 yafl ve üzerindekiler de dahil, ilerle-
yen yaflla birlikte inme insidans› devaml› olarak artar.5

Gelece¤e yönelik öngörüler, dünya çap›nda yafll› popü-
lasyonda art›fl olaca¤›na iflaret etmektedir.6 Bu nedenle
ileride inme olgular› ve inmenin toplum üzerinde olufl-
turdu¤u yükte art›fl olacak gibi görünmektedir. Ayr›ca,
inme mortalitesindeki azalma, gelecekte inme ile iliflki-
li sa¤l›k yükünün daha da artmas›na neden olacakt›r. 

‹nme öncesi geçici iskemik atak (G‹A) geçirenlerin
yaln›zca yar›s›n›n medikal yard›m baflvurusunda bu-
lundu¤u bildirilmifltir.7 Benzer biçimde hafif inme ge-
çiren olgular sa¤l›k merkezlerine baflvurmam›fl olabilir-
ler. Bu durum özellikle inme semptomlar›n› ileri yafla
ya da osteoartrit gibi yaflla iliflkili hastal›klara atfeden
yafll›lar için geçerlidir. Bu nedenle, çal›flmalardan edi-
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fiekil 1 Dünyadaki de¤iflik ülkelerde inme insidans› (Neurological disorders Public Health Challenges –WHO-2006).



nilen inme insidans ve prevalans verileri gerçek de¤er-
leri yans›tm›yor olabilir. ‹lk kez inme geçirenlerde bil-
gisayarl› tomografi (BT) ile görüntülemede saptanan
sessiz infarkt oran› ABD’de %24,8 Danimarka’da %299

ve ‹talya’da %3810 olarak belirlenmifltir (fiekil 1).
1970’li y›llar›n bafl›ndan beri birçok endüstriyel ül-

kede kardiyovasküler hastal›klarla iliflkili mortalite
azalm›flt›r.11,12 ABD’de inme ile iliflkili mortalite oran›
son dekadlarda dramatik olarak düflmüfltür.13,14 ABD
popülasyonunun büyümesi ve yafllanmas›na karfl›n,
1970’de inme ile iliflkili ölüm oran› 100.000’de 106
iken, bu say› 1989 y›l›nda 100.000’de 61’e gerilemifl-
tir.15 ABD popülasyonunda 1971 ile 1994 y›llar› aras›n-
da inme mortalite oran› %50’den fazla düflerek
100.000’de 79’dan 29’a gerilemifltir.16 Minnesota Kalp
Çal›flmas›’nda 1970-1985 y›llar› aras›nda 28 günlük ol-
gu fatalite oran› yar›ya inmifltir.17,18 Mortalite oranla-
r›ndaki bu düflüfl, kardiyovasküler risk faktörlerinde
azalmaya atfedilmifltir. 1958-1978 y›llar› aras›nda Fra-
mingham, Massachusetts’te 1 y›ll›k olgu fatalite oran›
erkeklerde %34’ten %13’e gerilemifltir.4 Bu dönemde
dünyada yap›lan çal›flmalar da inme ile iliflkili olgu fa-
talite oranlar›n›n düfltü¤ünü desteklemektedir. ‹ngilte-

re’de 1955-1971 y›llar›nda olgu fatalite oran› yaklafl›k
%30 oran›nda gerilemifltir.19 Finlandiya’da 1983-1997
y›llar› aras›nda inme ile iliflkili mortalite oran› erkek-
lerde 100.000’de 85’ten 51’e, kad›nlarda ise 100.000’de
50’den 30’a gerilemifltir. 28 günlük olgu mortalite ora-
n›nda da azalma olmufltur; oran erkeklerde %21.7’den
%18.2’ye ve kad›nlarda %22.9’dan %19.2’ye gerilemifl-
tir.20,21

‹nme ile iliflkili mortalite oranlar›ndaki düflüfl, inme
insidans› veya olgu fatalite oranlar›nda veya her ikisin-
de azalman›n sonucu olabilir. Bölgesel çal›flmalar›n so-
nuçlar›, 1980 y›l›ndan itibaren inme insidans›nda azal-
ma olmad›¤›n›, hatta artma olabilece¤ini ortaya koy-
maktad›r. ‹sveç’te 1989-1998 y›llar› aras›nda inme insi-
dans oranlar› erkeklerde y›lda %3.1 ve kad›nlarda y›lda
%2.9 artm›flt›r.22 ABD’de akut inme insidans› 1980-
1994 y›llar›nda, 1975-1979 y›llar›na göre %17 artm›fl
ve bu art›fl 1985-1989 y›llar›nda devam etmifltir.11 Bu-
nunla birlikte, 1988-1997 y›llar› aras›nda Finlandiya’da
tüm inmelerin insidans oranlar›nda azalma oldu¤u bil-
dirilmifltir. Orandaki bu düflüflten esas olarak iskemik
inme sorumludur. P‹K ve SAK insidans› stabil seyret-
mifltir.20,21
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Tablo 1 45-84 yafl aral›¤›nda ilk kez geçirilen de¤iflik tiplerde inme için dünya çap›nda yap›lan insidans çal›flmalar›nda saptanan
Avrupa popülasyonuna göre standardize edilmifl insidans oranlar› (100.000’de).

Serebral ‹nfarkt ‹ntraserebral Kanama Subaraknoid Kanama Tüm ‹nmeler

Avr Std Avr Std AvrStd Dünya Std
Çal›flma (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI)
Aosta107 287 (240-335) 60 (39-82) 10 (0-19) 114 (94-137)
Arcadia50 249 (217-281) 51 (36-66) 11 (4-17) 90 (72-111)
Aukland107 95 (77-116)
Belluno107 107 (88-129)
Dijon107 183 (166-200) 26 (20-32) 4 (1-7) 61 (47-78)
Erlargen107 347 (217-280) 51 (38-67) 14 (8-23) 86 (69-106)
Federicksberg107 339 (281-397) 33 (14-52) 6 (0-17) 105 (86-127)
Inherred107 106 (87-128)
Londra34 81 (64-101)
Melbourne78 247 (217-280) 45 (33-60) 14 (8-23) 99 (80-121)
Novosobirsk107 172(147-200)
NW England79 77 (61-96)
Oxford47 312 (283-342) 39 (29-50) 17 (10-25) 101 (82-123)
Perth107 262 (216-308) 38 (22-55) 19 (6-32) 101 (82-123)
Rochester107 318 (280-355) 35 (22-47) 17 (10-25) 107 (88-129)
Scottish Border80 290 (257-325) 33 (23-46) 21 (13-32) 110 (90-133)
Ssderhamn107 349 (285-413) 49 (23-75) 12 (0-26) 131 (109-155)
Tees108 99 (80-121)
Umbria107 294 (256-332) 40 (23-75) 17 (8-27) 104 (85-126)

Tablo, ayn› zamanda tüm yafllar için dünya populasyonuna göre standardize edilmifl oranlar› da göstermektedir. 
Avr Std: 100.000 popülasyonda 45-84 yafl aral›¤›nda Segi’nin Avrupa popülasyonuna göre standardize edilmifl. 
Dünya Std: 100.000 popülasyonda tüm yafllar için Segi’nin dünya popülasyonuna göre standardize edilmifl. 
Çal›flma popülasyonlar› için referanslar parantez içerisinde gösterilmektedir.
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‹nme prevalans›nda da yükselme e¤ilimi gözlenmifl-
tir. ABD popülasyonunda 25-74 yafllar aras›ndaki inme
prevalans oran› 1973’te %1.41 iken, bu oran 1978’de
%1.69’a ve 1991’de %1.87’ye yükselmifltir; bu da her 5
y›ll›k periyodda %7.5’lik art›fla denk düflmektedir.
1973, 1978 ve 1991 y›llar›nda s›ras›yla 1.5, 2.0 ve 2.4
milyon inme geçirmifl insan oldu¤u bildirilmifltir.16

Son dekadlarda inme ile iliflkili hospitalizasyon
oranlar›nda art›fl oldu¤u izlenmifltir. 1988-1997 y›llar›
aras›nda ABD’de inme ile iliflkili hospitalizasyon oran›
100.000’de 560’tan 664’e yükselmifltir (%18,6). Ayr›ca,
1988-1997 y›llar› aras›nda hastanede kal›fl süresi 11.1
günden 6.2 güne düflmüfltür (% 44.1). ‹nme nedeniyle
hospitalize edilmifl hastalarda ölüm oran› %12.7’den
%7.6’ya gerilemifltir.23

Hospitalizasyon oran›nda art›fl ile birlikte hastane-
de kal›fl süresinde ve mortalite oranlar›nda düflüfl, inme
mortalitesindeki azalman›n esas nedeninin koruman›n
iyileflmesi de¤il, inmenin daha iyi tedavisi oldu¤unu
desteklemektedir. ‹nme ile iliflkili mortalite oran› aza-
l›rken inme insidans›nda art›fl olmas›, dizabilite ile ya-
flayan inme geçirmifl kifli say›s›nda art›fla neden olmufl
ve bu art›fl, inme geçiren kiflinin ailesi, toplum ve sa¤-
l›k sistemi üzerinde gittikçe artan bir yük oluflturmufl-
tur. 

ABD’de 45 saniyede bir inme olgusu geliflmektedir
ve her y›l yaklafl›k 700.000 kifli inme geçirmektedir.
Bunlar›n yaklafl›k 500.000’i ilk atak ve 200.000’i rekür-
ren ataklard›r.1 Broderick ve ark. ABD’de 1996 y›l›nda
ilk kez veya yineleyici inme geçiren en az 731 000 ol-
gu oldu¤unu belirtmifllerdir.8 Kissela ve ark. ise 2002

y›l›nda ABD’de en az 705.000 inme olgusu oldu¤u
(616.000 serebral infarkt, 67.000 intraserebral hemora-
ji ve 22 000 subaraknoid kanama) varsay›m›nda bulun-
mufltur.24 ABD’de 2004 y›l›nda 20 yafl ve üzerindeki
eriflkinlerde inme prevalans› 5.700.000 (2.400.000 er-
kek, 3.300.000 kad›n) olarak varsay›lmaktad›r.25 

Dünya çap›nda yap›lan çal›flmalarda dünya popü-
lasyonuna göre standardize edilmifl ilk kez geçirilen in-
me için insidans oranlar› Dijon’da 100.000’de 61 ile
Novosobirsk’te 100.000’de 172 aras›nda de¤iflmektedir
(Tablo 1).

Bugüne de¤in yap›lm›fl birçok çal›flma ile ›rk-etnisi-
tenin inme epidemiyolojisi üzerinde rolü oldu¤u orta-
ya konmufltur. Bunun nedenleri aç›k de¤ildir. Olas›
aç›klamalar risk faktörleri, çevresel ve genetik faktörle-
re iflaret etmektedir. 

‹nme, beyazlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda siyahlarda
mortalite oranlar›n›n daha yüksek oluflunun en önem-
li nedenidir. ‹nme ile iliflkili mortalite, siyahlar ve be-
yazlar aras›ndaki toplam mortalite oranlar›ndaki farkl›-
l›¤›n %28’inden sorumludur,26 Siyahlarda inme ile ilifl-
kili mortalite oran› yüksekli¤inin en az iki olas› aç›kla-
mas› vard›r: siyahlarda inme daha s›k gelifliyor olabilir
veya siyahlarda inme sonras› olgu fatalite oran› daha
yüksek olabilir. Siyahlar ve beyazlar aras›nda inme ile
iliflkili olgu fatalite oranlar›n›n benzer oldu¤unu bildi-
ren çal›flmalar yan›nda.24,27 olgu fatalite oranlar›n›n si-
yahlarda daha yüksek oldu¤unu bildiren çal›flmalar da
mevcuttur.28,29 Bununla birlikte, genel kan› siyahlarda
gözlenen inme ile iliflkili yüksek mortalite oranlar›n›n
yüksek insidans ile iliflkili oldu¤u yönündedir.

Bölüm 1 • ‹nme Epidemiyolojisi

Tablo 2 Gençlerde inme çal›flmalar›nda saptanan inme insidans oranlar› (100.000 insan/y›lda) ve inme alt tipleri yüzdeleri.

Çal›flma Yafl grubu, y›l Tüm inmeler ‹nfarkt, % ‹SK, % SAK,%

0-39 2.74
Kuveyt81 40-49 46.6
Kuzey ‹talya82 15-44 13.6 8 2.8 2.8
Kuzey ‹sveç83 18-44 11.3
Cantabria, ‹spanya84 11-50 13.9 (%46.9) (%27) (%25)
Floransa, ‹talya85 15-44 8.8 3.4 (%38) 1.9 (%21) 3.2 (%36)
Benghazi, Libya86 15-40 47 36.4 (%78) 5.8 (%13) 4.8 (%9.5)
‹srail87 17-49 10.4 (%81) (%10) (%8)
Atlanta siyahlar›88 15-44 (%51) (%31) (%17)
Güney Afrika siyahlar›89 20-54 33 (%66) (%33)
Baltimore90 15-44

Siyah erkekler 23 14
Beyaz erkekler 10 5
Siyah kad›nlar 21 5
Beyaz kad›nlar 11 2

Kuzey Manhattan, ABD51 20-44 23 (45%) (31%) (24%)



ABD’de siyahlarda y›ll›k inme insidans oranlar›n›n
beyazlardan 1.7-3 kat daha yüksek oldu¤u bildirilmifl-
tir.27,30-32 Greater Cincinnati bölgesinde 1993 y›l›nda
siyahlarda ilk kez geçirilen inme için insidans oran›
100.000’de 288’dir. Rochester, Minnesota bölgesinde
1985-1989 y›llar› süresince beyazlarda ilk kez geçirilen
inme için insidans oran› ise 100.000’de 179’dur3,8 (fie-
kil 2 ve 3). Siyahlarda beyazlara oranla subaraknoid ka-
nama riski iki kat, intraserebral hemoraji riski ise 2-3
kat daha yüksektir.33 Toplamda inme ile iliflkili morta-
lite oran›n›n siyahlarda daha yüksek olmas›na karfl›n,
›rk ile iliflkili farkl›l›klar popülasyonun yafl›na ba¤l›
olarak büyük de¤iflkenlik göstermektedir.3,27,30,31

1993-1994 y›llar›nda her yafl aral›¤›nda siyahlarda in-
me insidans oranlar›n›n beyazlardan daha yüksek ol-

du¤u, ancak ›rklar aras› farkl›l›¤›n özellikle 35-44 yafl-
lar olmak üzere gençlerde daha belirgin oldu¤u bildiril-
mifltir24 (Tablo 2). Bununla birlikte inme mutlak say›-
s› ileri yafllarda en yüksektir. Güney Londra’da 85 yafl
ve üzerindekilerde inme insidans›n›n siyahlarda beyaz-
lardan belirgin oranda daha yüksek oldu¤u saptanm›fl-
t›r34 (Tablo 3).

Risk alt›ndaki siyah popülasyonda hipertansiyon,
diyabet, sigara ve afl›r› alkol kullan›m› gibi inme risk
faktörlerinin benzer yafllardaki beyazlardan daha yük-
sek oldu¤u gösterilmifltir.35 Bununla birlikte, genç si-
yahlardaki bu risk art›fl› yaln›zca inme risk faktörleri-
nin da¤›l›m› ile aç›klanamamaktad›r. 

Siyahlarda inme insidans›n›n daha yüksek oluflu
için olas› aç›klamalar, siyahlarda inme risk faktörleri ve

6 K›s›m 1 • Epidemiyoloji

Tablo 3 85 yafl ve üzerindekilerde ilk kez geçirilen inme için insidans oranlar›.

Çal›flma Y›l Etnik Köken ‹nsidans Oran›, 1000/Y›l (%95 CI)

Söderhamn (‹sveç)92 1975-78 Beyaz 30.5
Oxford (‹ngiltere)48 1986 Beyaz 19.8 (15.8-23.9)
Umbria (‹talya)93 1987 Beyaz 23.7 (14.8-38)
Innhered (Norveç)49 1995 Beyaz 30.4 (24.4-38)
Güney Londra (‹ngiltere)35 1996 Siyah 64.1 (20.8-149.6)
Güney Londra (‹ngiltere)35 1996 Beyaz 17.93 (14.4-22.1)
Arcadia (Yunanistan)51 1999 Beyaz 26.6 (22-31.1)
Martinique (French West Indies)47 1999 Siyah 18.2 (14.6-21.8)

Siyah kad›nSiyah erkekBeyaz kad›nBeyaz erkek

Yafl

85+75-8465-7455-6445-5435-44

0.0
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10.0

15.0
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25.0

30.0

0.10.1010.4
1.4

0.8

2.1
2.5 2.61.6

4.9
4.6

6.7
4.2

10.4
9.8

11.8

11.3
13.5

16.5
16.8

21.823.3

fiekil 2 Yafl, cinsiyet ve ›rka göre y›ll›k ilk iskemik inme insidans› (Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study: 1993-
1994. Kissela et al. AHA Statistical update, Circulation 2006).
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belirli inme alt tipleri insidans›n›n daha yüksek oluflu
veya tüm iskemik inme alt tiplerinin daha yüksek olu-
fludur. Siyahlar ve beyazlar aras›nda inme altipleri aç›-
s›ndan da farkl›l›klar vard›r ve bu farkl›l›klar da inme
ile iliflkili mortalite oranlar›n› etkileyebilir. Siyahlar›n
beyazlara göre intrakraniyel ateroskleroz yönünden da-
ha daha yüksek risk alt›nda oldu¤u saptanm›flt›r.36 Or-
ta serebral arter aterosklerozu olan hastalar›n % 85’inin
siyah oldu¤u bildirilmifltir.37 Ayr›ca, siyahlarda orta se-
rebral arterde ve supraklinoid internal karotis arterde
daha fazla lezyon ve daha yüksek düzeyde stenoz mev-
cuttur.38 Siyahlarda karotis endarterektomisi oran› be-
yazlardan çok daha düflüktür.39 1998-1999 y›llar›nda
karotis endarterektomisi yap›lan hastalar›n yaln›zca %
4.2’si siyaht›r.40 Cincinnati siyah popülasyonu ile Roc-
hester beyaz popülasyonu aras›nda iskemik inme alt
tipleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda siyahlarda kardiyoembolizm
insidans›n›n daha yüksek, büyük damar aterosklerozu
insidans›n›n ise daha düflük oldu¤u bildirilmifltir.3,8

Asyal›larda koroner arter hastal›¤› oran› daha dü-
flük, inme prevalans› ise daha yüksektir.41 Asyal›larda
inme nedenli ölümler, koroner arter hastal›¤› kaynakl›
ölümlerden üç kat daha fazlad›r. Yafla göre standardize
edilmifl cinsiyete spesifik inme mortalite oran› Asyal›

erkeklerde 100.000’de 44-102.6 iken, Avustralyal› be-
yaz erkeklerde bu oran yaln›zca 19.3 olarak bulunmufl-
tur.42 1980’li y›llar›n bafllar›nda bat›l› ülkelerde inme
prevalans› 100.000’de 500-700 iken,43 Asya’da
100.000’de 900’dür.44 ‹nme ve koroner arter hastal›k-
lar› insidans oranlar›ndaki bu farkl›l›klar, genellikle
do¤ulularda hipertansiyon oran›n›n yüksek, kan lipid
düzeylerin düflük olmas›na atfedilmektedir.44 Japon’-
larda intraserebral hemoraji ve intrakraniyel ateroskle-
rotik hastal›¤a yatk›nl›k vard›r.45 

85 yafl ve üzerindekilerde inme insidans› 1.000’de
17.9 ile 64.1 aras›nda de¤iflmektedir (Tablo 3). ER-
MANCIA çal›flmas›nda 85 yafl alt›ndakiler ve 85 yafl ve
üzerindekilerde inme insidans oranlar› karfl›laflt›r›lm›fl-
t›r. 85 yafl ve üzerindekilerde ilk kez geçirilen inme
için y›ll›k insidans oran› 100.000’de 1.820 olarak sap-
tanm›flt›r. ‹ki yafl grubu aras›nda SAK hariç inme tip-
leri ve iskemik inme alt tipleri aç›s›ndan istatistiksel
olarak anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r. ‹leri yafl gru-
bunda SAK olgusu belirlenmemifltir.46 Bamford ve
ark.47 ve Ellekjaer ve ark.48 çal›flmalar›nda da benzer
sonuçlar saptanm›flt›r. Her iki çal›flmada da 85 yafl ve
üzerindekilerde yaln›zca birer SAK olgusu mevcuttur.
ERMANCIA çal›flmas›nda yafll› hastalarda prognozun

Bölüm 1 • ‹nme Epidemiyolojisi

Siyah kad›nSiyah erkekBeyaz kad›nBeyaz erkek
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fiekil 3 Yafl, cinsiyet ve ›rka göre y›ll›k ilk intraserebral kanama insidans› (Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study:
1993-1994. Kissela et al. AHA Statistical update, Circulation 2006).
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Bugün için yard›mc› incelemeler klinik de¤erlendirme
yan›nda hastan›n sa¤alt›m›na yol vermede en temel
parçay› oluflturur. Erken beyin görüntüleme yöntem-
lerinin kullan›lmas›n›n amac›, h›zl› olarak, inme olma-
yan, subdural hematom ve tümörler gibi fokal defisit-
lerin nedenlerini ay›rd etmek, lezyonun kanama m› in-
farkt m› oldu¤unu belirlemek, serebral infarkt›n spesi-
fik nedenini saptamak ve trombolitik uygulanacak
hastalarda beynin iskemi durumunu belirleyebilip,
h›zla uygulamaya geçilmesini sa¤lamakt›r. Radyolojik
uygulamalarda en temel prensipler, invazif olmama-
mas›, ucuz olmas›, çabuk eriflebilir ve tetkik süresinin
k›sa olmas› ve pahal› olmamas›d›r. ‹lk olarak, 1973 y›-
l›nda Ambrose bilgisayarl› tomografi (BT) hakk›ndaki
ilk makaleyi yay›nlam›fl, arkas›ndan Paxton ve Ambro-
se BT’de ilk infarkt, kanama ve di¤er hastal›klarla ilgi-
li yay›nlar› yapm›fllard›r.1,2 Yaklafl›k 10 sene sonrada
BT yan›nda, serebrovasküler hastal›klarda önemli bir

yard›mc› inceleme olan magnetik rezonans görüntüle-
me (MRG) uygulamaya girmifltir. Bugün, radyolojik
incelemelerin bafl›nda BT ve MRG çal›flmalar› temel
inceleme yöntemleri olup, inmenin izleminde gereksiz
incelemelerden de kaç›n›lmal›d›r. Örne¤in, genç bir
hastada ani geliflimli bir kanama ilk saat BT ile saptan-
d›¤›nda ve atipik yerleflim görüldü¤ünde h›zla dijital
substraksiyon anjiyografiye (DSA) gidilip, sa¤alt›m›n
t›bbi mi yoksa cerrahi mi oldu¤unda karar verilebilir
(fiekil 1). Bu anlamda hangi yöntem nerede ve nas›l
h›zla uygulanacak oldu¤u Tablo 1’de gösterilmifltir.
Ayr›ca, BT ve MRG yöntemlerinin geliflmifl modalitele-
ri, serebral kan ak›m›n›, volümünü, doku perfüzyonu-
nu ve vasküler yap›lar›n durumunu gösterebilir3-10

(fiekil 2).
‹nmenin bafllang›c›nda halen en vazgeçilmez ince-

leme yöntemi BT’dir. Son zamanlarda, teknolojinin ge-
liflimiyle birlikde BT anjiyografi (BTA), serebral kan

5
SEREBROVASKÜLER HASTALIKLARIN
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹NDE
B‹LG‹SAYARLI TOMOGRAF‹
Emre Kumral

fiekil 1 25 yafl›nda erkek hastada akut geliflimli bilinç bulan›kl›¤› bulant› kusma gelifliyor. Hastan›n BT’sinde sol serebellar kana-
ma saptanm›flt›r. Bu hastan›n DSA’s› posterior serebral arterden beslenen bir AVM göstermifltir. Hastaya ventrikülosto-
mi yap›lm›fl ve AVM rezeke edilmifltir.



ak›m›n›n ölçümünü yapan xenon-kontrastl› (XeBT) ve
dinamik BT perfüzyon çal›flmalar› yeni olarak kullan›l-
maya bafllanm›flt›r. 

Geçici iskemik atakda erken dönemde bir lezyon gö-
rülmesi enderdir. Özellikle, anterior dolafl›mda daha
önceden geçirilmifl laküner infarktlar ve lökoaraiosis
(ak maddenin dansitesinin azalmas›) görülmesi iskemik
olaylar›n geliflmifl olaca¤›na dair dolayl› kan›td›r.11-14

Ayr›ca, küçük kanama odaklar› ve iskemik do¤ada olan
G‹A ayr›m›nda da erken dönem BT çekilmesi yararl›d›r.
Akut iskemik inmenin erken döneminde BT’de erken
iskemik de¤iflikliklerin görülmesi enderdir, ancak, 3 sa-
atten sonra belirgin dansite azalmas›na ba¤l› de¤iflikler
görülmeye bafllar. 24-48 saatte lezyon alan› belirginle-
flir. Orta serebral arter iskemilerinde, erken dönemde,
insuler korteksin gri madde dansitesi kaybolur, lenti-
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Tablo 1 Geçici iskemik atak (G‹A) ve inmede uygulanacak yard›mc› inceleme yöntemleri.

Araflt›rma sekanslar›

BT (bafllang›çda)

Dupleks inceleme
MRG / MRA

Ekokardiyografi

DSA

BT ve MRG 
tekrarlamas› (7-10
gün içinde)

Laküner 

Evet

Beyinsap›
lezyonlar›nda

Hay›r

MRA normalse

Hay›r

‹lk BT
normalse evet

Hemisferik

Evet

Evet

Karotis dupleks 

Dupleks-MRA’da
anlaml›
stenoz varsa

‹lk BT
normalse evet

Beyinsap›

Evet

Evet

Kalp hastal›¤ 
bulgusu varsa

Genelde hay›r

‹lk BT
normalse evet

Ciddi ‹nme

Evet

Evet

Kalp hastal›¤
bulgusu varsa

Hay›r

‹lk BT
normalse evet

Araflt›rma Nedeni

‹skemiyi kanamadan, 
subdural hematom ve
tümörden ay›rd etmede

Karotis arterini aç›kl›¤›n›n
incelenmesinde

Kalp kaynakl› emboli
varl›¤›n›n
araflt›r›lmas›nda

Ekstrakraniyel ve
intrakraniyel damarlar›n
daha iyi görüntülenmesi
için

‹nfarkt›n topografisnin ve
prognozunu belirlemede
yararl›

Geçici ‹skemik Atak veya ‹nme

fiekil 2 Multimodal BT’de ve multimodal MRG’de yap›labilen incelemeler karfl›laflt›rmal› gösterilmifltir. SKV: serebral kan volü-
mü; PBT: perfüzyon BT.



53

form nukleusun hipodens hale gelir, k›vr›mlar›n s›n›rla-

r› kaybolur (fiekil 3). ‹nmenin 3. ve 4. gününde ak ve

gri madde birlikde etkilenir ve s›n›rlar› tamamen belir-

sizleflir. Tromboze olan orta serebral arterde (fiekil 4 ve

5) veya posterior serebral arterde (fiekil 6) hiperdens

trombus kitlesi hastalar›n %50’sinde görülür. Bu bulgu

ana gövde de t›kan›kl›k varsa saptan›r. Bu dönemde

ödem ve kitle etkisi de ortaya ç›kar. Zamanla hipodens

Bölüm 5 • Serebrovasküler Hastal›klar›n De¤erlendirilmesinde Bilgisayarl› Tomografi

fiekil 3 A ve B. BT’de iskeminin erken döneminde sulkuslar silinmifl ve zamanla sa¤ orta serebral arter alan›nda hipodens alan-
lar belirginleflmifltir.

fiekil 4 Sol hemiplejisi, hemianopi ve ihmal sendromu olan hastan›n BT sinde, 3 saat sonra de¤ifliklikler görülmeye bafllanm›fl-
t›r. A ve B’de BT M1, M2, insula (I), M4 ve M5’de dansite azalmas› ve ödem göstermektedir (ASPECTS = 5). Bu hasta-
ya erken dönemde intravenöz trombolizis yap›lm›flt›r. C ve D’de izlem BT’sinde OSA’n›n genifl alan›n› tutan dansite azal-
mas› görülmektedir. Bu hasta ba¤›ml› olarak hayat›n› sürdürmüfltür.



alan dansitesi düzelir ve normal dokuya döner. Bu dö-
nemde makrofajlar faaliyete geçmifltir ve kapiller proli-
ferasyonu bafllam›flt›r. Bu döneme ‘’sislenme’’ dönemi
ad› verilir. Genifl infarktlarda korteksde k›vr›mlar izo-
dens yüzeyel bandlar halinde olup, petefliyal kanamalar
görülür ve en fazla reaksiyonun bu alanlar, kortikal
mantonun gri maddesine uyar. Yaklafl›k 3 hafta sonra
bazen infarktl› dokuyla normal doku ay›rd edilemeyebi-

lir. Zamanla, iskemik alanda fagositozla birlikde doku
kayb› ve kistik alan geliflmeye bafllar. Bu kistik alan›n s›-
n›rlar› BT’de çok belirgindir ve homolateral ventikülde,
komflu sisternalarda ve orta hat yap›lar›nda yer de¤ifltir-
meler bafllar. Ödem etkisi hem gri hem de ak madde de
ortaya ç›kabilir. Tümörlerde görülen vazojenik ödem,
ak madde de s›n›rl› olup ak madde deki yollar boyunca
parmak tarz›nda ortaya ç›kar.15-23
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fiekil 5 ‹lk anlarda çekilen BT taramas› (A, B) ve 24 saat sonra çekilen (C, D) görüntülemeleri olan hastada a¤›r bir sol hemipa-
rezi ve hemianopia (NIHSS 17) geliflmifltir. Siyah oklar hiperdens orta serebral arter bulgusunu (HOSA) ve orta serebral
arter (OSA) nokta (dot) bulgular›n› göstermektedir (D). 

fiekil 6 Akut hemiparezi ve hemianopi geliflmifl bir hastada çekilen ilk 6 saatte çekilen BT’de (A ve B) sol PSA alan›nda ambient
segmentde hiperdens ip tarz›nda bir görünüm ortaya ç›km›flt›r (A ve B’deki oklar). 1 gün sonra çekilen BT’de (C), arka
PSA alan›nda ve talamik alanda hipodensitelerin geliflimi görülmektedir (C’deki okbafl›).
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Sislenme döneminde, gri madde izodens olup, ak
madde hipodens görülmektedir. Bu dönemde tümör
görüntüsüyle kar›flabilir. Ancak, infarkt›n kitle etkisi-
nin azalmas› kontrastlanma farkl›klar› ay›rd edici tan›-
da yard›mc›d›r. Erken dönemden itibaren ödemin kitle
etkisinin izlenmesi önemlidir. Çünkü, orta serebral ar-
terdeki tam t›kanma veya serebellar genifl infarkt her-
niyasyon yaparak ölüme yol açabilir. Cerrahi sa¤alt›ma
karar vermede bu izlem önemli olup, hastan›n serial BT
takipleriyle izlenmesi uygun olur.

Kontrast ajan verildikten sonra kontrast al›m› de¤i-
fliklikleri BT’de 1 hafta sonra belirginleflir. Hastaya sa-
dece kontrast madde verilirse, infarktl› alandaki hipo-
dens alan, hiperdens görünüme geçer ve normal gö-
rüntü elde edilebilir. Bu fenomene “maskeleme” etkisi
denir. Bu 1 ay belki de daha fazla sürer, radyoizotop
al›m›yla kontrast art›fl› birbirine paralel seyreder. Kon-
trast verildikten sonra dansite de¤ifliklikleri gri madde
de belirgindir ve ufak, parçal›, da¤›n›k lineer alanlar-
dan genifl kompakt alanlara kadar de¤iflen görüntüler
verir. Geç BT çekimlerinde ak madde deki infarktl›
alanda kontrast tutulumu görüntülenebilmektedir. Yan
etkiler ve iskemik alana negatif etkiler olmas›n diye no-
niyonik kontrast ajanlar›n kullan›lmas› daha uygun-
dur. Bu nedenle, serial BT çekimleriyle infarkt›n süreci
ve infarkt alan›n›n son s›n›rlar›n›n belirlenmesi daha
çok uygulanan yöntemdir. Yüksek miktarda kontrast
ajan verildi¤inde masif ekstravazasyon olmas›, ciddi
vazojenik ödemin bulgusudur ve bu hastalarda ileride
hemorajik infarkt veya intrainfarkt hematom geliflme
olas›l›¤› artmaktad›r. Serebral iskemiden sonra, damar-
lar›n yeniden aç›lmas›yla, kapiller damarlar›n duvarla-
r› bozuldu¤undan, kan damar d›fl›na ç›kar ve hemora-
jik süreç bafllar. Hemorajik infarkt infarkt hastalar›n
%20’sinde olmakla beraber, kanman›n miktar› ufak pe-
tefliyel kanamalardan, genifl hemen hemen tüm infark-
tl› alan› kapsayan hematom geliflebilir. ‹ntra-infarkt he-
matomlar 24 saat içinde bile geliflebilir ve yanl›fll›kla
primer intraserebral kanama olarak san›labilinir. BT’de
hemorajik infarktda kar›fl›k hipo ve hiperdens alanlar
mevcutdur. Kontrast verildi¤inde, yo¤un kontrast al›-
m› ve halka fleklinde görünüm ortaya ç›kabilir.23-32 

Dural veya derin sinüs trombozlar›ndan sonra ge-
nellikle atipik yerleflimli, s›kl›kla ak maddeyi tutan he-
morajik infarktlar veya hematomlar geliflebilir. 

Barber ve ark. erken BT bulgular›na göre kantitatif
bir derecelendirme skalas› ileri sürmüfltür.33 Bu s›n›fla-
maya göre anterior dolafl›m bölgesinde iskemi geliflen
hastalarda intravenöz trombolizis ilk 3 saatte uygulama
giriflimi olmufltur. Yüksek sensivite ve spesifitesi olan
bu tür derecelendirme sistemlerine helikal BT ve BT-te-
melli serebral kan ak›m tekniklerinin de eklenmesi sa-
¤alt›mda daha baflar›l› sonuçlara yol açacakt›r. 

‹ntravenöz rekombinan doku plazminojen aktiva-
törü (tPA) akut iskemik inmede yararl› oldu¤u göste-
rilmifltir. European Cooperative Acute Stroke Study
(ECASS) çal›flmas›, ilk olarak erken BT uygulamas›n›n
iskemik de¤ifliklikleri göstermede yarar› oldu¤unu ka-
n›tlam›flt›r. Bu çal›flmalara dahil edilme kriteri olarak,
orta serebral arterin üçte birinden az›nda iskemi bulgu-
lar› olmas› durumu kabul edilmifltir. Ancak, deneyimli
radyolog ve nörologlar bile tan› koymada bazen zorluk
çekmektedir. Standart BT tan›lamas›nda en güvenilir
yöntemlerden biri ‘’Alberta Stroke Program Early CT
Score (ASPECTS)’’ derecelendirmesi kullan›lmas›d›r.
Anterior dolafl›m infarktlar›nda (semptomlar›n ç›kma-
s›ndan 3 saatten k›sa dönemde) erken iskemik de¤iflki-
likler sa¤alt›m öncesi BT’ye bakarak planlanabilir. Bu
BT skorlamas› basit olup düzelebilecek hastalar›nda
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fiekil 7 Orta serebral arter iskemilerinde farkl› iskemik
alan paternleri (ASPECTS çal›flmas›na göre). A ve
B, sa¤ hemisferde de¤iflik ASM alanlar›nda infarkt
alanlar›. Kortikal OSA alanlar› (M1–M6) A = ante-
rior dolafl›m; P = posterior dolafl›m; C = kaudat
bafl›; L = lentiform nukleus; IC = kapsüla interna; I
= insular ribbon; MCA = orta serebral arter; M1 =
anterior OSA korteksi; M2 = ‹nsuler k›vr›ma later-
al OSA korteksi; M3 = OSA korteksinin posterioru;
M4, M5 ve M6 OSA’n›n anterior, lateral ve poste-
rior bölgeleri, M1, M2 ve M3’ün yaklafl›k 2 cm
üstü, bazal ganglialara rostral k›s›m. 
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Nükleer magnetik rezonans yöntemleri ile araflt›rmalar
1940’l› y›llarda dahi bilinmekle beraber, 1980’li y›llar-
da resim iflleme kapasitesinin gelifltirilmesi ve yeni tek-
nolojilerle, magnetik rezonans görüntüleme (MRG)
klinik uygulamaya girmifltir. Bu yeni görüntüleme
yöntemi, BT’ye göre parenkimal bozukluklar› daha
iyi ve ayr›nt›l› gösterebilmekte ve ufak lezyonlar› or-
taya ç›karmada daha üstün durumdad›r.1-5 ‹skemik
inmede klasik olarak T1-a¤›rl›kl› görüntüleme
(T1AG), T2-a¤›rl›kl› görüntüleme (T2AG), fluid-atte-
nuated inversion recovery (FLAIR) görüntülemesi,
kullan›lmakta olup, bu teknikler MR anjiyografi
(MRA) ile kombine edildi¤inde, iskemik inmede çok
de¤erli bilgilere ulaflmak flans› ortaya ç›kmaktad›r. 

Son y›llarda gelifltirilmifl olan difüzyon a¤›rl›kl› gö-
rüntüleme yöntemiyle (DAG-DWI) suyun serbest di-
füzyonun ölçümüyle yap›lan de¤erlendirmelerde erken
iskemik de¤ifliklikler saptanabilmektedir. Eko-planar
görüntüleme yöntemlerinin gelifltirilmesi ve diffüzyon
ve perfüzyon MRG lerin yap›labilmesi sa¤lanm›flt›r.
Duyarl› (susceptibility) a¤›rl›kl› görüntülemelerle de
hiperakut kanamalar ilk dakikalardan itibaren sapta-
n›p, izlenebilir hale gelmektedir. Bugün için MRG,
multimodal araflt›rma yöntemi olup, arteriyel patoloji-
nin de¤erlendirmesinde, hemodinamik de¤iflikliklerin
saptanmas›nda, hiperakut parenkimal de¤iflikliklerin
izlenmesinde subakut ve kronik infarkt›n belirlenme-
sinde kullan›labilmektedir. Bugün için gelifltirilmekte
olan MRG teknolojiler, deneysel ve sa¤alt›msal olanak-
lar›n daha ileri boyutlarda daha ne kadar etkili uygula-
nabilecekleri yönündeki araflt›rmalara yöneliktir. 

Magnetik rezonans›n temeli, radyo dalgalar› ile
nukleuslar (protonlar ve hidrojen nukleuslar›) aras›n-
daki etkileflime dayanmaktad›r (fiekil 1). Hidrojen he-
men hemen bütün oranlar›n hücrelerinde vard›r. Su ve
ya¤ protonlar› en fazla araflt›r›labilen protonlard›r. Hid-
rojenden daha az bulunan sodyum ve fosfor iyonlar› da
araflt›r›labilir. Magnetik alanda bütün protonlar›n mag-
netik momenti vard›r. Bunlar, aral›kl› radyofrekans
(RF) pulslar› ile eskite edilebilirler. Araflt›r›lmaya tutu-
lacak hasta, kuvvetli bir magnetik alana sokulur ve bu

alan›n gücü 1.0 ile 3.9 tesla (T) güç üretebilen makine-
lerle sa¤lan›r. Beyin ve serebrovasküler hastal›klar›n
araflt›r›lmas›nda, yüksek magnetik alan gücü, yüksek
sinyal-gürültü oran› verir ve tarama zaman›n› azalt›p,
uzaysal rezolüsyonun kalitesini yükseltir. Görüntüle-
rin elde edilmesinde, RF’› hidrojen protonu için, proto-
nun spin rezonans frekans› olan, Lamour frekans›nda
uygulan›r. RF dan gelen enerji absorbe edilir ve doku-
dan gelen serbest kalan enerji taran›r ve bu arada ener-
jinin geri dönüflümüyle tam relaksasyon sa¤lan›r. Eko

6 SEREBROVASKÜLER HASTALIKLARIN
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹NDE MRG

Emre Kumral

Tablo 1 Akut iskemik inmede magnetik rezonans
sekanslar›.

DAG (diffüzyon a¤›rl›kl› görüntüleme)
Bafllang›çtan 39 dakika sonraki akut iskemik lezyonlar› gösterir.

Kantitatif  “apparent diffusion coefficient-ADC” ile eski ve ye-
ni lezyonlar› ay›rd eder. Erken dönemde yüksek duyarl›l›¤›
vard›r (T2-AG, FLAIR ve BT’den yüksektir). Hastalarda DAG
lezyonlar› olmadan perfüzyon defektleri olabilir. Arka çukur
lezyonlar›, duyarl›l›¤a ba¤l› artefaktlar ve ufak boyutlar› nede-
niyle daha az saptanabilir. 

T2-AG (T2-a¤›rl›kl› görüntüleme)
Subakut ve kronik iskemik lezyonlar› gösterir

FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery görüntüleme) 
Subakut ve kronik iskemik lezyonlar› gösterir

Duyarl› (susceptibility) a¤›rl›kl› görüntüleme
Bafllang›çtan 2 veya 3 saat içindeki intrakraniyel kanamalar gös-

terilir.

MRA (magnetik rezonanas anjiyografi)
‹ntrakraniyel arteriyel lezyonlar gösterilebilir. Boyun ve bafl ko-

illeri kullan›larak, aortik arkdan Willis poligonuna kadar olan
lezyonlar 2 dakika içinde gösterilebilir.

Perfüzyon görüntüleme
Semikantitatif olarak doku perfüzyonu ölçülür. Rölatif ortalama

geçifl zaman› (rOGZ), rölatif serebral kan volümü (rSKV), rö-
latif serebral kan ak›m› (rSKA) ölçülebilir. DAG ve MRA ile
kombine kullan›ld›¤›nda iskemik tehdidi alt›ndaki doku göste-
rilebilir.



zaman› (EZ-echo-time-ET), uygulanan RF n›n hasta-
dan geri yans›mas›na ve al›nmas›na kadar geçen zama-
n› belirtir. Tekrarlama zaman› (TZ-repetition time-RT)
RF pulslar› aras›ndaki zamand›r. Enerji sal›n›m›, iki rö-
laksasyon sabiti aras›nda k›sa zamanda gerçekleflir ve
T1 (longitudinal rölaksasyon sabiti) ve T2 (transvers
rölaksasyon sabiti) olarak bilinir. Sabitlerin de¤iflmez
oldu¤u ortamda, TZ ve EZ de¤ifltirilerek de¤iflik kon-
trastlarda görüntüler al›n›r.7-13

Klasik Puls Sekanslar›

Subakut ve kronik inme dönemlerinde en s›k kullan›-
lan MRG yöntemleri, T2, T1, proton dansite ve FLAIR
(fluid attenuated inversion rtecovery) a¤›rl›kl› görün-
tüleme yöntemleridir (Tablo 1). Klasik çekim teknikle-
ri, spin eko (h›zl› spin eko) ve gradient eko teknikleri-
ne dayan›r. Spin eko tekni¤inde, RF puls serileri bo-
yunca enerji yeniden ayn› alana fokuslan›r, eko gradi-
ent tekni¤inde enerjiyi yeniden fokuslamak için mag-
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fiekil 1 Magnetik rezonans görüntülemenin temeli. a. Bu panelde magnetik alan uyar›lmas› gösterilmifltir. 1H nukleuslar›n
(k›rm›z› küreler) entrensek magnetizmleri vard›r (siyah oklar) ve bunlar uygulanan magnetik alanla ya ayn› çizgidedir ya
da tersinedir (yeflil oklar). Bir miktar nukleus alanla birlikde ayn› çizgiye gelir ve belli bir magnetik güçde magnetizasyon
sa¤lan›r. Tipik magnetik rezonans görüntüleme de ana temel, suyun ve lipidlerin içinde 1H nukleuslar›n› magnetize
etmektir. ‹nsan beyninin görüntülemesinde volüm elemanlar› (vokseller) vard›r. Bu hacimsel elemanlar bir mikrolitre
boyutundad›r ve yaklafl›k 1019 su molekülü içermektedir ve bunlar›n milyonda birkaç parças› saptanabilir sinyale
dönüflür. Bu voksellerden elde edilen intensite, verilere, lokal çevresel faktörlere, vokselin kimyasal özelliklerine göre
de¤iflir. b. MRG’de lineer magnetik alan gradientinin kullan›lmas›yla su molekülünün bir boyutlu projeksiyon görüntüsü
elde edilmektedir. Bir radyo-frekans koiliyle bir nükleer magnetize küme dengeden ç›kar›ld›¤›nda, bu magnetizasyonun
yalpalama frekans›, lokal alan gücüne ba¤l›d›r. Kürenin sar› k›sm›ndaki su, spektrumdaki dar bir band olarak sinyal verir
ve kürenin bir boyutlu projeksiyon görüntüsünü oluflur. RF ve alan-gradient pulslar›yla ve saptanan sinyalin frekans ve
faz analizleri yap›larak iki ve üç boyutlu MRG’ler sa¤lan›r.

1H nukleusu

Magnetik alandaki
sferik su örne¤i

Ufak doku elemanlar›nda
(voksel) magnetizasyon

RF koil

‹nsan beyninin MRG’si

MR sinyallerinin frekans
içeriklerinin analizi

Sinyal

FrekansLineer magnetik alan gradient yönü

Magnetik alan gücü
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netik alan gradienti çevrilmesi ile yap›l›r. Gradient eko
sekanslar› MR anjiyografide ve hemoraji araflt›r›lmas›n-
da gerekli tekniktir.14-20

T1-A¤›rl›kl› Görüntüleme 

T1-a¤›rl›kl› MRG spinlerin longitudinal rölaksasyonu-
na dayanmaktad›r. Birincil olarak k›sa EZ ve k›sa TZ ile
saptan›r ve ne kadar k›sa olurlarsa o kadar gerçek T1-
a¤›rl›kl› MRG elde edilir. T1-a¤›rl›kl› görüntülerde, be-
yin-omurilik s›v›s›n›n (BOS) düflük sinyal intensitesi
varken, ya¤›n yüksek sinyal intensitesi vard›r. Gri mad-
de daha az intens görünürken (siyah) ak madde daha
intens görülür. ‹skemik infarktlar T1AG görüntüleme
hipointens olarak görülür. 

T2-A¤›rl›kl› Görüntüleme

T2-a¤›rl›kl› MRG ise spinlerin transvers rölaksasyonun-
dan elde edilmektedir. Burada uzun EZ ve uzun TZ
vard›r. T2-a¤›rl›kl› görüntülemede BOS hiperintens
olarak görülürken ya¤dan sinyal al›namaz. Gri madde
daha az intens (siyah) görülürken ak madde daha aç›k
görülür. ‹skemik lezyonlar hiperintens görülürken,
normal BOS aral›klar›nda ve dolay›s›yla ufak lezyonlar-
dan ay›rmak zor olabilir. Ufak lezyonlar›n ve posterior
fossada geliflen iskemilerin gösterilmesinde yararl› bir
sekansd›r (fiekil 2 ve 3).

Proton Dansite Görüntüleme

Proton dansite görüntüler (PDG) uzun RZ ve k›sa TZ
ile elde edilir ve BOS ile ya¤›n benzer intensitesi vard›r.
Burada ki avantaj, lezyonlar BOS’a göre daha hiperin-
tens görülür.
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fiekil 2 T2-a¤›rl›kl› görüntülemede multipl kortikal ve subkortikal iskemik lezyonlar görülmekte.

fiekil 3 Vertebral arter oklüzyonunda distal alanda, poste-
rior serebral arter alan›nda geliflen bilateral infarkt
T2- a¤›rl›kl› MRG ile gösterilmifltir.



FLAIR (Fluid-Attenuated ‹nversion
Recovery Görüntüleme)
FLA‹R görüntülemede ek bir RF pulsuyla (inversion
puls) BOS’dan gelen sinyali bast›rmak için kullan›l›r.
Bu yöntem kullan›ld›¤›nda, BOS sinyali tamamen bas-
t›r›l›r ve T1AG’de siyah görülür, fakat lezyon parlakla-
fl›r ve T2AG’lerdeki gibi kortikal ve periventriküler lez-
yonlar daha iyi saptan›r. Klinik uygulamada, FLAIR,
PDG yerine kullan›labilir ve T2AG yerine de tercih edi-
lebilir, ancak görüntülerin elde edilmesi daha uzun sü-
re al›r. Akut inmelerde FLAIR’in önemli bir avantaj›da
akstra-aksiyel kan› (SAK’da veya subdural kanamada)
ve t›kanma veya ileri derecede stenoza ba¤l› yavafllam›fl
kan›, “hiperintens arteriyel belirti” vererek gösterebi-
lir21-25 (fiekil 4).

Fonksiyonel Magnetik Rezonans
Görüntüleme Sekanslar›
Son 10 y›ldaki geliflmeler konvansiyonel MRG inceleme-
lerine yeni katk›lar sa¤lam›flt›r. Bu protokoller içinde,
diffüzyon a¤›rl›kl› görüntüleme (DAG), perfüzyon gö-
rüntüleme, MR anjiyografi (MRA), gradient-recalled ec-
ho (GRE) görüntüleme yöntemleri gelmifltir. Eko planar
görüntüleme (EPI-EPG) diffüzyon ve perfüzyon çal›fl-
malar› için gereklidir, çünkü k›sa görüntüleme zaman›n-

dan dolay›, artefakt sorunu ve doku pulsasyonlar›ndan
dolay› gelen fizyolojik hareket artefaktlar› sorunu çözül-
müfltür. Akut inmede bu sekanslar, doku zedelenmesini,
perfüzyonunu ve sulanmas›n› gösterebilmektedir.

Diffüzyon A¤›rl›kl› Görüntüleme

Diffüzyon a¤›rl›kl› görüntüleme (DAG), iskemik beyin
dokusunu, BT ve T2AG’den önce göstermeye bafllar.
Bu teknikde temel mekanizma, suyun kendili¤inden
olan diffüzyonunu saptamak ve sabit olan su molekül-
leri aras›nda hareketleri olanlar› (brownian hareket)
saptama esas›na dayan›r. EPI sekans›n›n kullan›lmas›y-
la inme sonras› DAG ile 2 saniyede bütün beyin tarana-
bilir. Diffüzyona duyarl› MRG sekanslar›bir puls se-
kans›na (T2AG deki gibi) diffüzyona duyarl› magnetik
alan pluslar›n›n bipolar çiftinin eklenmesiyle, su mole-
küllerinin protonlar›n›n spinlerine bir faz de¤iflmesi,
birde yeniden fazlama yapt›rarak elde edilir. Bir ekop-
planar görüntülemede yaklafl›k 40 milisaniyede iki dif-
füzyon gradient pulsuyla su molekülünün hareketi sa¤-
lan›r ve bir net faz bozulmas› ve arkas›ndan görüntüle-
mede sinyal kayb› elde edilir. Ne kadar çok su hareket
ettirilirse o kadar sinyal kayb› olur ve sonuçta her yer-
de sinyal intensitesi azal›r, fakat su hareketlerinin k›s›t-
lamas› olan yerde bu daha az olur. BOS siyah görülür,
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fiekil 4 Akut sa¤ ASM infarktl› hastada MR/BT görüntülemede eski sol oksipital infarkt mevcutdur. ‹nmeden 4 saat sonra çek-
ilen FLAIR (inversion zaman›, 2500 ms; tekrarlama zaman›, 9000 ms; eko zaman›, 110 ms) görüntülemede eski sol
oksipital kortikal infarkt›n kenar›nda ufak sinyal art›fl› görülmüfltür; b. ‹nmeden 2 saat sonra çekilen BT’de sol oksipital
lobda kistik ansefalaomalazik alan görülmüfltür; c. ‹nmeden 9 saat sonra ve Gd-DTPA verilmesinden 5 saat sonrada eski
oksipital infarkt›n oldu¤u bölgede yüksek FLAIR sinyal art›fl› saptanm›flt›r. Akut orta serebral arter (OSA) infarkt›ndan
dolay› sa¤ temporal boynuz bölgesinde de yeni bir hiperintens alan görülmeye bafllanm›flt›r; d. Difüzyon a¤›rl›kl› eko pla-
nar görüntüler (tekrarlama zaman›, 5100 ms; eko zaman›, 136 ms; b, 1000 s/mm2) 9 saat sonra eski oksipital kortikal
infarkt alan›nda stabil hipointensite göstermektedir.



71

normal beyin ortada ve iskemik beyinde parenkimal dif-
füzyonun azald›¤› yerde parlama ortaya ç›kar (fiekil 5).

DAG ölçümleri kantitatif olup, fizyolojik paramet-
relerden suyun dokudaki “apparent diffusion coeffici-
ent (ADC)”ini ölçümleyebilir ve lezyonun volümetrik
analizide yap›labilir. 

DAG ile primer aksonal oryantasyon gibi, geomet-
rik ölçümlemelerde yap›labilir, çünkü DAG lerinin el-
de edilmesi bir zaman içinde bir yönde yap›lmaktad›r.
Bu anizotropiyi yok etmek için inme çal›flmalar›nda,
ölçümler üç ortogonal yönde yap›lmaktad›r, böylece de
iskemiye ait olmayan hiperintensiteler elimine edilebi-
lecektir. Ancak, diffüzyon tensor görüntülemenin ç›k-
mas›yla birlikde aksonal yön ve entegrasyonu belirlen-
meye bafllanm›flt›r.

Akut serebral iskemide, iskemik alan DAG’de hi-
perintens (parlak) ve ADC haritalamas›nda siyah görü-
necektir. Bu durum, sitotoksik ödemi ve volümde azal-
may›, ayr›ca da ekstrasellüler aral›¤›n tortuozitesinin
artt›¤›n› göstermektedir. ‹skemik doku zamanla vazo-
jenik ödeme, doku nekrozuna ve kavitasyona geçtikçe,
ADC normale döner ve kronik dönemde yükselmeye
bafllar. ADC de¤erleri hesaplanarak bir lezyonun yeni
mi yoksa eski mi oldu¤u saptanabilir. DAG görüntüle-
mede hiperintensite olmas›, ADC’de azalma bulunmas›
durumunda, T2AG ve FLAIR’de de¤ifliklik olmadan bi-
le, iskemik inmenin oldu¤u anlam›na gelmektedir.
DAG ve FLAIR’in birlikde kullan›lmas›yla, tek puls se-
kans›nda BOS’un beyin parenkimine olan parsiyel vo-
lüm etkisini kald›r›r ve lezyon kontrast›n› artt›r›r. Akut
iskemiye ek olarak, DAGde sinyal hiperintensitesi, ön-
ceki bir inmeye, (T2 parlama etkisi - T2 shine through
effect) duyarl›l›ktan olan artefaktlara, iskemik olmayan
nedenlere ait olabilir. Bu nedenle DAG, ADC, FLAIR ve
T2AG ile de¤erlendirilmelidir.26-33

Perfüzyon Görüntüleme

Beyin perfüzyonunun incelemesi, serebral dolafl›m ha-
k›nda da bilgi sa¤lamaktad›r. ‹nsanda iskemik olaylar-

da MRG perfüzyon çal›flmalar›n›n birinde kontrast ma-
teryalin enjeksiyonunu gerektirirken di¤erinde gerek-
tirmez. Birinci teknikte dinamik kontrast al›m› ile kan
volümünü de¤erlendirmek için, gadolinium enjeksiyo-
nu verildikten sonra, gradient eko görüntüleme ile gö-
rüntüler elde edilir. Yeterli gadolinium verdikten sonra
yüksek konsantrasyon, lokal magnetik alan› magnetik
duyarl›l›k nedeniyle bozar ve kan dokusuna göre beyin
dokular›nda spinlerde faz bozulmas›na yol açar ve bu
da sinyal kayb›na neden olur. Belirli bir zaman süresi
içinde sinyal kay›plar›n›n miktar›, sa¤l›kl› beyinlerde
serebral kan volümüne (SKV) karfl›l›k gelmektedir.
Kontrast ajan›n, bolusu belli ortalama bir zamanda ge-
çifli (OGZ-MTT (mean transit time) belli bir zamanda
maksimum düzeye gelir. Serebral kan ak›m› (SKA) bu
intravasküler modelde SKV/OGZ oran›na eflitdir. Akut
inmeli hastalarda kalitatif perfüzyon haritalamas› bize,
rölatif OGZ (rOGZ), rölatif SKA, rölatif SKV de¤erleri-
ni vererek perüzyon defektlerinin, rekanalizasyondan
sonra doku reperfüzyonunu, subakut infarktlarda hi-
perperfüzyon bozukluklar›n› gösterir. Bu günkü teknik
olanaklarla 10 dakika içinde OGZ n›n, kan volümünün
kalitatif perfüzyon haritalamas› yap›labilir. Serebral
kan ak›m›n›n mutlak kantitatif de¤erlendirmesi de bo-
lus izleyen MR perfüzyon teknikleriyle sa¤lanabilir fa-
kat klinik rutinde uygulanmaz (fiekil 6).

‹kinci MR perfüzyon de¤erlendirme çal›flmas›, su
gibi endojen izleme arac›n›n damar içinde RF inversi-
on pulslar›yla spinlerinin magnetik olarak iflaretlenme-
siyle (ASL-arterial spin labeling) yap›lmaktad›r. Bu ifla-
retlenme puls veya sürekli iflaretlenme yöntemiyle ya-
p›labilir. Ancak, uzun süreli görüntü elde zaman› ve
yeterli miktarda kesit al›namamas›, gadolinium bolus-
lu yönteme göre uygulanmas›n› k›s›tlamaktad›r. An-
cak, ASL yöntemiyle daha aç›k ve doku perfüzyonunun
kantitatif ölçümü yap›labilmektedir, yinede sinyal-gü-
rültü oran›n›n düflük olmas›ndan dolay›, birçok çekim
gerektirmekte, artefaktlara duyarl› hale gelmekte ve
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fiekil 5 ‹lk bir saat çekilen DAG’de sol orta serebral arter (OSA) iskemik lezyon gösterilmifltir.



111

VASKÜLER MALFORMASYONLAR
Beyindeki vasküler malformasyonlar 4 ana bafll›kta in-
celenirler:1-3 Arteriovenöz malformasyon (AVM), ka-
vernöz anjiom, kapiller telenjektazi ve venöz anjiom
ve/veya geliflimsel venöz anomalidir. Vasküler malfor-
masyonlar›n insidans› %0.1-4 aras›nda de¤iflkenlik
göstermektedir. Dural AV fistüllerin konjenital ya da
geliflimsel olmaktan çok intrakraniyel venlerin bir has-
tal›¤› ile ba¤lant›l› olarak edinilmifl patolojik süreçler
oldu¤u düflünülmektedir. 

ARTER‹O-VENÖZ
MALFORMASYONLAR
AVM arada kapiller bir a¤ olmaks›z›n arteriyel ve venöz
kanallar›n do¤rudan anormal ba¤lant›s› ile karakterize
patolojik bir süreçtir.4 Konjenital oldu¤u düflünülür. 

AVM’lerin prezentasyon flekilleri nöbet, progresif
nörolojik defisit, durdurulamayan bafl a¤r›s›, intrakra-
niyel kanama ve hidrosefalidir.5 Olgular›n %60-70’i 40
yafla kadar tan› al›r. Olgular›n %30-50’sinde ilk prezen-
tasyon kanamad›r. AVM kanamas›na ba¤l› ölüm riski
yaklafl›k %29 olup hastalar›n %20-30’u da ek olarak
nörolojik defisit gelifltirirler. Rüptüre olmam›fl bir
AVM’nin kanama riski y›ll›k %2-4 tekrar kanama riski
ilk y›lda %6 olup sonraki y›llarda y›l bafl›na %2-4’e dü-
fler. Her kanama epizodu %10-15 mortalite h›z› tafl›r.6-9

Daha yeni olarak serebral vasküler malformasyon-
lar anatomik ve histopatolojik özellikleri, klinik pre-
zantasyonlar›, biyolojik davran›fllar› ve görüntüleme
bulgular› itibar›yla tekrar s›n›fland›r›lm›fllard›r.10,11 Bu
yeni s›n›flamaya göre vasküler malformasyonlar arteri-
ovenöz flant içerenler ve içermeyenler diye iki büyük
gruba ayr›lmaktad›r. ‹lk grupta arteriovenöz malfor-
masyon ve arteriovenöz fistüller yer almaktad›r.
AVM’ler pleksiform olanlar ve miks (pleksiform-fistü-
löz) ve fistülöz olanlar, AV fistüller ise tek veya multip-
le fistüller, mono veya multipediküler olmak üzere alt
gruplara ayr›lmaktad›r. Arteriovenöz flant içermeyen
vasküler malformasyonlar ise üç bafll›k alt›nda incelen-
mekte olup bunlar kapiller malformasyon, venöz mal-
formasyon ve kavernöz malformasyondur. Venöz mal-

formasyonlar bafll›¤› alt›nda ise geliflimsel venöz ano-
mali ve varisler mevcuttur.

Patolojik olarak AVM’ler bir veya daha fazla say›da
arteriyel besleyiciyi, santral nidus ve genifllemifl venöz
ç›k›m kanallar›ndan oluflan bir anormal damar a¤› ola-
rak izlenir. Gross olarak AVM’ler anormal vasküler ka-
nallardan oluflmufl bir kitle gibi görünür. Az miktarda
gliotik beyin dokusu distrofik kalsifikasyon ve de¤iflik
evolüsyon aflamalar›nda kan içerirler. AVM’lerin vas-
küler fenotipleri de¤iflkenlik gösterir. Baz› AVM’ler nis-
peten diferansiye matür hücreler içerirken di¤erleri iyi-
ce geliflmifl ya da daha az geliflmifl kal›n ve ince duvar-
l› damarlar içerirler.12

AVM’lerin büyük bir ço¤unlu¤u serebral hemisfer-
lerde yerleflimlidir ve AVM’lerin sadece %15’i arka çu-
kurdad›r. AVM’lerin %2’si ço¤uldur.10,13

Baz› faktörler AVM’leri kanamaya e¤ilimli k›lar.
Bunlar geçirilmifl kanama, tamamen derin yerleflimli
drenaj, intra-nidal anevrizma, boflalt›c› ven(ler)de dar-
l›k ve besleyici arterde yüksek bas›nçt›r.14-16

AVM’nin s›k prezentasyonlar›ndan birisi olan
intrakraniyel hemoraji ço¤u kez intraparankimal yerle-
flimlidir. ‹ntraventriküler ya da subaraknoid kanama da
oluflabilir. Ancak, bunlar daha nadirdir. AVM ile ba¤-
lant›l› kanama genellikle afla¤›daki üç nedenlerden biri
ile ba¤lant›l› olarak ortaya ç›kar:

1. AVM ile ba¤lant›l› intranidal veya ekstranidal bir
anevrizma. 

2. AVM’nin ç›k›m darl›¤›,
3. Zay›f derin venöz drenaj.5

Bu nedenle görüntüleme yap›l›rken bu faktörlerin
göz önüne al›nmas› görüntülemenin yarar›n› artt›ra-
cakt›r. 

MANYET‹K REZONANS
GÖRÜNTÜLEME
AVM’lerin MR görüntülemesinde malformasyonun ko-
numu, büyüklü¤ü, besleyici arterleri, besleyici aterle-
rinde ya da nidus içerisinde yap›s›nda intranidal anev-
rizma bulunup bulunmad›¤›, drenaj venleri, ç›k›m dar-

8 TIKAYICI OLMAYAN BEY‹N DAMAR
HASTALIKLARINDA ANJ‹YOGRAF‹
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l›¤› bulunup bulunmad›¤›, AVM’nin tromboze kompo-
nentinin olup olmad›¤›, kanama içerip içermedi¤i ve
nidusun büyüklü¤ü ve pleksiform mu, difüz mü yoksa
mikst tipte mi oldu¤u belirtilmelidir. Arteriovenöz
malformasyonlarda arada kapiller yatak olmaks›z›n

kan arteriyel oluflumlardan venöz yap›lara flantlar ara-
c›l›¤› ile geçifl gösterdi¤i için yüksek ak›m mevcuttur.
Bu nedenle tipik MRG görünümü proton dansite ve T2
a¤›rl›klarda daha çarp›c› olmak üzere tüm sekanslarda
sinyalsiz, dilate, tortüöz, tubüler yap›lar olarak izlenir-
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fiekil 1 A, B. Aksiyel T2 ve proton dansite a¤›rl›kl› görüntülerde sol oksipital lobda sinyalsiz, mult›pl tübüler yap›lar izlenmektedir.
Görüntüye baz› vasküler yap›lar›n kesit alan› girmekte iken, baz› vasküler yap›lar kesite uzunlamas›na girmifltir. Ancak kesi-
te nas›l girmifl olursa olsun tüm vasküler yap›lar sinyalsiz olarak izlenmektedir; bu gözlem kesitteki tüm vasküler oluflumla-
r›n yüksek h›zl› ak›m içerdi¤ini göstermektedir. Nidusu oluflturan damarlar aras›ndaki doku a¤›rl›kl› olarak hiperintens görü-
nümde olup gilotik dokuyu temsil etmektedir. C. Sagital T1 a¤›rl›kl› kesitte (AVM’yi drene eden) Galen veninin ileri derece-
de geniflledi¤i ve akuadukt üzerinde bas› oluflturdu¤u izlenmektedir. D. Lateral ventriküller seviyesinden geçen T2 a¤›rl›kl›
bir kesitte lateral ventriküllerin geniflledi¤i ve çevresinde transependimal BOS emilimini düflündüren sinyal art›fl› izlenmek-
tedir. Hidrosefali nedeni akuadukt bas›s›d›r. E, F. Kateter anjiyografi ile bu lezyonun a¤›rl›kl› olarak sol posterior serebral ar-
terden beslenen AVM’ye ait oldu¤u do¤rulanm›flt›r. Majör drenaj venindeki rölatif darl›k (ok) dikkat çekicidir.
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fiekil 2 Oksipital AVM. A. Proton dansite ve T2 a¤›rl›kl› kesitlerde sol oksipital lobda daha çok gliotik dokunun hakim oldu¤u, glio-
tik doku aras›na giren sinyalsiz vasküler yap›larla karakterize AVM izleniyor. B. Sagital T1 a¤›rl›kl› kesitte gliotik alanlar hi-
pointens sinyal özelli¤indedir. AVM süperior kesiminde tromboze komponente ait methemoglobin içeren venöz yap›lar iz-
lenmektedir. C. Postkontrast T1 a¤›rl›kl› kesitte AVM’nin parlad›¤› izlenmektedir. D, E. Kateter anjiyografi ile AVM doluflu
gösterilmifltir. Ancak, bu nispeten yavafl dolufl gösteren bir AVM olup bu görüntülerde bütün nidus dolufl gösterdi¤i hal-
de drenaj veni yeni dolmaktad›r. AVM boyanmas›n›n AVM’nin bu yavafl dinami¤i ile ba¤lant›s› olabilece¤i düflünülmüfltür.   
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ler (fiekil 1). Tipik görünüm sinyalsiz vasküler yap›lar
olmakla birlikte AVM’ye ait arterler, nidus ya da venler
yüksek ak›m içerdikleri halde yüksek sinyalli olarak iz-
lenebilirler. Bunun nedeni kesitsel görüntülemede
yüksek intraluminal sinyale neden olabilecek “ak›ma
ba¤l› intensite art›fl›” veya “çift eko refaz›” gibi feno-
menlerdir. Gadolinium enjeksiyonu sonras›nda AVM
besleyicilerinde ya da venlerinde parlama beklenmez.
Ancak, AVM’nin nispeten daha yavafl ak›mla dolan ve
drene olan k›s›mlar› parlayabilir. AVM nidusu da ço¤u
olguda kontrast güçlenme göstermez. Ancak baz› olgu-
larda tromboz, kanama ya da baflka bir komplikasyon
olmaks›z›n nidusda kontrast madde enjeksiyonu son-
ras›nda parlama görülebilir (fiekil 2). ‹ntraparenkimal
ya da subaraknoid mesafede yerleflmifl AVM’ler özellik-
le ileri derecede genifllemifl venöz yap›lar komflu anato-
mik oluflumlarda kitle etkisi oluflturabilir. AVM trom-
boze olmad›¤› ya da kanamad›¤› sürece AVM çevresin-
de perifokal vazojenik ödem beklenilen bir bulgu de-
¤ildir. Ancak, kanamad›¤› ya da tromboze olmad›¤›
halde çok nadiren vazojenik ödeme neden olan ve za-
man içerisinde bu ödemin geriledi¤i olgular bildiril-
mifltir.17

Bazen intrakraniyel vasküler malformasyonlar suba-
raknoid aral›¤a veya intraventriküler mesafeye kanayabi-
lirler. Subaraknoid mesafeye do¤ru olan çok say›da geçi-
rilmifl kanama pial yüzeylerde hemosiderozis ile sonuç-
lanabilir.3 Hemosiderozis MRG’de tesadüfi bir bulgu ola-
bilece¤i gibi baz› hastalarda kraniyal sinir parezilerinin
ya da komünike hidrosefali nedeni olabilir. Hemosidero-
zis en iyi gradient eko T2 a¤›rl›kl› görüntülerde izlenir. 

AVM’lerde venöz ç›k›m darl›¤›na iliflkin kan›tlar ola-
bilir (fiekil 1 E, F). Bunlar ipsilateral hemisferde ve hat-
ta bazen kotralateral hemisferde AVM’den daha uzak
konumlarda ve genifllemifl venlerin varl›¤› ile karakteri-
zedir. Drenaj zorlu¤una neden olan tromboze ven e¤er
trombüs akut-subakut dönemde ise izlenebilir. Burada
özellikle subakut dönemdeki trombüs her iki sekansta
hiperintens sinyal özelli¤i gösterir. AVM’lerin çevresin-
deki beyin dokusunda gliozis alanlar› izlenebilir. Bunlar
T2 a¤›rl›kl› sekansta hiperintens sinyal özelli¤inde olup
atrofik parankim ile karakterizedir. Buradaki gliotik de-
¤iflikliklerin bafll›ca nedeni AVM’nin kan çalmas› nede-
ni ile beslenme bozukluklar›d›r. 

AVM’ler tipik MR görüntüleri itibar›yla kesitsel gö-
rüntülemede kolayl›kla tan›n›rlar. Ancak, küçük bo-
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fiekil 3 Kanam›fl AVM T2 (A), Proton dansite (B) ve FLAIR (C) a¤›rl›kl› görüntülerde sa¤ pariyetal AVM izlenmektedir. Gradient
eko T2 a¤›rl›kl› görüntüde AVM’nin kanam›fl komponentinin art›k bir kaviteye dönüfltü¤ü sadece periferindeki hemo-
siderin depositinden kanaman›n tan›nd›¤› anlafl›lmaktad›r. e ve f. Kateter anjiyografide AVM’nin sa¤ orta serebral arter
dallar›ndan doldu¤u izlenmektedir.
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yutlu AVM’ler, parsiyel tromboze ya da tromboze
AVM’lerin MR görüntüleme itibariyle tan›nmas› güç
olabilir. Arteriovenöz malformasyonlar›n s›k prezen-
tasyonlar›ndan birisi serebral kanama oldu¤u için
AVM’nin di¤er intraserebral kanama nedenlerinden iyi
ayr›lmas› gerekir. Yukar›da da belirtildi¤i gibi tipik bir
AVM bulgular› kolayl›kla tan›nabilir niteliktedir (fiekil
3). Ancak, küçük bir AVM kolay tan›namayabilir. He-
matom komflulu¤unda tromboze veya aç›k bir vasküler
yap› ya da yap›lar›n görüntülenmesi tan› konusunda
ipucu sa¤layabilir (fiekil 4). Yine kanama komflulu¤un-
da boyanan bir meduller ven altta yatan bir AVM konu-
sunda uyar›c› olabilir (fiekil 5). ‹leri yafllardaki moya-
moya sendromlu hastalarda nadiren genifllemifl kollate-
ral arterlerde olas›l›kla arterin yüksek kapasite ile çal›fl-
mas›na ba¤l› anevrizmalar oluflabilmektedir. Bu anev-
rizmalar parankim içine, ventrikül içine veya subarak-
noid mesafeye kanayabilir.18 Bu olgularda kesitsel gö-
rüntülemede özellikle bazal ganglionlar düzeyinde ka-
nama ile yak›n iliflkide genifllemifl kollateral arterler bir

arteriovenöz malformasyonu taklit edebilir. Ay›r›c› ta-
n› için MR-Anjiyografi veya kateter anjiyografi gereke-
bilir (fiekil 6).

AVM’LERDE ANJ‹YOGRAF‹

Serebral pial AVM’ler kesitsel görüntülemede kolayl›k-
la tan›nabildikleri için ve bundan sonraki tedavi afla-
mas›nda gerek cerrahi gerek embolizasyon, gerekse
radyoterapi için kateter anjiyografi hala alt›n standart
de¤erini tafl›d›¤› için arada MR-anjiyografi incelemesi-
nin ço¤u kez tan›y› pekifltirmekten öte de¤eri olmad›¤›
düflünülebilir. Ancak, kesitsel görüntülemenin AVM
görüntülemesinde yeterli duyarl›l›k tafl›mayabilece¤i,
kateter anjiyografinin ise noninvaziv görüntüleme bul-
gular› ve klinik itibariyle henüz endikasyonunun güç-
lü olmad›¤› bir dönemde MR-anjioygrafinin yararl› ola-
bilece¤i durumlar söz konusudur. Örne¤in, dural AV
malformasyonlar ya da fistüller özellikle kanama, art-
m›fl intrakraniyel venöz hipertansiyon gibi süreçlerle

Bölüm 8 • T›kay›c› Olmayan Beyin Damar Hastal›klar›nda Anjiyografi

fiekil 4 Kanam›fl küçük AVM Aksiyal T2 a¤›rl›kl› kesitte sol pariyetal lobda periferinde methemoglobin santral kesiminde ise deok-
sihemoglobin izlenen subakut kanama çevresinde ise yayg›n vazojenik ödem izlenmektedir. A. Sagital T1. Periferal ekstra-
sellüler methemoglobin hiperintens, santral deoksihemoglobin rölatif olarak hipointens görünümdedir. Kanaman›n süpe-
rior kesiminde methemoglobine göre daha düflük ancak parenkime göre daha yükek sinyal intensitesinde tübüler bir olu-
flum dikkati çekmifltir (ok). Bunun yavafl ak›m içeren bir vasküler yap› olabilece¤i düflünülmüfltür. B. Post kontrast T1.
(b)’de okla iflaretlenen oluflum kontrast madde enjeksiyonu sonras›nda parlam›flt›r (ok). Bu itibarla bunun bir vasküler ya-
p› oldu¤u düflüncesi güçlenmifltir. D, E. Kateter anjiyografide bu lokalizasyonda yer alan küçük bir AVM izlenmektedir (ok).
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Sol arteria karotis kommunis (AKK) sol arkus aortadan
do¤arken, sa¤ AKK, innominat veya brakiyosefalik ar-
terden do¤ar. Karotis arteri, tiroid kartilaj düzeyinde
arteria karotis interna (AK‹) ve arteria karotis eksterna
(AKE) olmak üzere ikiye bölünür. AK‹ kafa içine gidi-
fline kadar de¤iflik segmentlere bölünerek isimlendiril-
mektedir. Ama yine de tek bir isimlendirme modeli
yoktur. Ancak, AK‹’yi 7 parçaya bölerek isimlendirmek
daha geçerli yöntemdir; servikal parça (C1), petröz
parça (C2), laserum (C3), kavernöz (C4), klinoid
(C5), oftalmik (C6) ve kommunikan parça (C7) (fiekil
1). Servikal AKK’in ilk parças› bulbus olarak bilinir ve
oldukça genifl bir çap› vard›r (ortalama çap 7.5 mm) ve
AKK (7 mm) ile distal AK‹’den (4.7 mm) genifltir.
AK‹’nin ç›kan parças› petroz kemikde karotis kanal›n-
dan içeri girer. Petröz AK‹ (C2 segmenti) karotis kana-
l› içinde giden parçad›r. ‹ki ayr› vertikal ve horizontal
subsegmenti olup ikisi aras›nda bir ba¤lant› vard›r
(AK‹ genusu). Bu segmentden iki dal, vidian arter veya
pterigoid kanal›n arteri ve karotikotimpanik arterler
do¤ar. Sonraki segment, laserum (C3), karotis kanal›-
n›n sonundan petrolingual segmente kadar uzan›r ve
hiçbir dal vermez. Dördüncü segment (C4 veya kaver-
nöz) kavernöz sinüs içinde seyreder. Buradan kaynak-
lanan dallar, meningohipofizeal arter, inferolateral
gövde ve kapsüler arterlerdir. Bu AK‹ segmentinin üç
subsegmenti vard›r; posterior ç›k›c› (vertikal), hori-
zontal ve anterior vertikal parçalar. Bu segmentden
sonra, AK‹ dura materi geçer ve kavernöz sinüsün çat›-
s›n› oluflturur. ‹nterdural k›sa segmentden (klinoid,
C5) sonra, AK‹ segmenti posterior kommunikan artere
do¤ru uzan›r (oftalmik veya C6 segmenti). Oftalmik
arter bu segmentde AK‹’den ç›kar. C6 segmentinden ek
olarak, superior hipofizeal arterler do¤ar. Anterior ko-
roidal ve posterior kommunikan arterlerini verdikten
sonra, AK‹ intrakraniyel bifurkasyondaki son dallar›n›
verir (C7). Bundan sonra, ana ve büyük damar orta se-
rebral arter (OSA) olup, anterior serebral arter (ASA)
ve posterior kommunikan arterler (PkoA) ufak parça-
lar› olufltururlar. 

Lateral olarak bak›ld›¤›nda, C4, C5, C6 ve C7 seg-
mentlerinin S fleklinde k›vr›mlar› vard›r ve bu bölge si-
fon ad›n› almaktad›r. Anterior do¤ru konveks yapan
S’in alt k›sm› kavernöz segment taraf›ndan oluflturulur.
Posteriora do¤ru konveks tapan yukar› yar›s› suprakli-
noid parça taraf›ndan oluflturulur. Anterior serebral ve
anterior kommunikan arter ile oluflturulan ba¤lant›lar
Willis poligonunun önünü yapar. Ciddi AK‹ stenozla-
r›nda, karfl› tarafa olan kan ak›m› bu ön kollateral sis-
tem taraf›ndan sa¤lan›r. Kan karfl› AK‹’ye giderken,
ASA’n›n ilk segmentine ve buradan da AkoA arac›l›¤›y-
la karfl› taraf›n ASA’s›n›n ilk segmentine ve buradan da
anterior serebral arterin kortikal dallar›na ve retrograd
olarak da arteria serebri mediaya do¤ru yönlenir. Pos-
terior dolafl›m, ön dolafl›mla ba¤lant›s›n›, PkoA arterler
arac›l›¤›yla yaparken, Willis poligonunun arka k›sm›n›
oluflturur. PkoA, AK‹’nin terminal bir dal› olup, poste-
rior serebral arter ile ba¤lant› kurar. AK‹’de ciddi bir
stenoz oldu¤unda, baziler arterden olan ak›m posterior
serebral arter arac›l›¤›yla PkoA’e girer ve orta serebral
arter ile anterior serebral arteri besler.

Karotis hastal›klar›nda en ilgi çekici ve aterosklero-
tik hastal›klar›n s›k oturdu¤u yer arteria karotis kom-
munis ile arteria karotis internan›n (AK‹) birleflti¤i yer-
dir. Kafa içine kadar olan yerde ve sonras›ndaki ate-
rokslerotik darl›klar önemli oranda de¤ildir. Kafa d›fl›
darl›klarda hemodinamik aç›dan önemli olan, çapraz
kesitlerdeki stenozlar olup, uzunlamas›na olan darl›k-
lar, kan ak›m h›z› ve kan vizkositesi üzerine o kadar da
önemli de¤ildir. Anlaml› hemodinamik bozukluk ya-
ratmak için gerekli stenozun olmas› için, AK‹ de çap-
raz kesitin, 4-5 mm ye ve 3 mm uzunlukda bir darl›¤a
inmesi gerekmektedir. ‹ntrakraniyel anevrizmalar›n sa-
¤alt›m›nda arteria karotid kommunisin klempe edilme-
si s›ras›nda, distaldeki bas›nc›n anlaml› düflmesi için,
arter çap›n›n 2 mm nin alt›na düflmesi gerekmektedir.
Uzun stenozlar, çapraz kesitlerdeki darl›klardan daha
anlaml› düflüse neden olmazlar. Birkaç lezyon birbirin-
den 3 cm uzakl›kda olursa kümülatif olarak bas›nç
düflmesi oldu¤u görülmüfltür. Son zamanlarda vasküler
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lumenin darl›¤›n› yüzde olarak ifade etmek gelene¤i
yerleflmifltir. Anlaml› hemodinamik düflme, çap›n
%50’den fazla düflmesi, çapraz alan›n %75-%80 aras›n-
da azalmas›ndan sonras› bafllamaktad›r. Ancak baflka
çal›flmac›larda anlaml› hemodinamik stenozun çap›n
%84 azalmas›, alan stenozununda %96 oran›nda azal-
mas›ndan sonra oldu¤unu göstermifllerdir. 

Anjiyografi, AK‹’nin stenozlar›nda kullan›lan en al-
t›n, en do¤ruyu gösteren yöntemdir. Klinik endarterek-
tomi çal›flmalar›nda, temel olarak anjiyografi temel
al›nm›fl ve darl›¤›n ölçümünde “Kuzey Amerika Semp-
tomatik Karotis endarterektomisi (NASCET)” yöntemi
ilk olarak kullan›lm›flt›r. Formülü, (1-minumum rezi-
düel lümen/normal distal servikal AK‹ çap›) x 100’dür.
ECST kriterlerine göre stenoz hesaplamas› (1-mini-
mum rezidüel lümen/ayn› düzeydeki normaldeki AK‹
çap›) x 100 fleklinde yap›lmaktad›r. De¤iflik baflka ça-
l›flmalarda, de¤iflik kesitlerden stenoz yüzdeleri hesap-
lanm›flt›r. Asemptomatik Karotis Aterosklerozis
(ACAS) grubu darl›kda krtik s›n›r› %60 alt› ve üzeri
olarak belirlemifllerdir. NASCET’de s›n›rlar, %30, %30-
%60 ve %70 ve üzeri olarak belirlenmifltir. Ölçüm tek-

niklerine ba¤l› olarak, Amerika’da anjiyogramda %60
stenoz denen damarda, Avrupa kriterlerine göre %75
stenoz vard›r (fiekil 2).

Yap›lan dupleks Doppler ultrasonografi çal›flmala-
r›nda karotis aterosklerotik darl›klar›nda olgular›n
%60’›nda ilerleyen stenoz saptam›fllard›r. Özellikle,
darl›¤›n derecesiyle inme riskinin artt›¤› görülmüfltür.
Ayr›ca, plakda bulunan ülseratif lezyonlar›n ileride ge-
liflebilecek inme veya G‹A’larla yak›n iliflkili oldu¤u ile-
ri sürülmüfltür. 
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fiekil 1 Arteria karotis internan›n segmentleri gösterilmifl-
tir. ASM: Arteria serebri media; ASA: Anterior se-
rebral arter; PKoA: Posterior kommunikan arter.

fiekil 2 Stenozun ölçüm biçimi. a. Maksimum stenozun
yeri (karotis bulbusunda, ileride veya geride olabi-
lir); b. Normaldeki arteria karotis interna lumeni;
c. Darl›¤›n distalindeki arteria karotis interna;
d. Arteria karotis kommunis lumeni. 

NASCET %darl›k = (1-a/b) x 100
ECST %darl›k = (1-a/c) x 100
CC= %darl›k = (1-a/d) x 100
NASCET ECST
%40 %70
%50 %75 
%60 %80
%70 %80
%80 %91 stenoza karfl›l›k gelmektedir.
Young GR, Humphrey PR, Nixon TE, Smith ET, Stroke
1996;27:467’den al›nm›flt›r.
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Ekstrakraniyel arteria karotis internada ateroskle-
rotik lezyonlar d›fl›nda, kardiyak veya aortdan gelen
embolilerde t›kanma oluflturulabilir. Ayr›ca, arteriyel
disseksiyonlar, fibromüsküler diplazi, (olgular›n
%0.6’s›nda bulunabilir), arteriyel kinkler (k›vr›lma-do-
laflmalar-katlanma), Vasküler yap›lar›n mezoblastik ve
nöral elemanlar›ndan do¤an kemodektoma ve para-
gangliomalar, boyun kanserleri ve radyasyon sa¤alt›m›,
konjenital atreziler, ekstrakraniyel karotis anevrizma-
lar›, arteriyopatiler (Takayasu ve moyamoya hastal›¤›)
karotis arterininin t›kay›c› hastal›klar› aras›nda say›la-
bilir.1-8 Endarterektomi ameliyatlar›ndan sonra erken
veya geç dönemde yeniden stenoz ve t›kanma geliflebi-
lir.

Yap›lan çal›flmalar arteria karotis internan›n eks-
trakraniyel parças›ndaki aterosklerotik lezyonlar ön
plana ç›kar›lm›flsa da, intrakraniyel parças›ndaki, özel-
likle sifon ve kavernöz parças›ndaki aterosklerotik lez-
yonlarda iskemik olaylar aç›s›ndan önemlidir. Burada-
ki ciddi veya ileri denecek darl›klar %50’yi geçen ste-
nozlar olup, retrograd veya anterograd trombozis geli-

flimine neden olabilirler. Anjiyografik çal›flmalar, sifon
bölgesinde %30 civar›nda t›kanma saptam›fllarsa da,
bunun zamanla azald›¤›n› göstermifllerdir. Olas›l›kla,
proksimalden gelen embolilerin bu bölgeyi t›kamas›yla
sifon-kavernöz bölge t›kanmaktad›r ve zamanla aç›l-
maktad›r. Arteria karotis arterinin bafllang›ç yeri t›kan-
malar› sivri, künt ve tamamen kaybolmas› fleklinde ola-
bilir (fiekil 3).

Karotis arterinin hastal›klar›ndan dolay› iki ayr›
mekanizmayla klinik sendromlar geliflir. 1. Embolik
veya trombusun kafa içine do¤ru ilerlemesiyle intrak-
raniyel damarlarda t›kanma oluflur ve 2. anlaml› darl›k
veya t›kanmaya distal alanda kollateral dolafl›m olma-
d›¤›nda hemodinamik infarktlar meydana gelir. E¤er,
AK‹ t›kanmas› geliflirse 5 ana tip kollateral normalde
devreye girer (fiekil 4).

Bilinen en klasik kollateral dolafl›m, eksternal karo-
tis arterden orbita arac›l›¤›yla oftalmik artere ve ora-
danda AK‹’ye gelen anastomozlard›r. Burada oftalmik
arterdeki ak›m yönü tersine döner ve AK‹’nin distalin-
de supra-oftalmik arter parças›n›n üstünde ak›m geli-
flir. Burada bafll›ca, AKE’nin maksiler dal›yla, oftalmik
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fiekil 3 Arteria karotis internan›n t›kanmas›n›n de¤iflik anjiyografik görünümleri.

Yuvarlak güdük karotis t›kanmas›

Arterin görünmedi¤i karotis t›kanmas› Sivri uçlu karotis t›kanmas›



arter aras›nda orbitan›n tavan›nda ba¤lant› olur. Ufak
anastomozlar fasiyel ve frontal dallarla orbitan›n tepe-
sinde, oftalmik arterin supratroklear ve supraorbital
dallar›yla anastomoz kurulur. Buradan sifon bölgesine
olan kan ak›m› Willis poligonuna do¤ru yönlenir. Ba-
zen, oftalmik artere AKE’nin meningeal dallar›ndan da
kollateral dallar gelebilir. Çok ender durumlarda, oftal-
mik arter, AK‹’den de¤il de meningeal arteden beslenir,
bu durumda da Willis poligonuna yeterli kan veremez.

Kollateral hemisfere olan ana kollateral dolafl›m
Willis poligonundan gelir. Bu arada ana ba¤lant› ante-
rior kommunikan arter arac›l›¤›yla olmakta ve sa¤lam

AK‹’den karfl› anterior serebral artere ve arteria serebri
media kökeninden de dallar›na do¤ru anterograd ola-
rak dolar. Anterior kommunikan arter bazen tek kö-
kenden ç›kar ve buna azigos (çift olmayan) anterior se-
rebral arter denir. Bu durumda, tek tarafl› t›kanmalar-
da karfl› taraf da kan alamayaca¤›ndan bilateral anteri-
or serebral arter infarktlar› geliflebilir.

Posterior dolafl›mdan anterior serebral ve orta se-
rebral artere kollateral kan ak›m› posterior kommuni-
kan arter arac›l›¤›yla yap›l›r. Bilateral posterior kom-
munikan arterin varl›¤› her zaman bulunmayabilir. En-
der olarak AK‹ bölgesinin kan ak›m› baziler arterden
persistan trigeminal arter arac›l›¤›yla olup, her iki arter
kafa kaidesinin alt›nda birleflirler. 

Bir baflka kollateral dolafl›m, kortikal yüzeyde k›y›
bölgelerdeki dallar aras›nda olan ba¤lant›lar arac›l›¤›y-
lad›r. Burada Willis poligonu önemi rol oynamaktad›r.
E¤er, posterior kommunikan arter iyi çal›flm›yorsa,
posterior serebral arterden anterior ve orta serebral ar-
tere kortikal yüzeyel dallarla kan ak›m› sa¤lan›r. Ante-
rior serebral arter yeterli kan alamazsa, orta serebral ar-
terin k›y› bölgesindeki dallar›, anterior arter bölgesinin
dallar›na ak›m sa¤lamaya bafllar. Ak›m özellikle korti-
kal zay›f olan dallara ve arterin kökenine do¤ru gelifl-
mektedir.

Kollateral dolafl›m anjiyogrfi olarak gösterilse de
fizyolojik ve ifllevsel etkilerini en iyi gösteren yöntem
PET’dir. PET ile serebral kan ak›m›, kan volümü, oksi-
jen ç›kar›m oran› hesaplanabilmektedir. Serebral he-
modinamik yetmezli¤i en iyi belirleyen faktörler, oftal-
mik ve meningeal arteriyel kollateral dolafl›m›n duru-
munun gösterilmesidir. Transkraniyel Doppler de, of-
talmik kan ak›m›n tersine dönmesinin gösterilmesi, di-
¤er kollateral dolafl›m sistemlerinin iyi çal›flmad›¤›n›n
ve kötü bir prognozun olabilece¤ini göstermektedir.

‹nme Mekanizmalar›

Karotis alan›ndaki iskemik süreçler veya G‹A perfüz-
yonun düflmesine neden olan ileri stenoz, bradikardi,
hipotansiyon, kalbin ejeksiyok fraksiyonunun düflmesi
ve embolik olaylara ba¤l› olarak geliflmektedir. Karotis
arterindeki bir trombus anterograd olarak ilerleyip,
Willis poligonuna veya ötesine kadar uzanarak orta se-
rebral arter ve anterior serebral arterleri t›kayarak a¤›r
klinik tablolara yol açabilir. Ender olarak posterior do-
lafl›mda buradan besleniyorsa telodiansefalik sendrom
ortaya ç›kabilir. Burada kontralateral brakiyofasiyel pa-
reziye efllik eden homonim hemianopi, afazi, hemihi-
pohidrozis ve ipsilateral Horner sendromu vard›r.

Karotis arterinden geçen emboliler kardiyak, aort
arkusundan kaynaklanabilir ve G‹A veya inmelere yol
açar. Ekstrakraniyel karotis arterinden kaynaklanan
emboliler büyüklü¤üne göre orta serebral arterin bir
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fiekil 4 Arteria karotis interna t›kanmas›nda (k›rm›z›) orta-
ya ç›kan kollateral dolafl›m görülmekte. 1. Ekster-
nal karotis arterden oftalmik artere ak›m; 2.Baziler
arterden olan ak›m; 3. Posterior kommunikan ar-
terden olan ak›m; 4. Anterior serebral arterden or-
ta serebral artere ak›m; 5. Anteriorden posterior
veya posteriordan anteriora ak›m; 6. Posterior se-
rebral arterden orta serebral artere olan ak›mlar
flematik olarak gösterilmifltir (Gautier JC, Mohr
JP. Ischemic Stroke. In Mohr JP, Gautier J, ed.
Guide to Clinical Neurology. New York, Churchill
Livingstone,1995, pp. 543).
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dal›n› veya kökünü t›kayarak de¤iflik sendromlara yol
açar. Embolik partiküller at›ld›ktan sonra ayr›l›p ayr›
dallara gittikleri gibi, stenotik bir yere tak›l›p anterog-
rad t›kanmaya yol açarak a¤›r infarktlara neden olur.
Embolik olaylarda G‹A’lar aterotrombotik olanlara gö-
re daha azd›r ve klinik defisitler daha a¤›rd›r. Kardiyo-
jenik emboliler yine fragmentlar halinde birçok kafa içi
arteri etkileyebilir ve karotis arteinden atan embolilere
benzer yerleflim gösterir. Emboliler sonuç da hemisfe-
rik G‹A’lara, geçici monoküler körlüklere ve geçici ola-
rak t›kama yapt›klar›nda hemodinamik yetmezlik ve
k›y› bölgelerde infarktlar›n geliflimine de neden olabi-
lirler. Distal hipoperfüzyona ba¤l› olarak orta serebral
arterin superior pariyetal ve posterior temporal oksip-
tal alanlar›nda infarkt geliflebilir.

Tan›

Karotis hastal›klar›nda objektif tan› dupleks ya da
renkli Doppler ultrasonografi, transkraniyel Doppler,
bilgisayarl› tomografi, manyetik rezonans anjiyografi
ve anjiyografi ile konulmaktad›r. Karotis stenozunun
de¤erlendirilmesinde tan›sal olarak kullan›lan araç
dupleks ultrasonografidir. Minimal stenoz oldu¤unda
Dupleks USG ile izlenmelidir. Orta veya ciddi darl›k
varsa anjiyografiye gidilebilir. Karotis hastas›n›n de¤er-
lendirilmesindeki amaç karotis hastal›¤› olup olmad›¤›-
n›n, hastal›¤›n fliddetinin belirlenmesi, hastan›n semp-
tomlar›ndan karotis hastal›¤›n›n sorumlu olup olmad›-
¤›n›n anlafl›lmas›d›r.6 Karotis ultrasonografi için en
yayg›n endikasyon semptomlar›n özellikle geçici iske-
mik ataklar›n›n varl›¤›d›r. Çünkü, semptomatik hasta-
larda G‹A sonras› 5 y›l içerisinde serebral iskemi olas›-
l›¤› %36’d›r. Karotis endarterektomi sonras›nda arala-

r›nda intimal hiperplazi, tromboz ve aterom varl›¤›nda
birçok problem geliflebilir. Böyle olgular ultrasonogra-
fi ile takip edilmelidir. Di¤er kullanma endikasyonlar›;
reversibl iskemik nörolojik defisit, semptomatik karo-
tis üfürümü varl›¤›, boyunda pulsatif kitle veya tarama
amac› ile kullan›labilir. Kaynaklar gözden geçirildi¤in-
de fliddetli stenozlar› de¤erlendirmede (%70-%99) ve
›l›ml› stenozlar› de¤erlendirmede (<%70) digital anji-
yografi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda sensivitesi %87, spesifite-
si %86 bulunmufltur. MR anjiyografinin sensitivitesi
%95, spesifitesi %90’d›r. MRG’nin kalsifikasyonlardan
daha az etkilenmesi, karotis arterini bütün uzan›m› bo-
yunca görüntüleyebilmesi avantaj›d›r.6-8

Tam oklüzyonda ise MR anjiyografinin sensitivitesi
%98, spesifitesi %100, Doppler USG nin sensitivitesi
%96, spesifitesi %100 bulunmufltur. Daha az güvenilir
olan BT anjiyografi dupleks ultrasonografisine ek ola-
rak noninvaziv olarak kullan›lan alternatif bir metod-
dur. Ekstrakraniyel karotis arter bifurkasyon stenozla-
r›n› göstermekte oldukça etkindir.6,7

Renkli Doppler ultrasonografi bulgular›na göre
plak morfolojileri 4 tipe ayr›l›r. Tip I: hipoekojen plak,
TipII: fokal ekolar içeren plak, Tip III: fokal hipoekoik
alanlar içeren hiperekoik plak, Tip IV: hiperekojen
plak olarak de¤erlendirilmektedir. Tip I ve Tip II plak-
larda hemoraji ve ülserasyon olas›l›¤› nedeniyle distal
emboli riski yüksektir. Tip III ve Tip IV plaklar fibröz
ve kalsifiye özelliktedir ve distal emboli riski düflüktür.

Doppler ultrasonografinin servikal üfürümü olan
olgularda, koroner arter hastal›¤› olanlarda ve periferik
vasküler hastal›¤› olanlarda tarama amac› ile kullan›l-
maktad›r. Bu durumlarda stenoz %60’n›n alt›nda ise
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fiekil 5 Selektif anjiyografini uygulanma flekli. Femoral giren kateter selektif olarak istenen artere kadar uzat›labilmekte ve gerek-
li ifllemler yap›labilmektedir.
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‹ntrakraniyel arteriyel yap›lar›n lumen d›fl›na do¤ru ge-
nifllemesi olan intrakraniyel anevrizmalar do¤al gidifl-
lerindeki rüptür riski ve kimi kez de oluflturduklar›
kompresif semptomlar gibi kanamaya ba¤l› olmayan
nedenlerden dolay› tedavi edilme endikasyonlar› bulu-
nan patolojilerdir. Klasik olarak mikrocerrahi teknikler
kullan›larak tedavi edilen bu lezyonlarda teknolojideki
geliflmelere parelel olarak minimal invaziv tedavi yön-
temleride 1970’li y›llardan sonra klinik kullan›ma gir-
meye bafllam›flt›r. Mikro cerrahi yöntemlerde sisternal
boflluklar›n aç›lmas› ile yap›lan tedavilere göre daha az
invaziv olan endovasküler tedavilerde mevcut olan vas-
küler yatak kullan›larak patolojilere eriflilir. Böylelikle
cerrahi yol oluflturulurken ortaya ç›kmas› muhtemel
hasardan kaç›n›l›r ve kraniyotominin olas› enfeksiyon
gibi riskleri al›nmam›fl olur. Bu avantajlar› nedeni ile
minimal invaziv bir yöntem olan endovasküler tedavi
gittikçe artan oranlarda kullan›lmaktad›r.

Endovasküler Tedavi

‹ntrakraniyel anevrizmalar›n tedavisindeki temel amaç
kanaman›n-tekrar kanaman›n önlenmesidir. Kanama-
m›fl olgularda ilk, kanam›fl olgularda ise tekrarlayan
kanamalar›n engellenmesi bireyin yaflam›n›n korunma-
s› için çok önem tafl›maktad›r. Çünkü kanamalarda ka-
nama an›ndaki mortalite %66’ya kadar bildirilmekte-
dir.1 Kanaman›n engellenmesinde kullan›lan cerrahi
veya endovasküler yöntemlerde mekanik özellikleri
dolay›s› ile dayan›kl›l›¤› zay›flam›fl olan anevrizma ke-
sesinin duvar›ndaki bas›nç gradientinin kald›r›lmas›
amaçlan›r (fiekil 1). Bu flekilde morfolojik olarak anev-
rizma kesesinin dolafl›mla iliflkisi kesilir. Tümüyle
morfolojik olan bu tedavi biçimlerinin yeterli olad›¤›
durumlarda ise alternatif yöntemlerin kullan›lmas› ge-
reklidir. Endovasküler tedavide ilk uygulamalar geçti-
¤imiz yüzy›l›n ortalar›nda gerçeklefltirilmifltir. ‹lk giri-
flimler Sovyetler Birli¤inden bildirilmifltir.2 B›rak›labilir
balon kullan›larak anevrizman›n çikt›¤› parent arterle
birlikte kapat›lmas› fleklinde tedavileri anevrizma kese-

sinin b›rak›labilir balonlar ve serbest sarmallarla kapa-
t›lmas› takip etmifltir. 2000’li y›llarda ise kontrollü b›-
rak›labilir sarmalllar (detachable coil) kullan›larak se-
lektif olarak anevrizma kesesinin kapat›lmas› baflar› ile
uygulanmaya bafllam›flt›r.3 Günümüzde de¤iflik özel-
liklere sahip b›rak›labilir sarmallar ve bu ifllemi daha
kolay ve etkin hale getirmeye yard›mc› birçok malzeme
(Modelleme balonlar›, stentler, vs) gündelik pratikte
kullan›labilmektedir.4-6

Endovasküler yolla anevrizma tedavisi ilk olarak
cerrahinin baflar›l› olmad›¤› durumlarda, hastaya veya
anevrizmaya ait özellikler nedeniyle beklenen cerrahi
morbidite-mortalitenin yüksek oldu¤u durumlarda,
anevrizman›n yerleflimi ve/veya anatomik özellikleri
nedeniyle cerrahi yap›lamayan durumlarda veya stan-
dart cerrahi tedaviyi kabul etmeyen olgularda uygulan-
maya bafllam›flt›r.3 Günümüzde ise hemen her tür
anevrizmada baflar› ile uygulanabilmektedir. Endovas-
küler tedavilerin kullan›m›n›n yayg›nlaflmas›ndaki en
büyük etken cerrahi ile endovasküler yöntemleri karfl›-
laflt›ran en büyük çal›flmalardan birisi olan ISAT’t›r. Bu
çal›flmada anevrizma rüptürüne ba¤l› subaraknoid ka-
namas› olan 2143 hasta çal›flmaya dahil edilip rando-
mize edilmifltir. Hastalardan 1073’ü endovasküler yol-
la, 1070’i ise cerrahi olarak tedavi edilmifltir. Olgularda
birinci y›lda sekelsiz yaflam ve mortalite oranlar›n›n en-
dovasküler tedavi grubunda belirgin olarak daha iyi ol-
du¤u görülmüfltür. Bu çal›flma bu alanda tedavi tercih-
lerinde belirgin de¤iflikliklere neden olmufltur.7 Günü-
müzde ise posterior dolafl›m sistemindeki anevrizma-
larda, internal karotis arter duvar›ndan köken alan
anevrizmalarda, anterior kommunikan kompleksinin
anevrizmalar›nda ve dev anevrizmalarda standart teda-
vi yöntemi konumuna gelmifltir.

‹ntrakraniyel anevrizma tedavisinde kullan›lan en-
dovasküler yöntemler 3 ana bafll›k alt›nda incelenebi-
lir. Bunlar; 1. Morfolojik tedavi yöntemleri 2. Biyolojik
tedavi yöntemleri ve 3. Hemodinamik tedavi yöntemle-
ridir.
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Morfolojik Tedavi Yöntemleri

Bu yöntemde amaç anevrizma kesesinin kanla dolmas›-
n› engelleyerek kese duvar›ndaki bas›nç gradientinin
ortadan kald›r›lmas›d›r (fiekil 1). Bu amaca yönelik
olarak iki farkl› biçimde tedavi uygulan›r. 

a. Dekonstrüktif yöntemde anevrizma kesesi parent
arterle birlikte kapat›l›r. Böylelikle anevrizma kese-
sinde spontan tromboz oluflur. Parent arterin kapa-
t›lmas›n›n herhangi bir nörolojik defisite neden
olup olmayaca¤› ise oklüzyon testi ile araflt›r›l›r. Bu
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fiekil 1 A. Sol ICA enjeksiyonunda sol ICA kavernöz segmentinde dev anevrizma izlenmektedir. B. Kal›c› balon oklüzyonu son-
ras› sol CCA anjiyografisinde anevrizma doluflunun olmad›¤›, C. Sa¤ CCA enjeksiyonunda her iki serebral hemisferin
sa¤dan dolufl gösterdi¤i görülmektedir. 

A

fiekil 2 A. Sa¤ vertebral arter anjiyografisi ve B. Mikrokateter enjeksiyonunda sa¤ vertebral arter intrakraniyel segmentinde disse-
kan anevrizma izlenmektedir. C. Koil embolizasyonu sonras› sa¤ vertebral arterin ve anevrizman›n birlikte oklüde oldu¤u iz-
lenmektedir. D. Embolizasyon sonras› sol vertebral arter anjiyografisinde vertebrobaziler sistemin doluflu görülmektedir. 
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test de kapat›lacak olan arter geçici olarak kapat›l-
d›ktan sonra 30 dk bir sürede hasta klinik olarak
gözlenir. EEG monitorizasyonu yap›lmas› veya
SPECT gibi yöntemler kullan›larak serebral dolafl›-
m›n araflt›r›lmas› uygulanabilirse de hastan›n anji-
yografi odas›ndan nakli gerekti¤i için bu yöntem-
lerde uygulama güçlü¤ü mevcuttur. Bunlar›n yerine
girifl tansiyonunun 10-20 mmHg alt›ndaki bas›nç-
larda yap›lan 30 dk. klinik gözlem eflli¤indeki test
oklüzyonu en pratik ve güvenilir yöntemdir. Parent
arterin kapat›lmas› amac› ile en s›k b›rak›labilir ba-
lonlar nadiren de b›rak›labilir sarmallar kullan›l›r
(fiekil 2). Parent arterin boyutlar› nedeni ile veya
anevrizma çok distale yerleflmiflse kapatma için glu-
e gibi s›v› embolizan ajanlarda kullan›labilir. Bu
yöntemle, parent arterin rekontrükte edilmesinin
cerrahi veya endovasküler yöntemlerle mümkün ol-

mad›¤› veya riskin çok yüksek dev anevrizmalar,
füziform veya çok genifl boyunlu anevrizmalar ile
distal yerleflimli AVM’lerde görülen ak›ma ba¤l› ve-
ya septik endokarditli olgularda görülen mikotik
anevrizmalar tedavi edilir8-13(fiekil 3).

b. Rekonstriktif yöntemde ise anevrizma kesesi kapa-
t›l›rken parent arter korunur. Günümüzde rekons-
trüktif yöntemde en s›k kullan›lan malzeme b›rak›-
labilir sarmallard›r. De¤iflik geometri ve diametrede
üretilen bu sarmallar anevrizma kesesine mikro ka-
teterler ile eriflilmesinden sonra yerlefltirilirler. Al›-
nan kontrollerde parent artere sarkma yoksa sar-
mallar elektrik, hidrolik veya mekanik yöntemler
kullan›larak b›rak›l›rlar.14-16 Kese dolumunun ol-
mad›¤› görüldü¤ünde ise iflleme son verilir (fiekil
4). Kese geometrisinin uygun olmad›¤› çok genifl
boyunlu olgularda ise sarmallar›n kese içerine yer-
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fiekil 3 A. Posteroanterior akci¤er grafisinde metalik mitral kapak izlenmektedir. B. Sol ICA anjiyografisinde sol orta serebral ar-
ter lentikülostriat dal› üzerinde mikotik anevrizma görülmektedir. C. Embolizasyon sonras› sol ICA anjiyografisinde anev-
rizman›n dolufl göstermedi¤i izlenmektedir. 

A

fiekil 4 A. Sa¤ ICA anjiyografisinde anterior komunikan arterde büyük anevrizma görülmektedir. B. Koil embolizasyonu sonras›
anjiyografide anevrizmaya ait dolufl olmad›¤› ve anterior komunikan arter ak›m›n›n korundu¤u izlenmektedir. 
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lefltirilmesine yard›mc› olacak küçük modelleme
balonlar› veya damar lümenine yerlefltirilen mik-
rostentler kullan›labilir17-21 (fiekil 5). Sarmallar›n
b›rak›lmas›n›n çok güç oldu¤u veya tedavi sonra-
s›nda anevrizmada regrowth ad› verilen yeniden
oluflma riskinin yüksek oldu¤u durumlarda anev-
rizma lokalizasyonu uygunsa s›v› ajanlarda kullan›-
labilir. ‹njekte edildikten bir müddet sonra sertlefle-
rek kese içerisine kalan ve böylelikle anevrizma ke-
sesini kapatan s›v› ajanlardan günümüzde en s›k
kullan›lan› onyx’tir. Bu yöntemde anevrizma boynu
uygun boy ve boyutta balonlar kullan›larak geçici
olarak kapat›lmakta kapatan›n yeterli oldu¤unun
test edilmesinden sonra s›v› ajan kese içine doldu-
rulmaktad›r. Bu yöntem ile anterior koroidal arterin
alt›ndaki ‹nternal karotis arter anevrizmalar› tedavi
edilebilir22-26 (fiekil 6). Parent arterin rekonstrüksi-
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fiekil 5 Kendili¤inden geniflleyen intrakraniyel kullan›ma
özel stentin d›flar›daki görünümü.

fiekil 6 A. Anevrizma boynuna yerlefltirilen balonun (ok) fliflirilmesi esnas›nda anevrizma kesesi içindeki mikrokateterden (kal›n
ok) yap›lan anjiyografide kontrast maddenin kese içinde kald›¤› görülmektedir (Seal test). B. Seal test sonras› Onyx
enjeksiyonun aflamalar› ve embolizasyonun ilerlemesini gösteren skopik görüntüler izlenmektedir. 
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yonunda kullan›lan di¤er bir malzemede greft-
stentlerdir. Vasküler bir greftin stent ile kombine
edilmesi ile yap›lan bu stentlerde morfolojik özel-
likleri nedeni ile klasik morfolojik malzemeler ile
tedavi edilemeyen olgularda kulan›labilirler. Graft-
stentin pozisyonlanmas› ard›ndan b›rak›lmas› ile
anevrizma tümüyle dolafl›mdan ayr›labilmekte tek-
rar kanama riski ortadan kalkmaktad›r27-29 (fiekil
7). Hem Graft stentler hemde s›v› embolizan ajan-
lar anevrizma boynuna yak›n perforan arterlerin
bulundu¤u durumlarda kullan›lamazlar. Çünkü
perforan arterlerin orifisleride lümen d›fl›na taflan
s›v› veya graft-stent taraf›ndan t›kanabilir ve nöro-
lojik defisit ortaya ç›kabilir. Graft-stentler ayr›ca ri-
jid olmalar› nedeni ile k›vr›ml› vasküler yatakta ve-
ya distal damarlarda da kullan›lmalar› olas› de¤il-

dir. Sonuçta yukar›da bahsedilen morfolojik endo-
vasküler yöntemler kullan›larak anevrizmalar›n
%95 ten fazlas› tedavi edilebilir.

Biyolojik Tedavi Yöntemleri
Klasik morfolojik tedavi yöntemlerinin en iyi bilinen
dezavantajlar› anevrizma kese boynunda aç›lmad›r.
%0 ile %36 aras›nda bildirilen bir oranda görülen bu
durum genellikle anevrizma kesesine doldurulan mal-
zemenin hemodinamik stres alt›nda s›k›flmas›na (Coil
compaction) veya anevrizma boynunda yeniden anev-
rizmatik geniflleme olmas›na (regrowth) ba¤l›d›r30-31

(fiekil 8). Endovasküler tedaviden sonra oldu¤u gibi
cerrahi tedaviden sonra da görülebilen bu durumun
önlenebilmesi için lokal biyolojik iyileflmeyi tetikleye-
bilecek kimyasal maddelerin morfolojik ajanlara ek-
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fiekil 6 Devam› C. Sa¤ ICA paroftalmik segmentinde anevrizma izlenmektedir. D. Embolizasyon sonras› anjiyografide anevriz-
man›n dolufl göstermedi¤i, parent arterin rekonstrükte oldu¤u görülmektedir. E. Onyx ile embolizasyon sonras› direkt
radyografide damar duvar›n› yeniden flekillendiren Onyx kitlesi görülmektedir. 
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Pial arteriyovenöz malformasyonlar (AVM’ler) en s›k
intrakraniyel vasküler malformasyonlard›r. Genel po-
pülasyonda görülme insidans› %0.02-0.05’dir, di¤er bir
ifadeyle serebral anevrizmalar›n yaklafl›k onda biri s›k-
l›kta görülürler.1 ‹ntrakraniyel AVM’lerin %90’› supra-
tentoryaldir. Yap›sal olarak arteriyovenöz flantlar›n efl-
lik etti¤i de¤iflik duvar kal›nl›¤›na ve çapa sahip anor-
mal damar yuma¤›ndan oluflurlar. Bu anormal damar-
sal yap›lanmalar de¤iflik derecelerde tromboz ve kalsi-
fikasyonlar içerebilir. Lezyon çevresindeki parankimde
kan çalmaya ba¤l› atrofi görülebilir. 

Hastal›¤›n semptomlar› nöbetler, ilerleyici nörolo-
jik defisitler, düzeltilemeyen bafla¤r›s›, intrakraniyel
hemoraji (‹KH) ve hidrosefali olabilir.2 Ancak, hastal›k
genelde 40 yafl›n alt›nda ve %30-50 oran›nda ‹KH ile
ortaya ç›kar.3,4 Bir AVM hastas›ndaki ‹KH yaklafl›k ola-
rak %30 ölüm riskine sahiptir, kalan hastalarda da
%20-30 nörolojik defisit riski söz konusudur. Kanama-
m›fl AVM’lerde y›ll›k kanama insidans› %2-3’dür. Ka-
nam›fl AVM’lerde ise ilk y›lda tekrar kanama insidans›
%6’d›r, ancak sonraki y›llarda y›ll›k kanama insidans›
tekrar %2-3’e geriler.5 Bununla birlikte insidental ‹KH
ile prezente olan hastalarda ilk kanaman›n s›kl›kla da-
ha sonraki kanamalar›n güçlü bir ön göstergesi oldu¤u
kabul edilmelidir. AVM’lerde kanamay› kolaylaflt›ran
nedenler efllik eden anevrizmalar, boflalt›c› (drenaj) sis-
temde daralmalar ve derin venöz boflal›m varl›¤›d›r.6,7

Tedavi Öncesi De¤erlendirme

Endovasküler tedavi öncesi hastay› de¤erlendirmede ve
tedaviyi planlamada anjiyografinin dikkatle de¤erlen-
dirilmesi gerekir. Anjiyografik incelemede anlafl›lmas›
gereken bileflenler arteriyel besleyiciler, nidus boyutu
ve yerleflimi ve venöz boflal›md›r.8 Bunlar›n d›fl›nda
AVM’nin yeni kanam›fl olmas› da tedavi zamanlamas›-
na karar vermede önemlidir. 

Pial AVM’lerde arteriyel besleyiciler internal karo-
tid arterler (‹KA) ve vertebrobaziler sistem dallar›ndan
kaynaklanabilece¤i gibi eksternal karotid arterlerden
(EKA) de nidusa ileri vakalarda besleyiciler geliflebilir.9

Bu nedenle pial AVM’ye yönelik serebral anjiyogram
eksternal karotid arterlerin de çal›fl›lmas›n› içermelidir. 

AVM’lerin venöz boflal›m›n›n de¤erlendirilmesinde
dikkat edilmesi gerekenler boflalt›c› venlerin say›s›, de-
rin venöz boflal›m›n varl›¤› ve boflalt›c› venlerin her-
hangi birinde stenoz varl›¤›d›r. Derin venöz boflal›m ve
boflalt›c› venlerdeki stenoz AVM’de kanama riskini ar-
t›rd›¤› gibi endovasküler tedavide de kanama kompli-
kasyon riskini art›r›r. 

Spetzler ve Martin pial AVM’leri de¤erlendirme için
nidus boyutu ve yerleflimi ve venöz boflal›m tipine gö-
re bir dereceleme sistemi tan›mlam›fllard›r10(Tablo 1).
Buna göre AVM’ler en hafifi evre 1, en a¤›r› evre 5 ol-
mak üzere s›n›flanm›flt›r. Bafllang›c›nda S-M derecele-
me sistemi serebral AVM’lerin tedavisinde cerrahi risk-
leri belirlemeye yönelik olarak gelifltirilmifl olup, evre
artt›kça risk artmaktad›r. Ancak, ayn› zamanda
AVM’lerin tedavisinde tek bafl›na ya da kombinasyon-
lar fleklinde kullan›lan di¤er modaliteleri yönlendirme-
de de kullan›lagelmifltir. Bu dereceleme sistemi içinde
AVM ve tedavisi sonucu sekel riski olan parankim böl-
geleri (eloquent alanlar) ve bunun göreceli olarak az
oldu¤u parankim bölgeleri (noneloquent alanlar) ön-
görülmüfltür. Riskin göreceli olarak az oldu¤u paran-
kim bölgeleri temporal ve frontal lobun anterior kesim-
leri ve serebellar korteks olup, kalan parankim alanla-
r›n›n sekel riski içerdi¤i düflünülmektedir. 
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Tablo 1 Spetzler-Martin (S-M) dereceleme sistemi.

AVM’nin boyutu
<3 cm 1
3-6 cm 2
<6 cm 3

AVM çevresi prankim
sekel riski (-) 0
sekel riski (+) 1

Venöz boflalt›m tipi
Sadece yüzeyel 0
Derin venöz boflalt›m (+) 1 



S-M dereceleme sistemi pial AVM’lerde cerrahi risk-
leri belirlemeye yönelik olarak gelifltirilmifl oldu¤un-
dan endovasküler tedavi risklerini öngörme aç›s›ndan
tek bafl›na yeterli de¤ildir. Bu sistemde venöz boflal›-
m›n de¤erlendirilmesi sadece lokalizasyonu kapsamak-
tad›r. Ancak, yukar›da da bahsedildi¤i gibi boflalt›c›
venlerin herhangi birinde stenoz olmas› da riski art›ran
bir durumdur ve varl›¤› dikkatle araflt›r›lmal›d›r.6 Bu
dereceleme sisteminde endovasküler tedavi aç›s›ndan
eksik olan di¤er bir husus ise besleyicilerin ve bunlar›n
patolojilerinin de¤erlendirilmesindeki eksikliktir. Bu
aç›dan dikkat edilmesi gereken anjiyografi bulgular›
flunlard›r; intranidal veya besleyici anevrizmas› varl›¤›,
intranidal fistül.7 Çünkü bunlar›n varl›¤› da artm›fl ka-
nama riskidir. 

Embolizasyonun yap›laca¤› besleyici seçiminde yu-
kar›da bahsedilen s›ra d›fl› durumlardan biri olmad›¤›
sürece en kal›n ve ulafl›lmas› kolay besleyici enjeksiyon
için tercih edilir. Ancak, intranidal anevrizma veya fis-
tül varsa öncelikle nidusun bu kesimleri tedavi edilme-
lidir. Bunlar›n yan›nda AVM’nin venöz boflalt›c›lar›nda
stenoz varsa bunun drenaj›n› sa¤lad›¤› nidus kesiminin
de öncelikli tedavisi gerekir. 

Besleyicilerden birinde anevrizma saptand›¤›nda, ki
bu genellikle artm›fl kan ak›m› sonucu geliflmifl kabul
edilir, yine öncelik bu anevrizman›n tedavisidir. E¤er
anevrizma nidusa yak›nsa, bu dal kataterize edildikten
sonra nidus embolizasyonu sonras› anevrizmay› da içi-
ne alacak flekilde besleyici t›kanmas›yla tedavi gerçek-
lefltirilebilir. Ancak, anevrizma nidusdan uzaksa önce-
likle bu anevrizman›n spesifik tedavisi gerekir. Bu da
genellikle koil ile anevrizman›n endovasküler tedavisi-
dir.

AVM’nin yeni kanad›¤› durumlarda endovasküler
tedavi için yaklafl›k 6 hafta beklenmesi uygundur. Bu-
nun nedeni bozulmufl hemodinamik dengenin norma-
le dönmesi için zaman sa¤lamakt›r. Çünkü bozulmufl
hemodinami nedeniyle tedavi esnas›nda veya sonras›n-
da kanama komplikasyonu daha kolay ortaya ç›kar.
Ancak, yeni kanam›fl AVM’de tan›sal anjiyogram s›ra-
s›nda psödoanevrizma tespit edilirse bunun zaman
kaybetmeden tedavisi gerekir.11 Çünkü buras› s›kl›kla
tekrar kanama kayna¤› olmaktad›r. Bunun tedavisinde
tercih edilmesi gereken yöntem besleyici kapat›lmas›-
d›r. 

Tedavi

Serebral pial AVM’lerde endovasküler tedavi temel ola-
rak anormal vasküler kanallardan oluflmufl nidusu ob-
litere etmeyi ya da boyutunu azaltmay› amaçlamakta-
d›r. Bu amaçla yak›n zamana kadar en s›k kullan›lan iki
embolizan madde polivinil alkol (PVA) ve n-bütil siya-

noakrilat (NBCA) olmufltur.12 Ancak, göreceli olarak
daha büyük tafl›ma sistemlerinin gereklili¤i ve mikro-
kateter blokaj› riski gibi PVA’n›n kullan›m dezavantaj-
lar› yan›nda, bu madde ile yap›lan tedaviler sonras› gö-
rülebilen rekanalizasyonlar tedavide yetersizli¤ine ne-
den olmaktad›r. 

NBCA kullan›m›nda ise mikrokateter blokaj›na ön-
cülük eden prematür polimerizasyon, kateter ucunun
yap›flmas› ve potansiyel venöz oklüzyon riski söz ko-
nusu olup, bu nedenle AVM nidusuna s›n›rl› enjeksi-
yon zaman› olmakta ve malformasyon nidusuna ço-
¤unlukla yeterli penetrasyon sa¤lanamamaktad›r.13

NBCA s›v› embolizan bir madde olup ya¤da erir kon-
trast maddelerle (Lipiodol-Guerbet) de¤iflik oranda ka-
r›flt›r›larak kullan›lmaktad›r. Bu sayede hem radyoopa-
sitesi sa¤lanmakta, hem de polimerizasyon süresi de-
¤ifltirilebilmektedir. Düflük deriflim oranlar› ile elde
edilen uzam›fl polimerizasyon süreleri ve bu sayede
gerçeklefltirilebilen 8-9 dakikal›k intranidal enjeksiyon
sürelerine ulafl›labilmektedir. Bu flekildeki göreceli ola-
rak uzun enjeksiyon süreleri, “reflü ve itme” olarak ta-
n›mlanan tekni¤in gelifltirilebilmesine imkan sa¤lam›fl-
t›r. Bu tekni¤in uygulanmaya bafllanmas› ile endovas-
küler tedaviden, yaln›z ya da mikrocerrahi veya radyo-
terapi ile birlikte, nispeten yüz güldürücü sonuçlar el-
de edilmifltir. 

Bununla birlikte NBCA kullan›larak gerçeklefltiri-
len endovasküler tedavilerle S-M grade 1-2 AVM’lerde
daha yüksek oranda total obliterasyonlar sa¤lanabil-
mektedir. Bu sonuçlar da genellikle tekrarlayan ifllem-
lerle gerçeklefltirilebilmektedir. Yüksek S-M gradeli
AVM’lerde NBCA ile endovasküler tedaviler mikrocer-
rahi veya radyoterapi ile birlikte bile kullan›lsa çok na-
dir birkaç olgu d›fl›nda (fiekil 1) baflar›l› sonuç sa¤laya-
mamaktad›r. 

NBCA ile yap›lan pial AVM endovasküler tedavile-
rinin genel olarak düflük baflar› oranlar› ve yukar›da
bahsedilen kullan›m riskleri nedeniyle, daha güvenli ve
baflar› oran› potansiyel olarak fazla bir s›v› embolizan
ajan olarak onyx bu ifllemler için kullan›lmaya bafllan-
m›flt›r.14 Onyx S›v› Embolik Sistem (Onyx Liquid Em-
bolic System- Micro Therapeutics, Inc, Irvine, CA) ya-
vafl dolum ile nidusta daha iyi penetrasyona olanak ve-
ren daha uzun polimerizasyon zaman›na sahip, daha
düflük kateter yap›flma riski sa¤layan yeni, yap›flkan ol-
mayan bir s›v› embolizan ajand›r. Bu madde giriflimsel
nöroradyolojik ifllemlerde de¤iflik endikasyonlarda s›k-
l›kla kullan›lmaktad›r. AVM embolizasyonu d›fl›nda
kullan›ld›¤› en s›k ve önemli endikasyon serebral anev-
rizmalar›n endovasküler tedavileridir.15-17 Bu ifllemler-
de tek bafl›na veya di¤er embolizan maddelerle kombi-
nasyonu ile kullan›lmaktad›r.18

1122 K›s›m 6 • Sa¤alt›m
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fiekil 1 48 yafl›nda progresif sa¤ hemiparezi ile baflvuran erkek hasta. a Sol insular grade V AVM’nin AP ve lateral DSA görüntüleri,
b ‹ntranidal glue enjeksiyonu sonras› glue kast›n›n nativ görünümü c) 6 seans embolizasyon sonras› 2. y›l kontrol lateral sol
karotid anjiyografi; AVM de tam kür izleniyor.
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fiekil 1 Devam› d. ‹fllem sonras› T2 ve difüzyon a¤›rl›kl› aksiyel MR görüntüleri. Onyx’e ait artefaktlar izleniyor. 

fiekil 2 Epileptik atak ve serebral hemoraji ile baflvuran 16 yafl›nda erkek hasta, sa¤ frontal grade II AVM. a AP ve lateral DSA bulgu-
lar›, b Embolizasyon sonunda her iki ‹KA’dan yap›lan efl zamanl› enjeksiyon ile elde edilen AP anjiyogram. Total obliterasyon
izleniyor.
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Onyx ile serebral AVM embolizasyonu, NBCA ile
embolizasyona pek çok üstünlük sa¤lamaktad›r. Onyx,
NBCA kullan›ld›¤›nda karfl›lafl›lan ve s›kl›kla enjeksi-
yonun durdurulmas› ile sonuçlanan erken blokaj ve is-
tem d›fl› mikrokateter yap›flmas›n› önleyen yap›flkan ol-
mayan özelli¤e sahiptir. NBCA kullan›larak gerçeklefl-
tirilen pial AVM embolizasyonlar›nda kal›c› oklüzyon
sa¤lamak ve rekanalizasyonu önlemek için optimum
deriflimi kullanarak polimerizasyon zaman›n›n bölge-
sel ak›m h›z› ile uyumlu olmas›n› sa¤lamak; böylece

göreceli olarak yüksek deriflim kullan›p nidus proksi-
malindeki besleyicinin oklüzyonu ya da düflük deriflim
ile embolik materyalin drenaj venine do¤ru distal mig-
rasyonu gibi ifllemi komplike edebilecek durumlar› ön-
lemek gereklidir.13 Nidusta daha derin penetrasyon
sa¤layabilmek için kontrolü ve serebral AVM’lerin en-
dovasküler yolla tedavisinin etkinli¤ini artt›ran düflük
deriflimli NBCA’n›n yavafl enjeksiyonu savunulmakta-
d›r; ancak bu teknik nörogiriflimcinin oldukça dene-
yimli olmas›n› gerektirmektedir.

Bölüm 101 • Beynin Pial Vasküler Malformasyonlar›n›n Endovasküler Tedavisi 

fiekil 2 Devam› c AVM yi tam kapatan intranidal Onyx kast›n›n nativ görünümü, d ‹fllem sonras› T2 ve difüzyon a¤›rl›kl› aksiyel MR
görüntüleri. Onyx’e ait artefaktlar izleniyor. 
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fiekil 3 Kontrol edilemeyen epilepsi ile baflvuran 17 yafl›nda kad›n hasta. a Sol temporal grade IV AVM’nin sol ‹KA’dan elde olunan
AP anjiyogram›, b Sol vertebral arter enjeksiyonu ile AP anjiyogram, c Tam kapanma sonras› sol ‹KA’dan elde olunan kontrol
AP anjiyogram, d) Sol vertebral arter enjeksiyonu ile 3. y›l kontrol AP anjiyogram.
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fiekil 3 Devam›   e Sol ‹KA’dan yap›lan 3. y›l kontrol AP anjiyogram›.


