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Ileri Dönem Yaşta Bulgu Veren Iki Serebral 
Arteriyovenöz Malformasyon Olgu Sunumu* 
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ÖZET 
Arteriyovenöz tııalfornıasyonlar mtrakrmıyal vasküler yapılarm gelişınısel 

anonıalı/eridır Zamanla genişleme e,~ilinıi gosterır/er. Arteriyo\'eno: malfor­

masyonlar kananıa. jeneralı:e ya da parsiyel nobetler. hemipare:i, sensori­

yel defisit, demans, gôrnıe alam defektı, başağrısı atakları gıbi klinik bulgu­

lar verebilir. Arteriyovenö: malfiırmasymılu hastalarm yaklaşık %40-60'ı 

çoğunlukla intraserebra/ ya da ıntraventrıküler bir kanama ıle başvurur. Ar­

terıyo\'enö: malfornuısyonlar genellikle genç yaşlarda yam 20-40 yaşlarda 

kanama eğilimi gösterır/er. 

İlerı yaşlarda hulgu \'ernıe oranı nadir olması nedemy/e klını,~ımı:e arterı­
yovenöz malfornıasyona ba,~lı serebral kanama ile başvuran 79 ve 64 yaşla­

rında iki vakayı sunmak ıstedık 

Anahtar Kelimrler: Serebral arterıyovenö: malformasyon 

GİRİŞ 

AVM'ler santral sinir sisteminin türnöral olmayan vasküler lezyon­

larıdır. Displastik dilate olmuş arterler ve venlerin oluşturduğu kapil­

ler yatak ve arada nöral parankim içermeyen arteriel kanın direkt dre­

ne edici venlere boşaldığı anormal damarlardan oluşur (1,2). 

AVM'ler eni fazla serebral hemisferlerde olmak üzere tüm SSS'de 

görülebilmektedir. Serebral AVM'ler %70-93 oranında supratentorıal 

yerleşimlidir (3-5). 

AVM'ler erkeklerde ve kadınlarda eşit oranlarda görülürler. Yay­

gın olarak ikinci ve üçüncü dekadiarda manifest hale gelirler. Etkile­

nen birçok insan yaşam boyu asemptomatik kalabilir (6,7). 

AVM' li hastalarda hemoraji %30-86 oranında olmak üzere, en sık 

ölüm ve hastameye başvurma nedenidir.Diğer klinik bulgular ise epi­

lepsi (%27), başağrısı (%25), fokal nörolojik defisitler (%8) olarak 

sıralanabilir (8, 9). 

Biz de, ileri yaşlarda bulgu verme oranı nadir olması nedeniyle kli­

niğimize artemyovenöz malformasyona bağlı serebral kanama ile 

başvuran 79 \ie 64 yaşlarında ikı vakayı görüntüleme bulguları ile 

sunmayı amaçladık. 

(*)IV Ulusal Beyiii Damm Ha.,taliklan Kongresi 28 Mayis-I Hadran 2008 Muğla' da 

post er olarak sun11lmuştw 
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SUMMARY 
Two Case Report: Arteriovenous Malformation That Showed Clinical 

Findings in Later Years 

Arteriol'enous nıalfomıatıons are congenital anonıa/ıes of serebra/vascular 

structures Arterıovenous nıalfornıatıons trend to e.1pansion in tınıe. Arterı­

Ol'enous nıalformations show elinical evidence !ıke henıorrhage, generali:ed 

or partial seı:ures, hemiparesis. sensory deficıts, denıentia, visual field defi­

cit, headaclıe attacks Approximately 40-60% of patients wlıiclı have arterı­

ovenoııs nıa/jormatıons apply to hospitalusually wıtlı ıntracerebra/ or intra­

\'entricu!ar Jıenıorrhage. Arteriovenous nıalformations trend to henıorrhage 

usually at young age lı/..e 2040. 

We reported two patıents 79 and 64 years old who app/y to our elmıc wıtlı 

mtracerebral lıenıorrlıage due to arterio\'enous nıalfornıatıon because of 

showing c/ ınıcal findmgs rarely ın /ater years 
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VAKA I 

79 yaşında erkek hasta. Acil polikliniğimize konuşma bozukluğu 

ve ajitasyon şikayeti ile başvurdu. Özgeçmişinde zaman zaman olan 

nefes darlığı ve geçirilmiş olan inguinal hemi operasyonu dışında 

özellik yoktu. 

Nörolojik muayenesinde şuuru açık, koopere, yer ve zaman oryan­

tasyonu bozuktu. Konuşma dizartrikti. Ense sertliği ve meningıal irri­

tasyon bulguları yoktu. Göz hareketleri bilateral4 yöne doğal, pupilla­

lar izokorik ve pupilla ışık refleksi bilateral pozitifti. Motor defisit yok, 

duruş ve yürüyüş doğaldı. Serebellar testler bilateral becerikliydi. 

Hastanın çekilen beyin tomografisinde sol parietal lob lokalizasyo­

nunda 2x2.5 cm boyutlarında hiperdens hematom alanı ve bu alan 

çevresinde tortiyöz hiperdens yapılar ve bu yapılar üzerinde kalsifi­

kasyonlar gözlendi. Görünüm ilk planda arteriyovenöz malformas­

yon ve eşlik eden hernalomu düşündürdü (Resiml). Çekilen kranial 

manyetik rezonans (MR) incelemesinin ve manyetik rezonans anj­

yografisinin (Resim 2,3) arteriyovenöz malformasyonla uyumlu gel­

mesi üzerine serebral anjiografi yapıldı. Serebral anjiografide sol 

frontotemporal yerleşimli derin ve yüzeyel venöz sisteme drene olan 

arteriyovenöz malformasyon tespit edildi (Resim 4). Hasta, nörorad­

yoloji bölümünde embolizasyon yöntemi ile tedavi edilmek üzere ta­

burcu edildi. 
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VAKA2 

64 yaşında erkek hasta. Son 1 haftadır halsizlik, kusma, bilinç bu­

lanıklığı, yürürnede dengesizlik şikayetleri olan hasta polikliniğimi­

ze başvurdu. 

Hastanın norolojik muayenesinde şuuru açık, kooperasyonu ve or­

yantasyonu zayıftı. Sağ elini kullanıyordu. Konuşma normaldi. Ense 

sertliği yok, meningial irritasyon bulguları yok, pupillalar izokorik, 

pupil ışık refleksleri bilateral pozitif, göz hareketleri 4 yöne doğal, 

motor defisit yok, taban cildi refleksi bilateral lakayt, serebellar test­

ler bilateral becerikli, ataksi yoktu. 

Bilgisayarlı beyin tomografisinde sağ parietal bölgede, ventriküle 

açılmış, içinde kısmen kalsifikasyoniolan hemorajik odak tespit edil­

di (Resim 5). Yer kaplayıcı lezyon veya arteriyovenöz malformasyon 

düşünülerek kranial manyetik rezonans görüntülernesi yapıldı. Kra­

nial manyetik rezonans görüntülernede sağ temporoparietal bölgede 

T2A seride tübüler yapıda tortiyöz karakterde hipointens vasküler 

yapılar ve yine bu düzeyde belirgin genişlemiş drene edici vene ait 

görünüm izlendi (Resim 6). Arteriyovenöz malformasyon düşüniilen 

hastaya kranial anjiografi çekildi. Kranial anjiografide sağ temporo­

parietal bölgede majör olarak sağ MCA'dan beslenen ve minimal 
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olarak sağ posterior serebral arter distal kortikal branşından besle­

nen arteriyovenöz malformasyon ile uyumlu görünüm tespit edildi. 

Ayrıca anterior koruinikan arter lokalizasyonunda 2-3 mm çaplı sak­

küler anevrizma tespit edildi (Resim 7-8). 

Hasta nöroradyoloji bölümünde embolizasyon yöntemi ile tedavi 

edilmek uzere taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Arteriovenoz Malformasyonlar (AVM) 19. yüzyıl ortalarından be­

ri bilinmektedir. İlk kez 1890'da Giardano tarafından cerrahi girişim 

uygulanan AVM'lerin intraserebral kanama ve epilepsideki rolü, Mo­

niz' in angiografiyi kullanıma sokmasından sonra daha iyi anlaşılmış­

tır (3-10). 

AVM' ler genellikle 3 ve 4. dekadiarda semptomatik olmakta ve 

hastalar çoğunlukla kanama ya da nöbetle başvurmaktadırlar. Belir­

gin bir cins farkı bildirilmemektedir (5,10,lll2). McCormick otopsi 

serisinde AVM insidansını %0.52 olarak saptamıştır (13). AVM' !erin 

% 20'si 20 yaştan önce semptomatik olmaktadır. 15 yaşın altındaki 

çocuklarda intrakranial kanamaların %40'nın nedeni AVM'dir (14). 

SSK Ankara Egitim Hastanesi Nöroşirurji Kiliniği'nde, 14 yıllık 

periyodda 51 serebral arteriovenoz malformasyonlu olgu çalışmasın­

da olguların yaş dağılımı aşağıdaki tabloda gösterilmiştir (M.N. AR­

DA ve ark.l999,15) 

Yaşiara Göre AVM (MN ARDA ve ark.1999) 

Yaş aralığı (Yıl) Olgu sayısı 
0-10 2 

ll-20 8 

21-30 19 

31-40 12 

41-50 8 

51-60 2 

Toplam 51 

Son yıllarda bilgisayarlı tomografi (BT), BT anjiyografi, MRI ve 

MR anjiyografi gibi noninvazif modem tanısal görüntüleme teknik­

lerinin gelişmesiyle, AVM kuşkusu taşıyan hastaların tanınması ko­

lay hale gelmiştir. Tl ve T2 ağırlıklı standart MRG sekansları 

AVM'nin yeri ve boyutu hakkında bilgi sağlar. MR anjiyografiyle 

besleyici arter ve drene edici venler anlaşılabilse de incelemenin ta­

mamlanmış olması ve en uygun tedavinin saptanması için konvansi­

yonel anjiyografi gereklidir (7). 

AVM tespit edildiğinde özellikle daha sonra oluşacak bir kanama­

yı, yol açabileceği nörolojik morbidite ve mortaliteyi önlemek ve nö-
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bet görülme olasılığını azaltmak için tedavi edilmelidir. AVM tedavi­
si hastanın durumuna göre mikrocerrahi, radyocerrahi ve endovaskü­
ler cerrahinin birbirini tamamlaması şeklinde yapılmalıdır. 

Cerrahi eksizyon AVM tedavisinde ana rol oynar. Kateter ve em­
bolizasyon materyallerinin gelişmesi AVM tedavisinde endovasküler 
tedavinin önemini artırmıştır. Eskiden çıkarılamaz grupta değerlendi­
rilen büyük lezyonlara artık önce embolizasyon sonra rezeksiyon 
şeklinde tedavi uygulanabildiği gibi tek ya da aşamalı radyocerrahi 
tedavi de yapılabilmektedir (7). 

SONUÇ 

Başağnsı, nöbet ya da nörolojik defisitle gelen bir hastada vaskü­
ler malformasyon düşünülüyorsa BT genellikle ilk tetkik olarak se­
çilmelidir. Hem kontrastsız hem de kontrastlı görüntüler bilgi sağla­
yabilir. Kontrastsız incelemeyle bir hemarajinin varlığı ve lokalizas­
yonu anlaşılabilir. Bir hematom saptanusa altta yatan neden olarak 
hipertansif kanama, anevrizma rüptürü, tümör içi kanama ve AVM 
düşünülmelidir (7). Nadir de olsa, daha önce hiçbir şikayeti olmayıp 
nörolojik şikayet ve bulgularla gelen ileri yaştaki hastalarda AVM 
olabileceği akılda tutulmalı ve ayıncı tanıda düşünülmelidir. 
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