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SEREBRAL ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLAR
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OZE_T

Serebral arteriovensz malformasyonlar konusunda ézet
bilgi sunulmus ve klinigimizde watarak incelemis oldugumuz
bir vakann, bu konudaki kaynaklara damisilarak irdelemesi

yapilmustr.

GIRIS

Sinir sisteminin vaskiiler a-
nomalileri ¢ok gesitli sekillerde si-
niflandirilmistir. Anjiografik ve
anatomopatolojik  verilerin g6z
Oniine alinarak yapildig: bir siif-
landirmaya gére vaskiiler malfor-
masyonlar:

1. Damar malformasyonlari.

A) Anjioma kavernozum.

B) Anjioma rasemozum.

a) Anjioma kapillare ekta-
tikum (Telenjiektazi)

b) Anjioma kapillare ve

venozum kalsifikans (Stiir-
ge-Weber hastaligi).

c) Anjioma arteriovenozum.

2. Damar tiimorleri

— Anjioblastoma (Anjioreti-
kiiloma). Seklinde simiflandirilir

(1).

Arteriovenz anevrizma veya
arteriovendz malformasyon diye
de adlandirilan anjiomlar, sereb-
ral damarlarin embriyolojik sekil
ve anostomozlarim korumalar1
sonucu ortaya c¢ikan patolojiler-
dir. Eriskinlerde bu damarlar git-
tikce genisler ve sayilari artar.
Lezyon dahada biiyiitk ve yaygin
bir sekil alir. Anjioblastoma ise
embriyojenik vaskiiler kanallar-

(*) Ata. Un. Tip Fak. Néroloji klinigi- dogenti.

(**) Ayni kliniz uzmana.
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" dan koken alan bir damar tiimo-
riidiir (2-5).

Bunlardan siklik ve klinik ©-
nem bakimindan ilk sirayr alan
anjiomlar, hekimligin ¢ok eski za-
manlarindan beri bilinmektedir.
Imhotep «Papirus Ebers» te bu
konuya deginmistir (6).

Anjiomlar cesitli biiyiiklitkte
olup, bazilar1 tiim hemisferi kap-
ladig1 gibi, giicliikle taninacak ka-
dar kiiciikleri de vardir. Siklikla
intrakranial gelisim gosterirler.
En cok sulkus lateralis yoresinde
bulunurlar. Subkortikal ve in-
traventrikiiler - yerlesim gOsteren
anjiomalar seyrektir. Sekilleri kur-
~ sun cekirdegi gibi sivri olup; siv-
ri yonii ventrikiile bakar. Intrak-
ranial anjiomalar kanlarim  co-
gunlukla Arteria cerebri media a-
raciligiyla Arteria. carotis inter-
na’dan alirlar. Ekstrakranial ko-
kenliler ise; Arteria carotis inter-
na, Arteria carotis eksterna, Ar-
teria vertebralis ve Vena Jugula-
ris arasinda arteriovendz sontler
olustururlar (1, 4).

Arterioventz malformasyon-
lar epileptik nobetlere, flerleyen
norolojik ve entellektiiel kayipla-
ra yol acabilirler. Bu durum su
etkenler nedeniyle olmaktadir:

1. Dolasim yetmezligi: Arte-
riovendz malformasyon, icindeki
sontler nedeniyle komsu beyin do-
kusuna gitmesi gereken kani da
kendine ceker. Dolayisiyla cevre
beyin orgiisiinde gittikce ilerle-
yven dolasim yetmezligi ortaya c¢i-
kar.

160

2. Cevre beyin dokusu, arte-
riovendz malformasyonunun ge-
nislemesi ile malformasyon icine
girer.

3. Arteriovendz malformas-

‘yon icinde ve cevresindeki biiyiik

damarlar, ozellikle venler, kitle
etkisiyle beyne bask: yaparlar.

4. Yukarida soylenen olay-

lar nedeniyle gliyoziz gelisir (2).

Anjiomlarin genel klinik bul-
gular1 sunlardir:

'Fokal, genel veya psikomo-
tor tipte epilepsi nobetleri, hemi-
parezi, afazi, hemianopsi gibi fo-

* kal bulgular goriilebilir. Pia'ya go-

re anjiomlar % 50-60 vakada epi-
lepsi ile seyreder (7). Anjiomlar-
da klinik olarak kafa ici basing
artmas1 sendromu seyrek goriiliir.
Bu nedenle hastalarda papilla sta-
71, goz dis kaslarinda felgler pek
goriilmez (2, 8, 9). Hastalarda ge-
lip gecici psisik bozukluklar disin-
da epileptik nobetler nedeniyle
ilerleyen bir karekter degisikligi
ve zeka geriligi gozlenebilir (2, 4).

Anjiomlarda ilk klinik gOste-
ri, ozellikle genglerde kanama
tablosu olabilir. Anjiomun yirtil-
mas1 ile subaraknoid, intrasereb-
ral hatta subdural kanamalar go-
riilebilir (6, 7, 9-14). D. Williams
anjiomlarin subaraknoid kanama
etiyolojisinde % 11 etken oldugu-
nu bildirmektedir (15). Bu ne-
denle genglerde epilepsi nobeti ile
birlikte goriilen kanamalarda ©n-
celikle anjioma distintilmelidir

(7).



Cok biiyiik anjiomlar arteriel
sistemden biiyiik olciide kan ca-
larak serebral iskemi belirtileri-
nin yani sira dolasim yiikiiniin
artmasina yol acarlar (4, 8). Bo-
dechtel anjiomadaki = sontlerin
kalb atimmin % 75 sini emdigi-
ni, buna kosut olarak kalb atigla-
rimin ve dakika voliimiiniin art-
mastna, dolayisiyle kalbe agir bir
ylik yiikledigini gostermisdir (8).

Son. yillarda Japon noérosi-
riirjiyenleri kendi irklarina &zge
bir hastalik olarak tanimladiklar:
bir anjiom tiirlinden s6z etmek-
. tedirler. Yapilan calismalarla Ja-
pon irkina &zge olmadigi sapta-
nan, beyin tabaninda yerleserek
karotit arterine baski sonucu ti-
kanma belirtileri veren bu tiir an-
jiomlara antiografik olarak iiflen-
mis sigara dumanina benzer gorii-
niim vermesi nedeniyle «Moyamo-
ya hastalifi» adim1  vermislerdir
(7, 16-18).

Arteriovendz malformasyon-
larda tami kolaydir. Direkt kafa
grafilerinde kalsifikasyonlar, kal-
varyumda genis vena izlerinin go-
riillmesi bu patolojiyi akla getirir.
Ancak kesin tami1 anjiografi ile
yapilir. Seriografinin rutin ola-
rak kullanilmasi arteriovendz mal-
formasyonlarda besleyici arterle-
rin ve bosaltic1 venlerin goriilme-
si lokalizasyon icin  gereklidir.
Bir arterioventz malformasyon-
da biitiin sirkiilasyon tam olarak
bilindigi zaman cerrahi sagitim
karar1 verilebilir. Bir cok vakada
malformasyon ¢ok yaygin ve be-
yin derinliklerinde, yasam icin son
derece 6nemli bolgelere yerlesti-

ginde cerrahi sagitim - yapﬂama—
maktadir (2, 4).

VAK’A TAKDIiMi:

M. K. 48 yasinda, erkek, cift-
¢i. 9972/11091 protokol no ile
21.8.1972 - 30.9.1972 tarihleri ara-
sinda klinigimizde yatirilarak in-
celeme, gbzlem ve sagitim altinda
kaldi. Anamnez hastanin yakinla-
rindan alindi.

Yakinmasi: Bayilmadan.

Oykiisti. Ilk bayilma nobe-
ti 20 yasinda iken askerde bas-
lamis. 28 yildan bu yana, yilda
birka¢ kez gelen nobetleri nede-
niyle hekime bag vurmamis. Her-
hangi bir antiepileptik ila¢ kullan-
mamug. Nobetler belirli bir za-
man gozetmeksizin giiniin her sa-
atinde gelebiliyor, bu sirada a-
yakta ise yere diisiiyormus. No&-
betler sirasinda kendini tamamen
kaybeden hastada yegin kasilma-
lar ve girpinmalar oluyor, agiz-
dan kopiik geliyormus. Genellikle
yarmm saat sonra yavas yavas u-
yanan hasta, nobeti ile ilgili hic
bicsey animsamiyormus. Bazen
noébet swrasinda da dilini 1s1rdigi
ve idrarim altma kagirdigi olu-
yormus. Klinigimize yatisindan
bir giin énce, ayn1 sekilde gelen -
bir nébetin ardindan hastanin u-
yvanmamasi, aksine kisa araliklar-
la ¢ok sayida nobetlerin gelmesi
tizerine poliklinikten yatirilmis-
tir.

Oz geemisi: Ozellik yok. Epi-
lepsi veya soya 6zgii bir hastalik-
tan soz edilmiyor.
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Genel durum: Biling kapali.
Solunum hiriltili. Genel durum
bozuk. Gozlerin ve basin saga
donmesi ile sagdan baslayan to-
nik-klonik kasilmalar jeneralize
bir durum aliyor ve 15-60 dakika
aralarla geliyor.

Sistem bakilari: Akcigerlerde
tek tiik bronsiyal raller disinda
baskaca bulgu saptanmadi. . Ates
39 C°, T.A. 100/60 mmHg, Nabiz
100/dak. :

Norolojik baki: Sagda flask
tipte hemiparezi ve sag santral
fasiyal parezi, pramidal bulgular

sagda pozitif, goz dibinde bilate-
ral venoz dolgunluk.

Yardimci incelemeler: Kan,
ve idrar bulgulari normal. Tele-
radyogramda bronkovaskiiler gol-
gelerde artma disinda patolojik
bulgu yok. Iki yonlii kranyum gra-
fileri ve E.K.G. normal.

Sol karotit anjiografisi: Tavn
ve yan grafilerde 6n frontalde
yerlesmis oldukca biiyiik bir ar-
teriovendz malformasyon  goriil-
mekte (Resim 1, 2). Ge¢ devre-

lerde superior sagital siniis ge-

nislemis olarak goriiliyor (resim
3,4).

" Resim 1.
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Resim 2. )
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‘Resim " 4.

TARTISMA:

48 yagindaki vakamizin has-
talik Oykiisiinde belirtildigi gibi,
28 yildir yilda bir ka¢ kez gelen
grand mal tipte ndbetien sOz.e-
dilmesi karsisinda, bu ndbetlerin
ilk bakista idiyopatik olabilecegi
akla gelmektedir. Hastanm klini-
ge yatmasindan sonra nobetlerin,
Jaksoniyen tipte basladiginin goz-

lenmesi, vakanin idiyopatik degil .

semptomatik oldugunu ilk planda
vavas gelisen bir tiimoral Kitle-
nin  varligm  diistindiirmiistiir.
Ciinki saf Jaksoniyen epilepsiler-
de, etiyolojik nedenler vakalarin
yarisinda tiimor, apse veya anjio-
madir. Grand mal nobetlerle bir-
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likte goriilen Jaksoniyen epilepsi-
lerde ise; vakalarmn ancak beste
birinden azindan etiyolojik neden
tiimor, apse veya anjiomalardir
(20). : '
Vakamizda direkt kafa gra-
fileri tan1 yoniinden bir ip ucu
vermemistir. O giinlerde E.E.G. o-
lanaklarimizin yoklugu nedeniy-
le bu yontemden faydalanilama-
mistir. Hastaya sol karotid anji-
ografisi yapildiginda, patolojik .
proces aydinlik kazanmis, 6n fron-
tal bolgede oldukea biiyiik bir an-
jiomun varligi ortaya konmustur.
Bizim vakamizda biiyiikk bir
anjiomanin saptanmasina kars.-
ik, epileptik nobetler disinda ge-
nel dolamm yetersizligi ile ilgili



hi¢ bir belirtinin goriilmemesi, te-
le, E.K.G. bulgularinin normal o-
lusu ilging bulunmustur. Yine an-
jiomalarda erken yasta subarakno-

id kanama tablosunun goriilmesi- .
ne karsilik, 48 yasinda olan vaka- -

mizda anjiografiden sonra yapi-
lan lomber ponksiyonda likoriin
normal olusu, ilerleyici karakter
ve zekd geriliginin bulunmamas:
ilgi ¢ekicidir (2, 6, 7, 9-14, 21).

SONUGC:

Serebral damar malformas-
yonlarmin tamsinda hastalik sey-

ri, bulgular ve direkt kafa grafisi .

her zaman yol gdsterici olmaya-
bilir ve bazan yanilmalara yol a-

cabilir. Bizim .wvakamizda oldu-
gi gibi; serebral malformasyon-
lar oldukca biiyiik bir kitle gos-
termesine karsilik, uzun yillar
yalmizca seyrek olarak goriilen e-
pileptik nobetler seklinde seyre-
debilir. Dolasim yetmezIligi, sub-
araknoid veya intraserebral kana-
malar, ilerleyici karakter degisik-
ligi ve zeka geriligi her zaman g0-
rillmez. Hastalik Oykiisiiniin ek-
sik veya yanlis verilebilecegi de
goz Oniine alindiginda, idiyopatik
epilepsi tanisina varmadan Once
vakalar iyice arastirilmali ve epi-
lepsi etiyolojisinde serebral da-
mar malformasyonlarinin  ihmal
edilemeyecek kadar yeri oldugu
diisniilmelidir.

SUMMARY
~ARTERIO VENOUS MALFORMATIONS

Brief information was present-
ed about arterio-venous malfor-
mations and a case, who was
investigated in our clinic, was
discussed in the light of related
literature.
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