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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Konjenital serebrovasküler malformasyonlar nadir görülmesine rağmen 

pediatrik yaş grubunda intrakranyal lezyonlar arasında önemli bir grubu oluşturur. 

Morbidite ve mortalite oranı yüksektir. Erişkinlere oranla kanama riski yüksektir (1).  

Arteriovenöz malformasyonlar (AVM) serebrovasküler malformasyonlar 

arasında en sık olan gruptur (1).  

İntrakranyal kanama AVM’ lerin en sık prezentasyon şeklidir (%40-50). 

Gençlerde travmatik olmayan intrakranyal kanamanın en sık sebebidir (2). 

Venöz anjiom en sık rastlantısal saptanan, herhangi bir klinik bulgu 

yaratmayan serebrovasküler malformasyonlardır (3). 

Çalışmamızda; Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Pediatrik Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde ve Beyin Cerrahisi’nde 2009- Nisan 2015 tarihleri arasında izlenen 

serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların demografik, morfolojik ve 

klinik özelliklerinin geriye dönük olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Serebral Vasküler Malformasyonlar 

 

1966 yılında McCornick (4) serebral vasküler malformasyonların histopatolojik 

sınıflamasını yapmıştır. Konjenital serebrovasküler malformasyonlar dört ana gruba 

ayrılır; arteriovenöz malformasyonlar (AVM), kavernöz malformasyonlar, venöz 

anjiomlar ve telenjiektaziler. Genel popülasyonda çok ender görülmesine rağmen 

Galen ven anevrizması, konjenital serebrovasküler lezyonlar arasında özellikle 

pediatrik yaş grubunun erken döneminde önemli bir yer tutar(5). 

 

2.1.1. Arteriovenöz Malformasyonlar 

 

2.1.1.1. Tanım, Epidemiyoloji 

 

İlk kez 1895 yılında Steinheil tarafından beyin arteriovenöz malformasyonları 

tanımlandı (6). Anormal arter ve venlerden oluşan, kapiller yatak içermeden direkt 

fistülize olan komplekslerdir.  

Yapılan çalışmalarda bildirilen insidans 100.000 kişide 1.1- 2.05 arasındadır 

(7,8,9,10,11,12,13). 

Arteriovenöz malformasyonlar serebrovasküler malformasyonlar arasında en 

sık olan gruptur. Genel popülasyonda serebrovasküler malformasyonların %10’ unu 

oluştururlar ve prevelansı yaklaşık 15/100.000’ dir (1). 

 

2.1.1.2. Morfoloji, Patoloji 

 

AVM’ler embriyolojik beynin herhangi bir yerinden orjin alabilirler ama 

genellikle tentoryum üstünden orjin alırlar ve kökleri genelde hemisfer yüzeylerine 

uzanır. Beyin dokusu içinde arter ve venler arasında kapiller yatakta defekt vardır. 

Tam mekanizması bilinmemektedir. Fakat hipotezler; çoğu malformasyonun 

embriyogenezin 3.haftasında oluştuğunu, embriyo 40 mm uzunluğa ulaşmadan önce 

gerçekleştiğini göstermektedir. Zamanla lezyon basınç etkisi ile büyür ve şekillenir. 

Postnatal çevresel faktörler ile gelişimi tamamlanır. Çocukluktan sonra da 

semptomatik olur (14). 
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Çocukluk çağında AVM’ nin kanama nedeni henüz aydınlatılmamıştır. Shin ve 

ark. (15) bu lezyonların durağan olmadığını ve anjiogenez olayının çocukluk çağında 

başladığını öngörmektedirler.  

Büyüme faktörleri çocukluk döneminde daha etkili olup AVM gelişiminde rol 

alırlar. Sonstein ve ark. (16) VEGF’ nin AVM gelişiminde mediyatör olduğunu ortaya 

koymuştur. Daha önceden AVM obliterasyonu uygulanan hastalarda VEGF 

düzeyinin arttığını ve lezyonun tekrarlamasına neden olduğunu belirtmişlerdir. 
 

Sonuç olarak, serebral AVM’ ler embriyogenez esnasındaki hatadan dolayı 

direkt olarak arteriovenöz şantların olduğu, kapiller yatağın olmadığı konjenital 

lezyonlardır (17). 

AVM’ler karakteristik bir şekle sahiptir (Şekil 2.1). Üç komponentten 

oluşurlar: besleyici arterler, nidus, venöz drenaj sistemi. Besleyici arterler damarda 

oluşan büyük akıma bağlı genelde büyük ve kıvrımlıdır. Nidus normal kapiller 

yatağın yerini alan bir grup histolojik olarak anormal damarlardan oluşur. 

Arteriovenöz şantın oluştuğu yerdir. Nidus şanttan venöz drenaj sistemine yüksek 

basınca ve yüksek akıma izin verir. AVM’ lerin venöz drenaj sistemi, nidustan gelen 

yüksek akım ve basınca bağlı olarak genelde büyüktür (18). 

AVM’ler 3 major gruba ayrılmaktadır:  

1) Yüksek akım, sıkı nidüs yapısı, birkaç besleyici arter ve drenaj veni vardır. 

En sık gözlenir.  

2)  Düşük akım, çoklu besleyici arter ve drenaj veni vardır.   

3) Düz, ven ağırlıklı, çoklu besleyici arteri olan şekildedir (19,20,21). 

 

 
 

Şekil 2.1.Normal damar yatağı, Arteriovenöz malformasyonlu damar yapısı ve damar duvarı 

Normal damar yatağı Arteriovenöz malformasyon 
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2.1.1.3. Klinik 

 

İntrakranyal kanama AVM’ lerin en sık prezentasyon şeklidir (%40-50). 

Genelde yaşamın ikinci ve dördüncü dekadında oluşur (22).  

Gençlerde travmatik olmayan intrakranyal kanamanın en sık sebebidir (23). 

Çocuklarda spontan intrakranyal kanamanın % 30- 50’ sinden sorumludur, 

morbidite ve mortalite oranı yüksektir (24,25). 

AVM kanaması ile ilişkili mortalite çocuklarda % 25, erişkinlerde ise % 6-10’ 

dır (25,26).  

Yıllık kanama oranı pediatrik yaş grubunda erişkinden fazladır (çocukta %2-4, 

erişkinde %1-3 oranında) (27).Tekrar kanama riski 50 yıl içinde %65’ tir. Bu nedenle 

pediatrik yaş grubunda AVM asemptomatik bile olsa tedavi edilmesi gerekmektedir. 

AVM’ler daha az sıklıkla kitle etkisi, venöz hipertansiyon veya hidrosefali 

nedeni ile nöbet ya da kanamalı olmayan nörolojik kayıplarla prezente olabilirler. 

Baş ağrısı da tanıda sık görülen önemli bir semptomdur (18). 

AVM’lerin bazı özellikleri gelecekte kanama ihtimalini belirlemektedir. 

Hastaya ait olan özelliklerden; kanama ile prezente olması, hasta yaşı, ilaç kullanımı 

ve hipertansiyon olması kanama ile ilişkilidir. AVM’ lerin kendi özelliklerinden; 

infratentoryal yerleşimli olması, nidus boyutu, derin veya yüzeyel venöz sisteme 

açılması, tek veya multiple venöz drenaj sistemi olması, venöz stenoz veya fokal 

büyüme olması kanama ile ilişkilidir (28). 

 

2.1.1.4. Görüntüleme 

 

Görüntüleme yöntemi tedavi planlamasında önemlidir. Besleyici arterin 

belirlenmesi, arterin AVM ya da normal beyin parankimiyle ilişkisinin gösterilmesi, 

AVM ilişkili kanamanın ortaya konmasında yararlı olur (29). Kanamanın yakın veya 

uzak odakta olduğunu göstermede, AVM kompleksi ile kanamanın ilişkisini 

belirlemede önemlidir. Nidus lokalizasyonu ve boyutu da tedaviyi düzenlemede yol 

göstericidir (30). 

Venöz drenajın yüzeyel ya da derin olması ve venöz çıkışta kısıtlanma, kitle 

etkisi varlığı, beyin parankim dokusunun hasarlanmasının olup olmadığının bilinmesi 

önemlidir (31,32).  
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Anevrizma veya venöz stenoz gibi vasküler lezyonlar araştırılmalıdır. Çoklu 

intrakranyal AVM’ ler çok nadirdir, görülürse herediter hemorajik telenjektazi 

düşünülmelidir (33).  

 

BT: BT’ de minimal kitle etkisi ve hafif hiperdens alan olarak görülür. Akut 

intrakranyal kanama, subaraknoid kanama gibi intrakranyal kanama şüphesi olan 

durumlarda yüksek güvenilirliği ile BT ilk görüntüleme yöntemi olmalıdır (34).  

AVM ile ilişkili beyin parankim hasarını belirlemek ve hidrosefali varlığını 

göstermek gereklidir. AVM ile ilişkili kalsifikasyona sık rastlanılır ve BT ile kolayca 

gösterilebilir (35). 

 

BT anjiografi: BT anjiografi intrakranyal AVM hakkında önemli bilgi verir ve 

BT’ nin gösteremediği küçük AVM’ leri gösterebilir (36). Besleyici arterleri büyükse 

hassas bir şekilde gösterir. İlaveten, nidus, drene olan venler de çok iyi gösterilir (37). 

İlişkili diğer lezyonlar( anevrizma vb.)  iyi belirlenir.  

 

Dört boyutlu BT anjiografi:  Dört boyutlu BT anjiografi ile küçük 

anevrizmalar (<5 mm) veya nidus içi anevrizmalar gösterilebilmektedir (38).  

 

MR: Manyetik Rezonans ve MR anjiografi çok iyi görüntüleme yöntemleridir. 

Her ikisi de AVM’ nin besleyici arterlerini, nidusu ve drene olan venleri göstermede 

çok etkilidir (39).  

Subaraknoid kanama dışı kanamalar MR ile iyi gösterilir. MR beyin 

parankimini, AVM ile ilişkili lezyon çevresi ödemi, gliosisi veya infarktı göstermede 

etkilidir (40). Ayrıca hidrosefali de MR ile iyi gösterilir. 

İleri MR teknikleri, fonksiyonel MR ve difüzyon sistem görüntülemesi AVM’ 

lerin tedavi öncesi görüntülenmesinde önemli yer tutar (41).  

 

Dijital substraktion anjiyografi (DSA): AVM görüntülemesinde önemli bir 

yöntemdir. Arteriovenöz şant ile ilgili en doğru tanıyı sağlar. Arteri, nidusu, venöz 

drenajı çok iyi gösterir. AVM ile ilişkili anevrizmaları göstermede üstün bir 

tekniktir(42).  

Lezyonu besleyen tüm arterleri göstermek gerekmektedir. AVM ile ilişkili tüm 

arteryel sirkülasyona (eksternal karotis arter, internal karotis arter ve vertebrobasiler 
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sistem gibi)  kontrast enjeksiyonu uygulanır. AVM tanısında arteriovenöz şanttan 

venöz sisteme hızlı kontrast geçişini göstermek gerekir. Son olarak nidusun ve venöz 

drenajın hızla dolması karakteristiktir. Oblik görüntüler nidusun morfolojisini, 

intrakranyal yapılarla ilişkisini belirlemede önemlidir. Yüzeyel veya derin venöz 

sisteme drenajı göstermek de lezyonu tam anlamıyla belirlemek için gereklidir (43). 

Bazen anjiyografik olarak vasküler malformasyon görüntülenemeyebilir. Çoğu 

görüntülenemeyen malformasyon kavernöz yapıdadır ve genellikle orta serebral arter 

yerleşimlidir (15). 

 

Çocuklarda akut spontan intraparankimal kanamada negatif görüntüleme 

olduğunda dikkatli olunmalıdır. Hematom, AVM’ yi komprese edip gizleyebilmekte 

ve rezorbe oldukça görüntüleme sağlanabilmektedir. Jordan ve arkadaşları (44) bunu 

çok iyi örneklemişlerdir: Dört yaşında bir erkek olguda spontan intrakranyal kanama 

saptanmış, 24 saat içinde yapılan MR, MR anjiyografi ile kanama odağı 

bulunamamıştır. Takip eden 2.haftada, 2.ayda ve 7. ayda BT ve MR tekrarlanmış 

negatif sonuçlanmıştır. Tanıdan 1 yıl sonrasında kanama tekrar etmiş ve lezyon 

anjiyografi ile saptanarak başarı ile çıkarılmıştır. Bu örnek, küçük AVM’ lerin, 

geleneksel MR, MR anjiyografi ile görüntülenemeyebileceğini ve başlangıçta 

uygulanan konvansiyonel anjiyografi tekniğinin, bu olguların, atlanmasının önüne 

geçebileceğini işaret etmesi açısından önemlidir. 

 

2.1.1.5. Tedavi 

 

AVM tedavisi vasküler lezyonun tam tıkanması veya çıkarılmasını 

içermektedir. Böylece kanama tekrarı önlenebilmekte ve nörolojik fonksiyon 

düzelebilmektedir. Tedavi başarısı; AVM yerleşimi, boyutu, hemodinamik 

özellikleri, hastanın klinik durumu ve tedavi seçimine bağlıdır. Teknolojinin 

ilerlemesi ile tedavi yöntemleri gelişmiştir. Tedavi seçenekleri; gözlem, cerrahi 

tedavi, radyocerrahi, embolizasyon ve son üç tekniğin kombinasyonunu içerir (45,46). 

 

Cerrahi tedavi: Uzun yıllar AVM’ nin en iyi tedavi şekli olarak kabul edildi. 

Cerrahinin amacı; AVM’nin tamamen çıkarılmasıdır. Böylece ölüm oranı, kanama 

ve epilepsi riski azalmaktır (47).  
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Spetzler-Martin sınıflandırması (Tablo 2.1) cerrahi çıkarılmanın sonuçlarını 

tahminde, lezyonların multimodalite tedavi seçeneklerini belirlemede 

kullanılmaktadır (48). 

 
Tablo 2.1. Arteriovenöz malformasyonlarda Spetzler-Martin Derecelendirme Sistemi 

 
Özellik Puan 

AVM boyutu  
Küçük (<3cm) 1 
Orta (3-6cm) 2 
Büyük (>6cm) 3 
Lokalizasyon  
Hassas olmayan alan 0 
Hassas alan 1 
Venöz drenaj  
Yüzeyel 0 
Derin 1 

 

Arteriovenöz malformasyonun derecelendirmesinde kullanılan parametreler; 

nidusun boyutu, derin venöz sisteme drene olup, olmaması ve lokalizasyonun, beynin 

hassas bölümlerinde olup, olmamasıdır. Beynin hassas bölümleri primer 

sensörimotor alan, dil, görsel korteks, hypotalamus ve talamus, internal kapsül, beyin 

sapı, serebellar pedinküller ve derin serebellar çekirdeklerdir (30). Spetzler-Martin 

derecelendirme (SMD) sisteminde,  bu üç özellik ele alınarak her bir paremetre 

puanlanır ve toplam puan üzerinden ağırlık derecesi giderek artan 5 evreye ayrılır:1 

puan= SMD evre 1, 2 puan=SMD evre 2, 3 puan=SMD evre 3, 4 puan=SMD evre 4, 

5 puan=SMD evre 5 şeklindedir. 

Evrelemenin yanında, cerrahi tedavi zamanı ve cerrahinin, radyocerrahi ve 

embolizasyon gibi diğer AVM tedavi şekilleri ile kombine edilip edilemeyeceği de 

önem taşımaktadır(49). 

Cerrahi hızla iyileşmeyi sağlayarak hematom tamamen ortadan 

kaldırılabilmektedir. Yine de çocuklarda en iyi tedaviyi belirlemek için dikkat 

edilmesi gereken çeşitli faktörler vardır. Hastanın yaşı ve lezyonun boyutu önemlidir. 

İnfantlarda, düşük total kan volümünden dolayı hızlı kan kaybı kan volümünün 

büyük miktarının kaybına sebep olabilir böylelikle AVM’un çıkarılması zorlaşabilir. 

Böyle hastalarda cerrahi çocuk büyüyene kadar ertelenmeli ya da başka tedavi 
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seçeneği seçilmelidir. AVM lokalizasyonu da cerrahi açıdan önemlidir. Özellikle, 

bazal gangliyon, beyin sapı, motor veya görsel korteks gibi hassas lokalizasyonlarda 

cerrahi geri planda düşünülmelidir. (50). 

SMD evre 1 AVM’ lerde cerrahi tedavi en iyi seçenektir. Tekrar kanamadan 

korur ve komplikasyon oranı düşüktür (%0-%12). İyileşme oranı % 80’ lere 

çıkmaktadır (17,24,51).  

Çoğu AVM çıkarımı, kanamanın olmadığı, elektif şartlarda gerçekleştirilir.  

Kanama ile komplike olmuş olgularda ise elektif operasyon sonrasında zamanla 

kanamanın tekrarlama riski vardır. Ertelenen cerrahi çıkarılma ile AVM ve hematom 

net ayırt edilerek çıkarım kolaylaşabilmektedir. Yine de büyük hematom sonucu kitle 

etkisi oluşan durumlarda, erken cerrahi müdahale, nörolojik hasarın ilerlemesini 

azaltmak amacı ile gereklidir. Erken cerrahi ile hedef, AVM ve hematomun tamamen 

çıkarılmasıdır (18). 

 

Radyocerrahi:  1951 yılından bu yana stereotaktik radyocerrahi nörocerrahi 

hastalıklarda önemli oranda kullanılmaktadır. Radyocerrahi derin yerleşimli veya 

büyük boyuttaki erişkin serebral AVM’ lerinde iyi bir tedavi yöntemidir. Çocuk 

hastalarda ise gelişmekte olan santral sinir sistemine, iyonize radyasyon 

uygulanması, erişkinlere göre bu tedavi yöntemini daha riskli kılmaktadır. 

Çocuklarda ilk kez 1980’ li yıllarda denenmiş ve derin yerleşimli lezyonlar ve 

korteksin hassas alanları bu tedavi yönteminin en sık başvurulduğu lokalizasyonlar 

olarak belirlenmiştir(52). 

AVM tedavisinde üç radyocerrahi yöntemi kullanılmaktadır. Bunlar Gamma 

knife, linaer akselatör, ve partikül ışındır. Üç teknik de çok sayıda radyasyon ışını, 

gamma ışınları, yüksek enerjili fotonlar ve yüklü partikülleri içermektedir. Işınlar, 

nidusun olduğu bir merkezde birleşir, böylece çevre dokuya daha az doz verilmiş 

olur. Yüksek doz,  nidus damarlarını zedeler ve nidusta düz kas proliferasyonu, 

fibrozis yaparak nidusu ortadan kaldırır. Bu etkilerin tamamen oluşması 2-5 yılı 

bulur. Bu süreçte kanama riski devam eder (53,54,55). 

Nidusun ortadan kaldırılmasının oranı nidusun boyutuna ve yerleşimine göre 

değişmektedir (56). Radyocerrahi 3 cm altındaki AVM’ leri %65-85 oranında ortadan 

kaldırmaktadır ve küçük, yoğun nidusta en iyi tedavi şeklidir. Boyutu 3 cm’i geçen 

lezyonlarda ise bu oran daha düşüktür (57). 
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Çocuklarda obliterasyon;  radyocerrahiden 3 yıl sonra % 27, 5 yıl sonra ise % 

95 oranında saptanmaktadır  (58) . 

Çocuklarda radyocerrahi sonrası intrakranyal malignite gelişim insidansı ile 

ilgili veri yoktur. Bu güne kadar yayınlarda radyocerrahi ile ilişkili malignite 4 

hastada saptanmıştır (59). Standart doz aralığı olmamakla birlikte, doz aralığı 14-30 

Gy arasında değişmektedir. 

 

AVM embolizasyonu: AVM’ yi arteryel besleyen damarların endovasküler 

kateterizasyonu ile nidusa embolik materyelin verilmesidir. Bu teknik nidustaki 

akımı azaltır veya kesintiye uğratır. Böylece cerrahi tedavi veya radyocerrahi öncesi 

lezyon küçültülmüş olur. Ayrıca semptomlar da gerileyebilir(60) . 

AVM embolizasyonunda kullanılan maddeler polyvinyl alkol partikülleri 

(PVAs) ve sıvı embolik materyelleri, n-butyl cyanoacrylate (n-BCA) ve Onyx gibi 

materyelleri içermektedir (61). Genelde sıvı ajanlar kullanılmaktadır.  

Embolizasyon yönteminin tek başına uygulanması ile %5-10 oranında başarı 

sağlanabilmektedir. Özellikle küçük AVM’lerde başarılı sonuçlar alınabilmektedir 

(62).Tek başına endovasküler tedavi ile düşük sonuçlar alınması nedeni ile 

endovasküler tedavi ve cerrahi tedavi kombine kullanılması önerilmektedir. (63). 

SMD evre 1 olan çocuklarda preoperatif embolizasyon gerekmeyebilir fakat 

evre 2 ve evre 3 SMD lezyonu olanlarda, embolizasyon, cerrahi öncesi lezyonu 

küçültmek ve intraoperatif aşırı kan kaybını önlemekte önemli rol oynamaktadır(50). 

Sonuç olarak; pediatrik AVM’ lerde en uygun tedavi yöntemi halen 

tartışmalıdır. Kolaylıkla ulaşılabilir olanlarda, mikrocerrahi çıkarım, altın standart 

tedavi yöntemidir. Son 20 yılda embolizasyon ve radyocerrahi klasik cerrahiye 

alternatif oluşturmuştur. Embolizasyonun tek başına başarısı çok yüksek olmasa da 

mikrocerrahi öncesi AVM volümünü azaltmakta ve intraoperatif kanama riskini 

düşürmekte faydalıdır. Radyocerrahi büyük AVM’ lerde, derin yerleşimli, hassas 

alanda yerleşimli AVM’ lerde, rekürrens AVM’ lerde diğer alternatif tedavi 

yöntemidir. Çocuklarda uzun dönem görüntüleme yöntemleri ile AVM rekürrensi 

saptanabilmektedir (50). 
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2.1.2. Kavernöz Malformasyonlar 

 

2.1.2.1. Epidemiyoloji 

 

Kavernöz malformasyonlar serebrovasküler malformasyonların % 5-15’ ini 

oluşturur (64,65). Kavernöz malformasyonların yaklaşık ¼’ ü pediatrik yaş grubunda 

oluşur (66). 

 Komşu gelişimsel venöz anomali ile birlikteliği yaklaşık % 25’ tir. Kızlar ve 

erkekleri eşit oranda etkiler. Genel popülasyonda % 0.02-0,9 prevelansta görülür (67). 

MR ile asemptomatik lezyonların gösterilmesi ile en az % 40’ ı tesadüfen 

saptanmaktadır (64). İnsidans üçüncü ve dördüncü dekatta artmaktadır (68).   

 Kavernöz malformasyonlu çocuklar, en sık 0-2 yaş ve 13-16 yaşlar arasında 

gözlenmektedir (69). 

Genetik anomaliler % 30’ a yakın hastada saptanmaktadır. Aile öyküsü 

olanlarda geçiş %100’ e ulaşmaktadır (70,71). Son 20 yılda yapılan genetik 

çalışmalarda otozomal dominant serebral kavernöz malformasyonlarda 3 gen 

sorumlu tutulmuştur. Bunlar: CCM1/KRIT1, CCM2/MGC4607, ve CCM3/PDCD10’ 

dur(72). 

Kavernöz malformasyonlar tek veya çok sayıda olabilir. Meksikan 

Amerikalılarda % 6-50’ si ailevi özellik göstermektedir (73). 

Çoğu olgu sporadiktir (% 50-80), aile öyküsü yoktur (68). Tek sayıda kavernöz 

malformasyon, sporadik olgularda % 75 oranında, ailesel olgularda % 8-19 oranında 

gözlenir (74). Çok sayıda kavernöz malformasyon ailesel olgularda gözlenir. Yaklaşık 

% 75 hastada etkilenmiş aile bireyi vardır (75). Sadece % 10-25 sporadik olguda çok 

sayıda kavernöz malformasyon gözlenmektedir ve çoğunlukla da radyasyona 

sekonder oluşmaktadır (76). 

 

2.1.2.2. Morfoloji 

 

Kavernöz malformasyonlar olgun vasküler duvar komponenti içermeyen 

kollajen stroma içinde kapsüllenmemiş, ince duvarlı sinüzoidal kanallardan oluşur 

(73). Kavernöz malformasyonlar anjiografik olarak gizli vasküler 

malformasyonlardır. Dut ağacı kümesi benzeri görünümlü, ince duvarlı damar 
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sinüzoidleri, ince endotelyumu olan, düz kas, elastin ve beyin dokusu içermeyen 

lezyonlardır (77,78).  

Kavernöz malformasyonlar hemosiderin ile çevrilidirler ve reaktif gliozis 

oluştururlar (79).  

 Kavernöz malformasyonlarda normal beyin parankimi bulunmaz. Fazlasıyla 

yavaş kan akımı ve farklı pıhtı şekilleri kanallarda bulunur. Damar duvarlarında aşırı 

fibrozis ve kollajen birikimi ve kalsifikasyon olabilir. Kavernöz malformasyonlar 

lezyonu çevreleyen demir depoları ile karakterizedir ve akut kanama olmaması 

durumunda minimal kitle etkisi görülür. Patolojik damarlar arasında normal doku 

yoktur. Sadece sinüzoidal yapıda endotel tabakası bulunur. Bu özellik kavernomu 

telenjektaziden ayıran temel özelliktir (18). 

Kavernöz malformasyonlar tipik olarak serebral hemisferin subkortikal 

bölümünde yer alır. Temporal ve frontal lob en sık tutulan yerlerdir. Yaklaşık % 10’u 

beynin derin merkezi yerlerindedir. İnfratentoryal yerleşim lezyonların % 20’sinde 

görülür, bunların çoğunluğu beyin sapı ve özellikle ponsu etkiler. Omurilik  % 5 

oranında etkilenir, nadir olarak üçüncü ventrikül etkilenir (18). 

 

2.1.2.3. Klinik 

 

Kavernöz malformasyonlar genelde asemptomatiktir. Hastaların yaklaşık % 

15’inde semptom verir. Semptomların oluşması lezyonun boyutuna ve lezyonun 

yerleşimine bağlıdır (80).  

Semptomatik supratentoryal lezyonların % 23-79’unda nöbet gelişir (81).Benzer 

hacim ve yerleşimli diğer parankimal lezyonlar ile kıyaslandığında, kavernöz 

malformasyonların nöbet ile ortaya çıkması iki kat daha fazladır (73). Beyin 

parankimine kanın ekstravazasyonu hemosiderin halkası oluşumuna neden olur ve bu 

da nöbetin oluşumunu tetiklemektedir.  

Fokal nörolojik defisit veya yürüyüş ataksisi infratentoryal lezyonlarda sık 

görülür (81).  

Beyin sapı kavernöz malformasyonlarında gövdesel ataksi, fasiyal sinir felci, 

yutma güçlüğü, çift görme, kol veya bacak güçsüzlüğü, uyuşukluk, baş dönmesi, 

bulantı, kusma, hıçkırık sık görülür (82).  

AVM ile kıyaslandığında kanama daha az görülür, yaklaşık % 20 vakada 

prezentasyon şeklidir (83).  
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2.1.2.4. Görüntüleme 

 

Kavernöz malformasyonların MR ile görüntülenmesinde popkorn benzeri 

karakteristik bir görüntüsü vardır (84). 

 Lezyonun santral bölgesi heterojen yoğunlukta farklı evredeki kanama 

ürünlerini barındırır. Kitle etkisi minimal görülür. Akut hemoraji yoksa ödem 

gözlenmez (85).  

BT kavernöz malformasyonları saptamada daha az sensitiftir. BT’ de hiperdens 

alanlar ve nadiren kalsifikasyon gözlenir (84). Hemoraji olmadığı durumlarda kitle 

etkisi ve ödem nadiren gözlenir  (86). 

Kavernöz malformasyonlarda anjiografik görüntüleme nadiren genellikle de 

akut hemorajiden ayrım yapmak için kullanılır. Kavernöz malformasyonlardaki çok 

yavaş akım anjiografik olarak görüntülenmeyi engeller. Bu yüzden anjiografik olarak 

gizli vasküler malformasyon grubu içindedir. Bu lezyonlar mikroskopik boyuttan 5 

cm çapa ulaşan boyutta olabilir (69). 

 

2.1.2.5. Tedavi 

 

Ulaşılabilir, semptomatik kavernomlarda cerrahi tedavi yapılmalıdır (18). 

Kavernöz malformasyon nedeni ile oluşan kanama, AVM gibi yüksek akımlı 

lezyonlara göre daha iyi tolere edilebilmektedir. Posterior fossa gibi yüksek riskli 

bölgelerde kanama gelişebilmektedir (79). Her oluşan kanama ile fonksiyonlar daha 

da azalmaktadır. Bu nedenle semptomatik lezyonlar tedavi edilmelidir. Tek sayıda 

lezyon varsa, cerrahi ile çıkarılabilecek bölgede ise lezyon cerrahi ile çıkarılmalıdır 

(87). Eğer çok sayıda lezyon varsa hasta yeni kavernom gelişimi ve semptom gelişimi 

açısından yakın takip edilmelidir. Genetik danışmanlık verilmelidir. Yılda bir kez 

MRG ile progresyon takip edilmelidir. 

Çoğu çocukta (% 63) cerrahi yöntem ile tamamen iyileşme olamamaktadır (88). 

Radyocerrahi, kavernöz malformasyon, beyin sapı, hassas korteks alanı gibi yüksek 

riskli bölgede ise tedavi seçeneğidir (89). Radyocerrahi yıllık kanama riskini % 17,3’ 

ten % 4,5’ e düşürmektedir (90). Endovasküler tedavinin kavernöz malformasyonda 

yeri yoktur (18). 
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Kavernöz malformasyonlar eğer total çıkarılmadıysa ya da ailevi olgularda 

tekrarlayabilmektedir (91). Çoğu hastada postoperatif 6. hafta ile 6. ay arasında MRG 

önerilmektedir, 2-5 yıl süresince yıllık görüntüleme yöntemi ile takip önerilmektedir. 

 

2.1.3. Gelişimsel Venöz Anomaliler 

 

2.1.3.1. Epidemiyoloji 

 

Gelişimsel venöz anomaliler, ayrıca venöz anjiom olarak da bilinirler. 

Rastlantısal saptanan serebrovasküler malformasyonlar içerisinde en sık 

görülenleridir. Prevelansı % 2’ dir(92). Otopside tespit edilen serebrovasküler 

malformasyonların % 60’ ını oluştururlar (93). 

 

2.1.3.2. Morfoloji 

 

Gelişimsel venöz anomaliler normal venöz yapının anatomik varyantlarıdır. 

Normal beyaz cevherde multiple dilate kalın duvarlı damarlar içerirler ve geniş 

santral gövdeye drene olurlar (94). Santral gövde yüzeyel veya daha az sıklıkla derin 

venöz sisteme drene olur. Beyinde genelde subkortikal beyaz cevherde görülürler. 

Sıklıkla frontal ve paryetel lobdadır (95). 

Lezyon içinde beyin dokusu vardır. % 14-29’u ise serebellumdadır (96). Bazal 

ganglionda veya beyin sapında ender bulunur (97). Düşük akımlı ve alçak basınçlıdır. 

 

2.1.3.3. Klinik 

 

Nöbet ve kanama nadir gözlenir. Çoğunlukla asemptomatiktir (18). En sık 

semptom baş ağrısıdır (98). 

 

2.1.3.4. Görüntüleme 

 

Gelişimsel venöz anomalilerin karakteristik MR görüntüleri vardır. T1 ağırlıklı 

godolinyumlu sekanslar ile genişlemiş medullar venöz sistem ve geniş santral gövde 

iyi görüntülenir (99).  Kaput medusa (kuyruklu yıldız) görünümü vardır. Kitle etkisi 

veya ödem gözlenmez. 
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Anjiografik görüntüleme nadiren yapılır. MR ile gelişimsel venöz anomali 

AVM’ den ayırt edilemezse yapılabilir. 

 

2.1.3.5. Tedavi 

 

Çoğu gelişimsel venöz anomali yaşam boyu asemptomatiktir ve tedavi 

gerektirmez (94). 

 

2.1.4. Kapiller Telenjiektazi 

 

2.1.4.1. Epidemiyoloji 

 

Kapiller telenjiektazi otopside % 0,4 sıklıkla görülür (100) ve serebrovasküler 

malformasyonların % 10-20’ sini oluştururlar (101).  

 

2.1.4.2. Morfoloji 

 

Telenjiektaziler düz kas veya elastik lif içermeyen çok sayıda kapiller benzeri 

damarlardan oluşurlar ve normal parankim dokusundan ayrıdırlar (101). Hafif 

genişlemiş düşük akımlı kapillerdir. Lezyon ilşkili gliozis çok azdır veya yoktur. 

Çoğu lezyon ponsta gözlenmekle birlikte beyin sapı ve beyinde de gözlenir (102). 

 

2.1.4.3. Klinik 

 

Çoğu asemptomatiktir. Genelde soliterdir, ailevi sendromlarda multiple 

olabilir: Osler-Weber-Rendu, Louis-Barr (ataksik telenjiektazi), Myburn-Mason, 

Sturge-Weber sendromu gibi (18). 

 

2.1.4.4. Görüntüleme 

 

Telenjiektaziler genelde rastlantısal gözlenir. Çoğu asemptomatik olup, tedavi 

gerektirmez. MR dışında genelde görüntülenemezler.T1 ağırlıklı sekanslarda genelde 

izointens veya hipointens, T2 ağırlıklı sekanslarda izointens veya hiperintens görülür 

(103). Ödem veya kitle etkisi gözlenmez. 
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2.1.5. Galen Ven Anevrizmal Malformasyonu 

 

2.1.5.1. Epidemiyoloji 

 

Galen ven anevrizmal malformasyonu serebral arterin koroid dalları ve/veya 

baziler arter dalları ile mezensefalonun genişlemiş venleri arasında arteriyovenöz bir 

fistülün varlığı sonucunda, Galen venin genişlemesi ile oluşur. Nadirdir, intrakranyal 

vasküler malformasyonların % 1’ den azını oluşturur. Çok ufak çocuklarda 

önemlidir. Neonatal ve infant yaş grubunda vasküler malformasyonların % 30’ unu 

oluştururlar (104).  

 

2.1.5.2. Anatomi 

 

Galen ven anevrizmal malformasyonu subaraknoid aralıkta gözlenir. İki tipi 

tanımlanmıştır. Koroid tip; çok sayıda arteriovenöz fistül içerir. Şanttan aşırı 

miktarda kan akımı alarak, kardiyak outputun çoğunu oluşturur. Genellikle neonatal 

peryodda gözlenir. Mural tip; birkaç fistülden oluşur, daha düşük şant volümü içerir. 

İnfant döneminde veya daha ileriki dönemde gözlenir (105). 

 

2.1.5.3. Klinik 

 

Galen ven anevrizmal malformasyonundaki şanttan geçen akım volümü kliniği 

belirler. Yaşa özgü üç çeşit klinik sunum vardır. Neonataller; genelikle koroid tip 

içerir ve yüksek volümlüdür. Yüksek miyokard yükü oluşturarak miyokard 

perfüzyonunu azaltır. Sonuç olarak kalp yetmezliği gelişir. İnfantlar ve ufak 

çocuklar; genelde mural tip içerir ve genelde makrosefali, hidrosefali, gelişim geriliği 

ile beraberdir. Az sıklıkla büyük çocuklarda baş ağrısı veya subaraknoid kanama 

gözlenebilir (106). 

 

2.1.5.4. Görüntüleme 

 

Kontrastsız BT genelde dilate venöz drenaj yolunu izodens veya hiperdens 

gösterir (107). Beyin parankiminin dikkatli incelenmesi gliosis veya ensefalomalazi 
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alanlarını belirlemede önemlidir. Bu alanların olması tedaviyi kontrendike yapar. 

Hidrosefaliyi belirlemek önemlidir.  

Galen ven anevrizmal malformasyonunda MR ile birlikte MR anjio yapılması 

gereklidir (107). MR anjio 3 boyutlu görüntülenmesi en iyi görüntüyü sağlar. 

 

2.1.5.5. Tedavi 

 

Nöroendovasküler teknikler ile arteriyovenöz fistüllerin embolizasyonu 

yapılmaktadır. Açık cerrahi ameliyat çok az hastada uygulanmaktadır (108).  

 

2.1.5.6. Klinik Gidiş 

 

Tedavi edilmezse semptomatik galen ven anevrizmal malformasyonunda 

prognoz neonataller ve infantlarda kötüdür (109). Neonatal yaş grubunda mortalite 

oranı % 15 ile % 60 arasındadır. Büyük çocuklarda prognoz daha iyidir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamızda Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Pediatrik Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde ve Beyin Cerrahisi’nde 2009-Nisan 2015 tarihleri arasında izlenen 

serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların demografik, morfolojik ve 

klinik özellikleri geriye dönük olarak değerlendirildi. Çalışma ile ilgili etik kurul 

onayı alındı (Ek-1). Hastaların dosyaları tarandıktan sonra hastalara ait demografik, 

morfolojik ve klinik veriler kaydedildi. Serebral vasküler malformasyon tipi, 

hastaların başvuru şekli, lezyonun yerleşim yeri, lezyon boyutu, lezyon sayısı, venöz 

ve arteryel drenajı, hastalara uygulanan tedavi şekilleri, komplikasyonlar kaydedildi. 

AVM tanılı hastalar Spetzler-Martin derecelendirme sistemine göre evrelere ayrıldı. 

Kanaması olan ve olmayan AVM tanılı hastaların özellikleri karşılaştırıldı. Aileler ile 

hastaların mevcut durumlarına ilişkin telefon görüşmesi yapılarak tedavi sonrası 

uzun dönemli komplikasyonlar belirlendi. 

Toplanan verilerin analizi Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 

Software for Windows, sürüm 21 ile gerçekleştirildi. Çoklu değişkenlerin 

karşılatırılmasında kikare ve Mann-Whitney U testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık 

için P < 0.05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR  

 

Çalışma süresince toplam 30 hasta serebrovasküler malformasyon tanısı aldı 

(Tablo 4.1). Hastaların hepsi çalışmaya alındı. 

 Çalışmaya alınan hastaların %80’i  (n=24) arteriovenöz malformasyon, % 

20’si (n=6)  kavernöz malformasyon tanılıydı. Tanı yaşları ortanca değeri 10 yıldı 

(dağılım 1-17 yıl). AVM’ li hastaların ortalama yaşı 10.3 yıl iken, kavernomlu 

hastaların ortama yaşı 8.8 yıldı. 

Hastaların %53’ü (n=16) kız, %47’si (n=14) erkek idi. AVM tanılı hastaların  

% 54’ü (n=13) kız,  % 46’sı (n=11) erkek, kavernom tanılı hastaların  % 50’si (n=3) 

kız, %50’si (n=3) erkek idi. 

AVM tanısı alan hastalarda yakınma ve bulgular: %58’inde (n=14) baş ağrısı, 

%16’sında (n=4) konvülziyon, %16’sında (n=4) fokal nörolojik defisit, %8’inde 

(n=2) serebral kanama şeklindeydi.  

Kavernom tanısı alan hastalarda yakınma ve bulgular: %66’sında (n=4) 

konvülziyon, % 33’ünde (n=2) baş ağrısı şeklindeydi.  

AVM tanılı hastaların % 66’ sında (n=16) GKS:15, %25’inde (n=6) GKS: 10-

15 arası, %8’inde (n=2)  GKS: 5-10 arası olarak saptandı. Kavernom tanılı hastaların 

hepsinde GKS: 15 idi. 

AVM tanılı hastaların lezyonları % 83’ ünde (n=20) hemisferik yerleşim 

gösterdi. Diğer yerleşim yerleri % 4 talamus, % 4 serebellum, % 4 pineal bölge, % 4 

pons şeklindeydi. Kavernomlu hastaların hepsinde lezyon hemisferik yerleşimliydi. 

AVM’ lerin % 50’ si sağda, % 45’ i solda, % 5’ i ortada yerleşimliydi. Benzer 

şekilde kavernomların yarısı sağda yarısı solda yerleşimliydi. AVM’ lerin % 71’ i 

yüzeyel, % 29’ u derin yerleşimliydi. 

Anevrizma ile birliktelik AVM tanılı hastaların birinde mevcuttu. Üç yaşında 

olan erkek hastada Galen ven anevrizması, AVM’a eşlik etmekteydi. 

AVM tanılı hastaların % 70’inde (n=17) tanı esnasında kanama mevcuttu. 

Kanamaların %54’ü (n=13) intraparankimal, % 16’sı (n=4) intraventriküler 

kanamaydı. Kavernomlarda tanı esnasında kanama yoktu.AVM’ ler kavernomlarla 

kanama açısından karşılaştırıldığında; AVM’ lere kanamanın eşlik etmesi istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı (p<0.05).  
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Tablo 4.1. Serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların özellikleri 
 

Demografik özellikler  (%)                        AVM                                       Kavernom 
      Hastalar                                                   24 (80)                                   6 (20) 
      Kız                                                             13  (54)                                  3(50) 
      Erkek                                                        11  (46)                                  3(50) 
      Ortalama yaş                                          10.3 (1-17)                            8.8 (1-15) 
Başvuru şekli  (%)   
      Baş ağrısı                                                 14 (58)                                   2 (33.3) 
      Konvülziyon                                            4 (16)                                     4 (66.7) 
      Nörolojik defisit                                     4 (16)  
      İntrakranyal kanama                             2 (8)      
GKS (%)   
      15                                                             16 (66)                                   6(100) 
      10-15                                                         6 (25)  
       5-10                                                          2  (8)  
Boyut, cm (%)   
       0-3                                                           14 (58)                                  3 (50) 
       3-6                                                           10  (42)                                 3 (50) 
       >6                                                             0  
 Lokalizasyon (%)   
   Hemisferik                                            20 (83)                                 6 (100) 
   Talamus                                                 1   (4)  
 Serebellar                                              1   (4)  
   Pineal                                                     1   (4)  
   Pons                                                       1   (4)  
 Sağ                                                                12 (50)                                  3 (50)    
 Sol                                                                11 (45)                                   3 (50) 
 Orta                                                               1  (5)  
 Yüzeyel                                                        17 (71)                                   6 (100) 
 Derin                                                             7  (29)  
 İlişkili anevrizma (%)                                  1  (4)                                      0 
 Kanama ile birliktelik a                                     17 (70)                                           0 
  İntraparankimal                                   13 (54)  
 İntraventriküler                                    4  (16)  

 a: Pearson Chi-Square test p<0.05 

 

Hastaların yaş dağılımına bakıldığında  %76’sı (n=23) 8-15 yaş arasındaydı. 

8 yaş altında %20 (n=6) hasta, 15 yaş üstüde %3 (n=1) hasta mevcuttu (Şekil 4.1). 
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Şekil 4.1. Serebral vasküler malformasyon tanılı hastaların yaş dağılımı 
 

AVM tanılı hastalar Spetzler Martin Derecelendirme (SMD) sistemine göre 

sınıflandırıldıklarında 4 hasta SMD evre 1, 11 hasta SMD evre 2, 6 hasta SMD evre 

3, 3 hasta SMD evre 4 olarak saptandı (Şekil 4.2). 

 

 
 
Şekil 4.2.  Spetzler-Martin derecelendirmesine (SMD) göre Arteriovenöz malformasyon tanılı hasta 

sınıflaması 
 

Serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların tedavi şekilleri 

karşılaştırıldı (Tablo 4.2). AVM tanılı hastaların %58’ine (n=14) cerrahi tedavi, 

%12’sine (n=3)  endovasküler tedavi, %4’üne (n=1) radyocerrahi, %16’sına (n=4)  
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endovasküler+cerrahi tedavi yapıldı, %8’i (n= 2)  tedavisiz izlendi. Kavernom tanılı 

hastaların hepsine cerrahi tedavi yapıldı. 

 
Tablo 4.2. Serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların tedavi tablosu 

 
 AVM KAVERNOM 
Takip 2    (%8)  
Cerrahi 14  (% 58) 6 (%100) 
Endovasküler 3    (%12)  
Radyocerrahi 1    (%4)  
Kombine (Endovasküler+ Cerrahi) 4    (%16)  

(AVM: arteriovenöz malformasyon) 

 

Serebral vasküler malformasyon tanılı hastaların 12 tanesi çocuk yoğun bakımda, 

18 tanesi beyin cerrahisi yoğun bakımda izlendi. Hastaların yoğun bakım yatış süreleri, 

invaziv mekanik ventilasyon alma süreleri karşılaştırıldı (Tablo 4.3). Yoğun bakım yatış 

süreleri en az 1 gün, en fazla20 gün, ortalama 4.9 gün olarak saptandı. AVM tanılı 

hastaların %45’i (n=11) 1-3 gün, %8’i (n=2) 3-5 gün, %29’u (n=7) 5-10 gün, %16’sı 

(n=4) 10-20 gün süresince yoğun bakımda izlendi. Kavernom tanılı hastaların %50’si 

(n=3) 1-3 gün, %36’sı (n=2) 3-5 gün, %16’sı (n=1) 10-20 gün süresince yoğun bakımda 

izlendi. Yoğun bakım yatış süreleri açısından AVM ve kavernom arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı ( p>0.05). 

 
Tablo 4.3.   Serebral vasküler malformasyon tanılı hastaların yoğun bakım yatış süreleri ve invaziv 

mekanik ventilasyon alma süreleri 
 

                                                                                    AVM Kavernom 
   Yatış süresi, gün (%)                                             
       1-3                                                                       11(45) 3 (50) 
       3-5                                                                       2  (8) 2 (36) 
       5-10                                                                     7  (29)  
      10-20                                                                   4 (16) 1(16) 
   İnvaziv mekanik ventilasyon,  gün (%)   
     1                                                                              17 (74) 5(83) 
     2                                                                              2 (8)  
     3                                                                              2 (8)  
     4                                                                                                                                 1(16) 
     5                                                                              2 (8)  

 

Yoğun bakım yatışı süresince invaziv mekanik ventilasyon (İMV) gereksinimi 

%96 (n=29) hastada mevcuttu. İMV gereksinimi en az 1 gün, en fazla 5 gün,  
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ortalama 1.5 gün olarak saptandı. AVM tanılı hastaların %74’ü (n=17) 1 gün, %8’i 

(n=2) 2 gün, %8’i (n=2) 3 gün, %8’i (n=2) 5 gün İMV ile izlendi. Kavernom tanılı 

hastaların %83’ü (n=5) 1 gün, %16’sı (n=1) 4 gün İMV ile izlendi. İMV ile izlem 

süreleri açısından AVM ve kavernom arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0.05) 

Hastaların yoğun bakım izlemleri süresince gelişen komplikasyonlara bakıldı. 

AVM tanılı 1 hastanın basit parsiyel nöbeti gözlendi, levatirasetam tedavisi ile nöbetine 

hakim olundu, 1 hastada cerrahi sonrası BOS birikimi olması sebebi ile lumboperitoneal 

şant takıldı, 1 ay sonra şantı çıkarıldı. AVM tanılı 2 hastada serebral tuz kaybı gelişti, 1 

hastada 1 gün süreli santral fasial paralizi gelişti, 1 hastada da geçici süreli yutma 

disfonksiyonu gelişti. Kavernom tanılı 1 hastada 1 gün süreli afazi gelişti. 

Kavernom tanılı 15 yaşında bir kız hastada operasyondan hemen sonra çekilen 

kranyal BT’de epidural kanama saptandı. Hematom boşaltılması için tekrar opere 

edildi. Operasyondan 3 ay sonra epidural kanaması tekrarlaması üzerine tekrar opere 

edildi. Bu hastanın yapılan tetkiklerinde Bernard-Solier sendromu saptandı, 

hematoloji bölümünce takibe alındı. 

Serebral vasküler malformasyon tanılı hastaların izlem süresi en az 1 ay, en 

fazla 68 ay, ortalama 44 ay olarak saptandı. Hastaların tedavi sonrası uzun süreli 

izleminde gelişen komplikasyonlar değerlendirildi (Tablo 4.4). AVM tanılı hastaların 

%20’sinde (n=5) hemiparezi, %4’ünde (n=1) hidrosefali gelişti. Kavernom tanılı 

hastaların %33’ünde (n=2) epilepsi gelişti. AVM ve kavernom tanılı hastalar gelişen 

komplikasyonlar açısından karşılaştırıldığında kavernomlarda daha sık komplikasyon 

gelişmesi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

AVM tanılı hastalardan birinde 6 ay sonra nüks AVM gelişmiştir. 

 
Tablo 4.4. Serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastalarda gelişen komplikasyonlar 

 
 AVM KAVERNOM 
 YOKa 18   (%75) 4 (66.7) 

HEMİPAREZİ 5  (% 20.8)  
HİDROSEFALİ 1   (%4.2)  
EPİLEPSİ  2 (33.3) 

a: Pearson Chi-Square p<0.05  -  (AVM: arteriovenöz malformasyon) 

 

Kanaması olan ve olmayan AVM tanılı hastalar karşılaştırıldı  (Tablo 4.5). 

Kanaması olan hastaların ortalama yaşı 9.9 idi. Kanaması olan 17 hastanın %64’ü (n=11) 
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kız, %35’i (n=6) erkekti. Kanaması olmayan 7 hastanın %71’i (n=5)  erkekti. Kızlarda 

kanama daha sık saptandı, fakat istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05). 

SMD derecesi evre 1 olan 4 hastanın %50’sinde (n=2) kanama saptandı. SMD 

evre 2 olan 11 hastanın %63’ünde (n=7) kanama, SMD evre 3 olan 6 hastanın 

hepsinde kanama, SMD evre 4 olan 3 hastanın %66’sında (n=2) kanama mevcuttu. 

Kanaması olan hastaların % 41’ i evre 2, % 35’ i evre 3, % 11’ i evre 1 ve % 11’ i 

evre 2 hastalardan oluşmaktaydı. 

Yüzeyel venöz drenajı olan 17 hastanın %70’inde (n=12) kanama mevcutken, 

derin venöz drenajı olan 7 hastanın %71’inde (n=5)  kanama mevcuttu. Kanaması 

olan hastaların % 70’ i (n=12) yüzeyel venöz drenaja sahipken,  % 29’ u (n=5) derin 

venöz drenaja sahipti. 

AVM boyutu 0-3 cm arasında olan 14 hastanın %64’ünde (n=9)  kanama 

mevcuttu. AVM boyutu 3-6 cm olan 10 hastanın %80’inde (n=8) kanama mevcuttu. 

Kanama olan hastaların % 52’ si (n=9) 0-3 cm boyutlu, % 47’ si (n=8) 3-6 cm 

boyutluydu. 

Kanaması olan ve olmayan AVM tanılı hastaların özellikleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Bunun nedeni 

hasta sayısının azlığına bağlandı. 

 
Tablo 4.5. Kanaması olan ve olmayan arteriovenöz malformasyon tanılı hastaların karşılaştırılması 
 

Özellikler    Kanama yok     
(s:7) 

Kanama var           
(s:17) 

Toplam 
(s:24) 

Ortalama yaş 11.2 9.9 10.3 
Cinsiyet, (%) 

Kız 2 (28.6) 11(64.7) 13 (54.2) 
Erkek 5 (71.4) 6 (35.3) 11 (45.8) 

Spetzler-Martin Derecesi (%) 
1 2 (28.6) 2 (11.8) 4 (16.7) 
2 4 (57.1) 7 (41.2) 11(45.8) 
3 0 (0) 6 (35.3) 6 (25.3) 
4 1 (14.3) 2 (11.8) 3 (12.5) 

Venöz drenaj  (%)                                                                                             
Yüzeyel 5 (71.4) 12 (70.6) 17 (70.8) 
Derin    2  (28.6) 5 (29.4) 7 (29.2) 

AVM boyutu  (%)                                                                                    
0-3 cm                                     5 (71.4) 9 (52.9) 14 (58.3) 
3-6  cm                                    2 (28.6) 8 (47.1) 10 (41.7) 
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5. TARTIŞMA 

 

Konjenital serebrovasküler malformasyonlar pediatrik yaş grubunda 

intrakranyal lezyonlar arasında önemli bir grubu oluşturur, morbidite ve mortalite 

oranı yüksektir (1,24). 

Arteriovenöz malformasyon çocukluk çağında spontan intrakranyal 

kanamaların en sık sebebidir. Görülme sıklığı düşüktür ve tüm AVM’ lerin %3-20’si 

çocukluk çağında görülür. Ancak yüksek morbidite ve mortalite nedeniyle erken tanı 

ve uygun tedavinin hızla uygulanması önemlidir (24,110,111). 

Bu çalışmada hastanemize başvuran AVM tanılı 24 hastanın %91’i (n=22) 

tedavi edildi , %9’u (n=2) tedavisiz izlendi. Tedavisiz izlenen hastaların ilki, 

talamusta SMD evre 4 lezyonu olan 15 yaşında kız hastaydı. Diğer hasta ise 15 

yaşındaki erkek hasta olup ponsta SMD evre 4 lezyonu mevcuttu. AVM tanılı 

hastalarda,  çalışma sürecinde mortalite gözlenmezken, hastaların %24’ünde (n=6)  

çeşitli komplikasyonlar gelişti. 

Di Rocco ve ark. (112) tarafından 1980-1997 yılları arasında Roma Katolik 

Üniversitesi’ nde 18 yıllık zaman içinde pediatrik AVM tanısı olan 37 hasta 

incelenmiştir. Çalışmada, hastaların 21’i erkek ve 16’sı kız (oran 1.3) olup, tanı 

yaşları 1 ay ile 15 yaş(ort.8,1 yaş) arasında değişmekteydi. Bu çalışmada yaş 

dağılımında yaşamın ilk yılı (% 13.5) ve 8-9 yaş arası olmak üzere iki tepe noktası 

saptanmıştır. 

 Bizim çalışmamızda ise; 24 AVM tanılı hastanın %54’ü (n=13) kız, %45’i 

(n=11)  erkek (oran 1.1) olup,  ortalama yaş 10.3 yıldır. Yaş dağılımı açısından ise 

ağırlık 8-15 yaş arasındaydı.  

Di Rocco ve ark. (112) tarafından AVM tanılı hastalarda yapılan çalışmada %72 

hastada intrakranyal hipertansiyon, %51hastada fokal nörolojik defisit, %16 hastada 

nöbet ilk klinik bulgu olarak saptanmıştır. İntraserebral kanama tanıda  %70 hastada 

saptanmıştır. AVM lezyonu %75 hastada supratentoryal, %25 hastada infratentoryal 

yerleşimlidir. SMD evre 2 ve evre 3 AVM en sık saptanan AVM lezyonlardır. AVM’ 

ye eşlik eden nidus ilişkili anevrizma %18 hastada saptanmıştır. Cerrahi tedavi 

yöntemi olarak %63 hastada uygulanmıştır. Embolizasyon ve sonrası cerrahi %14 

hastada, radyocerrahi derin yerleşimli beyin sapı lezyonu olan %11 hastada 

kullanılmıştır. 
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Bizim çalışmamızda en sık başvuru sebebi baş ağrısı (% 58), ikinci sıklıkla 

konvülziyon (% 16), üçüncü sıklıkla fokal nörolojik defisit (% 16) olarak saptandı. 

Kanama ile birliktelik % 70 hastada mevcuttu. Lezyonların % 91’ i supratentoryaldi. 

Çalışmamızda da benzer şekilde hastaların çoğunda SMD evre 2 (%45) ve evre 3 

(%25 ) lezyonu mevcuttu. 

Hung-Chi Lin ve ark. (113)  tarafından yapılan çalışmada 8 AVM tanılı çocuk 

hastada en sık klinik semptom baş ağrısı olarak saptanmıştır (% 62). Baş ağrısı, 

kusma ve hipertansiyon gibi sık görülen semptomların en olası sebebi olarak kafa içi 

basınç artışı düşünülmüştür.  

Anderson ve ark. (114) 1991-2010 yılları arasında Kolombiya Üniversitesi’nde 

yaptıkları çalışmada 77 AVM tanılı pediatrik hastanın %28’inde AVM ilişkili 

anevrizma saptanmıştır. Anevrizması olan hastalar ile olmayan hastalar arasında 

kanama riski açısından farklılık saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda 24 AVM tanılı 

hastanın sadece bir tanesinde anevrizma eşlik etmekteydi. Bu hastada intrakranyal 

kanama da mevcuttu. 

Stefan ve arkadaşlarının (115) çalışmasında AVM’lerin kanamasında riski 

arttıran faktörler: Arteryel anevrizmanın varlığı, derin besleyici arterlerin olması, 

drenajın tek vene olması, büyük nidus varlığı (>3 cm) ve derin beyin yerleşimi olarak 

saptanmıştır. Multiple regresyon analizinde ise sadece nidus boyutu ve derin beyin 

lokalizasyonu kanama riskini anlamlı olarak arttıran faktörler olarak belirlenmiştir. 

Hernesniemi ve ark. (28) AVM tanılı hastalarda daha önceden kanama 

geçirilmesi, lezyonun büyük olması, tentoryum altı yerleşim ve derin lokalizasyonlu 

olmasının ileride kanama olması açısından yüksek risk oluşturduğu saptamışlardır.  

Mine ve ark. (116) tarafından yapılan çalışmada büyük boyutlu lezyonlarda ilk 5 

sene içinde senelik kanama oranı % 6.4 iken küçük ve orta boyutlu lezyonlarda oran 

% 2.3’ tür. Kanama oranı 20 sene sonrasında büyük lezyonlarda % 3.9, küçük 

lezyonlarda % 1.6’ ya düşmektedir. Çalışmamızda kanaması olan olguların  % 52’ si 

0-3cm boyutlu, % 47’ si 3-6 cm boyutludur. AVM nidus boyutu ile kanama arası 

ilişki saptanmamıştır. 

Fullt ve Kelly (117) tanı esnasında kanaması olan hastalarda tekrar kanamanın 

daha yüksek oranda görüldüğünü saptamıştır. Tüm hastalarda senelik kanama riski % 

4.12 saptanmıştır. Başlangıçta kanaması olan hastalarda bu risk % 4.49’ a 

çıkmaktadır. 
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 1983 yılında Graf ve ark. (118)  tarafından Iova’da 191 beyin AVM’ li hastada 

yapılan geriye dönük çalışmada da benzer bir oran bulunmuştur. Özellikle, ilk 1 

yıldan sonra kanama riski azalarak bazal değerlere inmektedir. 

Fakat bu sonuçlardan farklı olarak Ondra ve ark. (119) tarafından 1990 yılında 

Finlandiya’ da beyin AVM’ li hastaların kayıtları incelenmiştir. Toplam160 hastanın 

yaklaşık 23.7 senelik takibinde önceden kanaması olan ve olmayan hastalar arasında 

klinik gidiş açısından farklılık saptanmamıştır (ölüm oranı, kanama tekrarı, 

morbidite). Senelik rüptür oranı % 4 olarak saptanmıştır. 

Çalışmamızda başlangıçta kanaması olan olgulardan bir tanesinde (% 4) 6 ay 

sonrasında tekrar kanama gerçekleşmiştir. 

Blauwblomme ve ark. (120) tarafından 1997-2012 yılları arasında 106 beyin 

vasküler malformasyon tanılı çocuk hastada yapılan çalışmada tedavi sonrası kanama 

açısından risk faktörleri değerlendirilmiştir. SMD derecesinin  ≥3 olması, ilişkili 

anevrizma varlığı, derin venöz drenaj tekrar kanama açısından risk faktörü olarak 

saptanmıştır. 

Staph ve ark. (121) derin venöz sistem, derin lokalizasyon (bazal gangliyon, 

internal kapsül, talamus, korpus kallosum) veya tentoryum altı yerleşim (beyin sapı, 

serebellum) ile AVM kanama riskinin arttığını saptamışlardır. Bu çalışmada derin ve 

tentoryum altı yerleşimde kanama riskinin arttığı (% 0.9-% 3.1), derin ve tentoryum 

altı yerleşim ile derin venöz drenaj birlikteliğinde riskin çok arttığı (senelik risk % 

8), başlangıçta kanama olması ile senelik kanama riskinin % 14.8 olduğu 

gösterilmiştir.  

Çalışmamızda başlangıçta kanaması olan AVM tanılı hastaların %71’i (n=12) 

yüzeyel venöz drenaja sahip iken, %29’u (n=5) derin venöz drenaja sahipti. Bu 

nedenle çalışmamızda Staph ve arkadaşlarının çalışmasından farklı olarak yüzeyel 

venöz drenaja sahip hastalarda kanama daha sık saptandı, fakat istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmadı  (p>0.05). 

Hetts ve ark. (122) tarafından yapılan prospektif çalışmada çocuklarda 

erişkinlere oranla daha sık kanama gözlendiği (çocuk % 59-erişkin % 41), büyük 

niduslu AVM’ lerin, derin venöz drenajın çocuklarda sık olduğu saptanmıştır. 

Çocuklarda kanamanın erişkinden daha sık gözlenmesine rağmen, venöz ektazi ve 

besleyici arter anevrizmasının ilerleyen yaşlarda da oluştuğu gösterilmiştir. 
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Konjenital serebrovasküler malformasyon tedavisinde vasküler lezyonun tam 

tıkanması veya çıkarılması gereklidir. Böylece kanama tekrarı önlenebilmekte ve 

nörolojik fonksiyon düzelebilmektedir. Tedavi seçenekleri; gözlem, cerrahi tedavi, 

radyocerrahi, embolizasyon ve son üç tekniğin kombinasyonunu içerir (45,46). 

Stanford Tıp Fakültesinde, 1985-2009 yılları arasında 120 AVM tanılı hasta 

tedavi edilmiştir(123). Hastaların %40’ına (n=49) embolizasyon, %23’üne (n=27) 

cerrahi+ embolizasyon, %20’sine (n=24) radyocerrahi+embolizasyon tedavisi 

yapılmıştır. Sadece embolizasyon tedavisi yapılan hastalarda başarı oranı % 4 iken 

ilk tedavi olarak cerrahi yapılanlarda başarı oranı %67, ilk tedavi olarak radyocerrahi 

yapılanda başarı oranı %20 saptanmıştır. Bu çalışmada cerrahi ile tedavi edilen 

lezyonlar, ağırlıklı olarak düşük dereceli AVM lezyonlarıyken, stereotaktik 

radyocerrahi uygulanan hastaların %48’i düşük dereceli, %52’si yüksek dereceli 

lezyonlardı. Embolizasyon tedavisinden sonra rezidüel AVM’ si olan 47 çocuğun 

%63’üne (n=30) cerrahi yöntem, %36’sına (n=17)  radyocerrahi uygulanmıştır. 

Başarı oranı cerrahi yöntemde %63, radyocerrahide %24 saptanmıştır. Toplam 3 

hastada 6. aydan sonra tekrar AVM gözlenmiş, 1 hastada da 4. seneden sonra nüks 

AVM geliştiği belirtilmiştir. 

Bizim çalışmamızda da AVM tanılı 24 hasta değerlendirildi. Bu hastaların 

%58’ine (n=14) cerrahi tedavi, %12’sine (n=3) endovasküler tedavi, %4’üne (n=1)  

radyocerrahi,%16’sına (n= 4) kombine tedavi (endovasküler+cerrahi) uygulandı. 

Hastaların %8’ine (n=2) herhangi bir tedavi verilmedi. İzlemde hastaların %20’sinde 

(n= 5) hemiparezi, %4’ünde (n=1) hidrosefali gözlendi.  

AVM başarı ile tedavi edildikten sonra aynı lezyonun tekrar gelişmesine bağlı 

nüks oluşabilmektedir. Blauwblomme ve ark. (120) tarafından yapılan çalışmada bir 

hastada cerrahi tedaviden 9 yıl sonra nüks izlenmiştir. Yapılan çalışmalarda nüks 

oranları % 1.9-12.8 arasında değişmektedir (20,120,123). Bizim serimizde de 6 aylık 

izlem sonunda 1 hastada (%4) nüks saptandı. 

Cerrahiden kısa bir süre sonra anjiografi yapılması, kalıntı AVM’ lerin 

saptanmasını güçleştirebilmektedir. Çoğu vakada operasyon esnasında gelişen küçük 

şant alanlarının ödemi, hematom ile kompresyonu ve besleyici arterlerin vazospazmı 

sonucunda anjiografi ile lezyon net değerlendirilememektedir. Bu nedenle 

çocuklarda operasyondan  sonra 3- 6. ayda anjiografi önerilmektedir. Ayrıca kür 

gösterildikten 5 sene sonra da anjiografinin tekrar edilmesi önerilmektedir (124). 
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Beyin vasküler malformasyonlarının tekrarlaması açısından yaş önemli bir risk 

faktörüdür. 20 yaş altında 10 yıllık süreçte tekrarlama oranı % 63 bulunmuştur (125). 

Bu nedenle pediatrik AVM tanılı hastalarda uzun süreli görüntüleme yöntemi ile 

takip önerilmektedir. Bizim çalışmamızda AVM tanılı hastalara tedaviden 3 ay sonra 

DSA yapıldı. 

Mohr ve ark. (126)  2007-2013 yılları arasında 9 ülkeden 18 yaş üstü AVM 

tanılı rüptüre olmamış toplam 223 hastayı kapsayan çalışmalarında 33 aylık süreçte 

tek başına tıbbi tedavinin cerrahi ve tıbbi tedavinin birlikte kullanılmasına göre ölüm 

ve felç gelişimini engellemede daha etkin olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışma 

halen devam etmektedir ve 5 yıl daha gözlem yapılması planlanmaktadır. 

Kavernöz malformasyonlar serebrovasküler malformasyonların % 5-15’ ini 

oluşturur (64,65). Kavernöz malformasyonların yaklaşık ¼’ ü pediatrik yaş grubunda 

oluşur (66). 

Bilginer ve ark. (127) 1996-2012 yılları arası Hacettepe Üniversitesi’ nde 

kavernomlu 36 çocuk hastayı incelemişlerdir. Bu çalışmada hastaların ortalama 

yaşları 8.7 yıl olup 4 yaş altı ve 12 yaş üstü bimodal yaş dağılımı mevcuttur. Nöbet 

en sık (% 38.9) klinik semptomdur. Hastaların %86’sına (n=31) cerrahi tedavi 

uygulanmıştır. Küçük çocukların (< 6 yaş) daha büyük kavernoma sahip olduğu, 

daha sık kanadığı gösterilmiştir. Semptomatik ve ulaşılabilir kavernomlarda cerrahi 

tedavi uygulanması gerektiği belirtilmiştir. 

Bizim çalışmamızda kavernomlu çocukların ortalama yaşı 8.8 yıldır. Nöbet 

çalışmamızda da en sık klinik semptomdur (%66). Nöbet, kavernomlu çocuklarda % 

16-70 sıklıkla bildirilmektedir(128,129). Çalışmamızdaki 6 hastanın tamamına cerrahi 

tedavi uygulanmıştır. 

Pediatrik yaş grubunda serebral kavernomlar 3 yaş altı ve 11 yaş üstü daha 

sıktır (69). Yapılan çalışmalarda kavernomlar her iki cinsiyette de eşit görülmektedir 

(80,130). Bizim çalışmamızda da 6 kavernom hastasının %50’si (n=3) kız, %50’si 

(n=3) erkektir. 

Amato ve ark. (128) tarafından 1993-2011 yılları arasında Brezilya’da yapılan 

çalışmada kavernom tanılı 30 çocuk hasta değerlendirilmiştir. En sık gözlenen 

semptomlar nöbet (% 53), baş ağrısı (% 50) ve fokal nörolojik defisittir (% 36). 

Cerrahi tedavi %86 (n=26) hastaya uygulanmıştır. Semptomatik tekli kavernöz 

lezyonlarda cerrahi tedavi önerilmektedir. 
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Supratentoryal lezyonların yerleşim yeri en sıklıkla frontal, temporal, oksipital 

ve paryetal lobda olmaktadır. Bazal gangliyon, hipotalamus ve ventriküler sistem 

gibi derin yerleşim alanlarındaysa nadir gözlenmektedir(69,130). Çalışmamızda 6 

hastanın 3’ünde lezyon paryetel lobdadır. Diğerleri birer hastayla frontal lob, 

temporal lob ve oksipital lobdadır. Lezyonların hepsi supratentoryal yerleşimlidir.  

Kavernöz malformasyonlarda oluşan semptomlar lezyon yeri ile ilişkilidir. 

Lezyonları yüzeyel serebral hemisferde olan hastalarda nöbet daha sık 

gözlenmektedir. Beyin sapı gibi derin yerleşimlilerde fokal nörolojik defisit daha sık 

olmaktadır (131). 

Consales ve ark. (132) tarafından 1988-2005 yılları arasında 32 serebral 

kavernomlu hasta (17 erkek, 15 kız) prospektif olarak incelenmiştir. Lezyon 

yerleşimi 24 hastada supratentoryal (% 75), 8 hastada infratentoryaldir (% 25). 

Hastaların %87’sine (n=28) cerrahi uygulanmıştır.  Cerrahi uygulanan bu hastaların 

ortalama 4 yıllık takip süresince %78’inde iyi klinik gidiş saptanmış, fokal nörolojik 

defisit gözlenmemiştir. Genetik çalışma 8 ailede yapılmış; CCM1 (KRIT1) geninde 

aileden geçen 3 mutasyon tespit edilmiştir. Bu üç ailede multiple beyin lezyonu 

gözlenmiştir. Bir hastada anneden, diğer ikisinde babadan mutasyon geçişi 

gösterilmiştir. 

Çalışmamızda kavernom tanılı 6 olgu incelenmiştir. Lezyonların tamamı 

supratentoryaldir. Tüm hastalara cerrahi tedavi uygulanmıştır. Tedavi sonrası 2 

hastada (% 33) epilepsi gelişmiştir. Klinik tam iyileşme %67’sinde mevcuttur. 

Olgularda genetik analiz yapılmamıştır. 

Genetik anomaliler %30’ a yakın hastada saptanmaktadır. Aile öyküsü 

olanlarda geçiş % 100’ e ulaşmaktadır (70). 

 Serebral kavernomda epilepsi erişkinde en sık gözlenen klinik özelliktir (134). 

Edwards ve ark. (135) tarafından yapılan çalışmada % 25 oranında yeni başlangıçlı 

epilepsi saptanmıştır. Çalışmamızda da serebral kavernomlu 6 hastanın %66’sında 

(n=4) konvülziyon başlangıç bulgusudur. Kavernom tanılı hastaların %33’ünde 

(n=2) epilepsi gelişmiştir. Hugelshofer ve ark. (133)  serebral kavernom tanılı çocuk 

hastalarda cerrahi sonrası % 77.3 oranında nöbetlerde düzelme saptamışlardır. 

Kavernomların epileptojenik etkisi demir depolanması ve kan yıkım ürünlerine 

bağlanmıştır. Hemosiderin kapsülü yerinde bırakılarak nörolojik defisit gelişimi 

engellendiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (70,136,137). Ayrıca çocuklarda erişkinden 
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daha yüksek oranda (çocuk:%36-78, erişkin:%8-37) kanama gözlenmektedir 

(69,73,138). 

Pediatrik yaş grubunda radyasyonun tetiklediği kavernomlar da gösterilmiştir. 

Nimjee ve ark. (91) radyasyon ilişkili 76 kavernöz malformasyon olgusu 

bildirmişlerdir. Ortalama radyasyon sonrası latent periyot 8.9 yıl olarak saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda kavernom tanılı hastaların hiçbirinin uzun süreli radyasyona 

maruziyeti yoktur.  

Serabral kavernomlarda radyocerrahi alternatif tedavi olarak önerilebilmektedir 

(139).  Fakat uygulanacak radyasyon dozu, radyasyon ilişkili hasar nedeni ile 

çocukluk çağında hala tartışmalıdır (140). Kavernöz malformasyonlarda 

radyocerrahinin etkinliği ile ilgili veriler yetersizdir (69).Bizim çalışmamızda 

kavernomlu hastaların hepsine cerrahi tedavi uygulanmıştır. Radyocerrahi 

uygulanmamıştır. 

 

Konjenital serebrovasküler malformasyonlar pediatrik yaş grubunda 

intrakranyal lezyonlar arasında önemli bir yer tutar. Morbidite ve mortalite oranı 

yüksektir. Kanama oranları erişkinden yüksektir. Erken tanı konulması ve tedavi 

edilmesi önemlidir. Erken agresif tedavi ile iyi sonuçlar alınabilmektedir. Konjenital 

serebrovasküler malformasyonlu hastaların kanama ya da nüks gelişimi açısından 

yakın takip edilmesi önemlidir. (1,24,110,111) 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Pediatrik Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde ve Beyin Cerrahisi’nde 2009-Nisan 2015 tarihleri arasında izlenen 

serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaları demografik, morfolojik ve 

klinik özellikleri geriye dönük olarak değerlendirildi. Çalışmaya 1-18 yaş arası 30 

çocuk dahil edildi. Çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar elde edildi: 

• Çalışmaya alınan hastalardan  % 80’i (n=24) arteriovenöz malformasyon, % 

20’si ( n=6) kavernöz malformasyondu. 

• Cinsiyet dağılımı olarak % 53’ü (n=16) kız, %47’si (n=14) erkek hastadan 

oluşmaktaydı.  

• AVM tanılı hastaların tanı anında % 70’inde (n=17)  intrakranyal kanama 

eşlik etmekteydi. Kavernomlarda tanı anında kanama saptanmadı. AVM’ ler 

kavernomlarla kanama açısından karşılaştırıldığında AVM’ lere kanamanın eşlik 

etmesi istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.05).  

• AVM tanılı hastaların %58’ine (n=14) cerrahi tedavi, %12’sine (n=3)  

endovasküler tedavi, %4’üne (n=1) radyocerrahi, %16’sına (n=4)  

endovasküler+cerrahi tedavi yapıldı, %8’i (n= 2)  tedavisiz izlendi. Kavernom tanılı 

hastaların hepsine cerrahi tedavi uygulandı. 

• Serebral vasküler malformasyon tanılı hastaların yoğun bakım yatış süreleri 

en az 1 gün, en fazla 20 gün, ortalama 4.9 gün olarak saptandı.  

• Yoğun bakım yatışı süresince invaziv mekanik ventilasyon (İMV) 

gereksinimi %96 (n=29) hastada mevcuttu. İMV gereksinimi en az 1 gün, en fazla 5 

gün,  ortalama 1.5 gün olarak saptandı.  

• AVM tanılı hastaların %20’sinde (n=5) hemiparezi, %4’ünde (n=1) 

hidrosefali gelişti. Kavernom tanılı hastaların izleminde %33’ünde (n=2) epilepsi 

gelişti. AVM ve kavernom tanılı hastalar geç dönemde gelişen komplikasyonlar 

açısından karşılaştırıldığında kavernomlarda daha sık komplikasyon gelişmesi 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

• İntrakranyal kanaması olan ve olmayan AVM tanılı hastalar karşılaştırıldı. 

Kanaması olan 17 hastanın %64’ü (n=11) kız, %35’i (n=6) erkekti. Kızlarda kanama 

daha sık saptandı, fakat istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05). 

31 
 



• İntrakranyal kanaması olan AVM tanılı hastaların % 41’ i SMD evre 2, % 35’ 

i SMD evre 3, % 11’ i SMD evre 1 ve % 11’ i SMD evre 2 hastalardan oluşmaktaydı. 

SMD evresi ile intrakranyal kanama arası istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (p>0.05). 

• İntrakranyal kanaması olan AVM tanılı hastaların % 70’ i (n=12) yüzeyel 

venöz drenaja sahipken,  % 29’ u (n=5) derin venöz drenaja sahipti. Venöz drenaj 

şekli ile intrakranyal kanama arası istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı 

(p>0.05). 

• İntrakranyal kanaması olan AVM tanılı hastaların % 52’ si (n=9) 0-3 cm 

boyutlu, % 47’ si (n=8) 3-6 cm boyutluydu. AVM boyutu ile intrakranyal kanama 

arası istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p>0.05). 

• Kanaması olan ve olmayan AVM tanılı hastaların özellikleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Bunun nedeni 

mevcut hasta sayısının az olmasına bağlandı. 
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ÖZET 

 

SEREBRAL VASKÜLER MALFORMASYON TANILI ÇOCUK 

HASTALARIN DEMOGRAFİK, MORFOLOJİK VE KLİNİK 

ÖZELLİKLERİNİN RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Çalışmamızda Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Pediatrik Yoğun 

Bakım Ünitesi ve Beyin Cerrahisi’nde 2009-Nisan 2015 tarihleri arasında izlenen 

serebral vasküler malformasyon tanılı çocuk hastaların demografik, morfolojik ve 

klinik özelliklerinin geriye dönük olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız 2009-Nisan 2015 tarihleri arasında EÜTF 

pediatrik yoğun bakım ünitesinde ve beyin cerrahisinde izlenen serebrovasküler 

malformasyon tanılı çocuk hastalar arasında geriye dönük olarak gerçekleştirildi. 

Hastaların dosyaları tarandıktan sonra hastaya ait demografik, morfolojik ve klinik 

veriler kaydedildi. Serebral vasküler malformasyon tipi, hastaların başvuru şekli, 

lezyonun yerleşim yeri, lezyon boyutu,  venöz ve arteryel drenajı, Spetzler Martin 

derecelendirilmesi, uygulanan tedavi şekilleri, komplikasyonlar kaydedildi. Aileler 

ile hastaların mevcut durumlarına ilişkin telefon görüşmesi yapılarak tedavi başarısı, 

tedavi sonrası komplikasyonlar belirlendi. 

Bulgular: Cinsiyet dağılımı olarak % 53 kız, % 47 erkek hastadan 

oluşmaktaydı. AVM’ li hastaların ortalama yaşı 10.3 yıl iken, kavernomlu hastaların 

ortama yaşı 8.8 yıldı. Hastaların yoğun bakım yatış süreleri ortalama 4.9 gündü. 

İnvaziv mekanik ventilasyon gereksinimi ortalama 1.5 gün olarak saptandı.  AVM 

tanılı hastaların başvuru şekli: % 58 baş ağrısı, % 16 konvülziyon, % 16 nörolojik 

defisit, %  8 kanamaydı. Kavernom tanılı hastalarda % 66 konvülziyon, % 33 baş 

ağrısıydı. AVM tanılı hastaların lezyonları % 83’ ünde hemisferik yerleşimli, % 4’ 

ünde talamusta, % 4’ ünde serebellar bölgede, % 4 pineal bölgede, % 4 ponsta 

yerleşimliydi. Kavernomlu hastaların hepsinde lezyon hemisferik yerleşimliydi. 

AVM tanılı hastaların % 70’inde (n=17) kanama eşlik etmekteydi. AVM’ lerde 

kanama oranı yüksek olup, AVM’ lere kanamanın eşlik etmesi istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p<0.05). AVM tanılı hastaların %58’ine (n=14) cerrahi tedavi, 

%12’sine (n=3)  endovasküler tedavi, %4’üne (n=1) radyocerrahi, %16’sına (n=4) 

endovasküler+cerrahi tedavi uygulandı. Kavernom tanılı hastaların hepsine cerrahi 
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tedavi uygulandı. Kavernomlarda komplikasyon oranı daha fazlaydı, bu da 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu.(p<0.05). 

Sonuç: Konjenital serebrovasküler malformasyonlar pediatrik yaş grubunda 

intrakranyal lezyonlar arasında önemli bir grubu oluşturur. AVM’de kanama oranı 

kavernoma göre daha yüksektir. Kavernomda komplikasyon oranı AVM’ye göre 

daha yüksektir. Serebrovasküler malformasyonları erken tanımak ve tedavi etmek 

önemlidir. 

 

Anahtar Sözcükler: Serebrovasküler malformasyon, arteriovenöz malformasyon, 

kavernom, kanama, pediatri 
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ABSTRACT 

 

A RETROSPECTIVE EVALUATION OF DEMOGRAPHIC, 

MORPHOLOGICAL AND CLINICAL CHARACTERISTICS OF 

PEDIATRIC PATIENTS WITH CEREBROVASCULAR MALFORMATION 

 

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the demographic, 

morphological and clinical characteristics of pediatric patients with cerebrovascular 

malformatıon at the Pediatric Intensive Care Unit and Neurosurgery in Ege 

University Faculty of Medicine (EÜTF) between the years 2009-April 2015 

retrospectively. 

Materials and Methods: The study was held retrospectively among the 

pediatric patients with cerebrovascular malformation monitored at the EÜTF 

pediatric intensive care unit and Neurosurgery between the years 2009-April 2015. 

After scanning the files of patients, the demographic, morphologic and clinical data 

of patients were recorded. Type of cerebrovascular malformation, type of 

presentation, lesion location, lesion size, venous and arterial drainage, Spetzler-

Martin grading scale, treatment choices, complications were recorded. Treatment 

success, treatment complication, the current status of patients were recorded by a 

telephone interview. 

Results: The patients who were included in this study were 53 %  girls and 47 

%  boys. The mean age at diagnosis was 10.3 for AVM, 8.8 for cavernoma. The 

average hospitalization in intensive care was 4.9 days. The mean duration of invasive 

mechanical ventilation was 1.5 days. Type of presentations were 58 % headache, 16 

% seizure, 16 % focal neurological defisit, 8 % hemorrhage for AVM; 66 % seizure, 

33 % headache for cavernom. AVM locations were 83 % hemispheric, 4 % thalamic, 

4 % cerebellar, 4 % pineal, 4 % pons. Cavernoma locations were hemispheric for all. 

Hemorrhage was accompanied 17 (70 %) patients with AVM. The hemorrhage rate 

for AVM was higher and it was found statistical significant (p<0.05). Surgery was 

performed 14 patients (%58), endovascular embolization was performed 3 

patients(%12) , radiosurgery was performed 1 patient (%4) and combined treatment 

was performed 4 patients (%16). Surgery was performed for all cavernomas. The 

complication rate was higher for cavernomas and it was found statistical significant 

(p<0.05). 
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Conclusion: Congenital cerebrovascular malformations are important group of 

intracranial lesions in the pediatric age group. The hemorrhage rate for AVM was 

higher than cavernoma. The complication rate for cavernoma was higher than AVM. 

Cerebrovascular malformations’s early diagnosis and treatment are important. 

 

Key words:  Cerebrovascular malformation, arteriovenous malformation, 

cavernoma, hemorrhage, pediatrics 
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