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Təqdim etdiyimiz məqalədə yenidoğulanlarda arteriovenoz malformasiyanın (AVM) 

klinikası, diaqnostikası və müalicə taktikasından bəhs edilir. AVM mərkəzi sinir sistemi-

nin damar angiomatoz inkişaf qusurunun  daha  cox rast gəlinən  variantı  olub, naməlum 

faktorların təsiri nəticəsində displastik metamorfozun nəticəsi hesab edilir. Bu zaman 

kapilyar şəbəkə olmadan  arterial qan arteriyalardan   birbaşa  venalara kecir. Bizim təq-

dim etdiyimiz klinik müşahidəni bu patologiyanın nümunəsi kimi nəzərinizə çatdırırıq. 

Açar sözlər: yenidoğulan, arteriovenoz malformasiya 
 

 

Damar malformasiyası və ya baş və 

onurga beyin damarlarının inkişaf anomali-

yaları heterogen  xəstəliklər qrupunu təşkil 

edir. Damar malformasiyası, xususən gənc 

yaşlarda subdural, subaraxnoidal və paren-

ximatoz qansızmaların yaranmasına səbəb 

ola bilər. Bu qrupa beyin damarlarının ana-

dangəlmə inkişaf qusurları: teleangioekta-

ziya, arteriovenoz inkişaf qusurları ("rase-

moz angiomalar") və venoz malformasiyalar 

aiddir. Bu nozoloji formaların bir qismi yal-

nız sinir sistemi tərəfindən (məsələn, Ster-

dja–Veber xəstəliyi və ya Qalen venasının 

varikozu), digər qismi isə müxtəlif orqan-

larda (kavernoz və rasemoz "angiomalar") 

rast gəlinə bilər.Arteriovenoz inkişaf qüsur-

ları qarışıq mürəkkəb görünüslü arteriya və 

vena  damarlarından ibarət olaraq  damar 

kötüyü arasında beyin toxuması və beyin 

qışaları yerləşir. Bu zaman arteriya və ya 

venalarını fərqləndirmək cətinlik törədir. 

Arteriovenoz inkişaf qusurları əsasən, orta 

beyin arteriyaları nahiyəsində rast gəlinir. 

Kavernoz damar malformasiyaları anadan-

gəlmə baş beyin anomaliyalarının 5-13%-ni 

təşkil edir. Onlar  baş beyinin bütün nahi-

yələrində, daha cox böyük yarımkürələrin 

ağ maddəsində aşkarlanır. Arteriovenoz 

rasemoz malformasiyalar 5-10% hallarda 

subdural qansızmaların səbəbi ola bilər [1].  

Baş beyinin və onurga beyinin arterio-

venoz malformasiyası (AVM) agır nevroloji 

dəyişikliklərlə və hətta ölümlə nəticələnən 

az hallarda rast gəlinən nozoloji formalar-

dan hesab olunur. Əksər hallarda xəstəlik 

kəllədaxili və ya spinal qanaxmalarla, mio-

patiya ilə agırlaşan epileptik tutmalarla  

təzahür edir. AVM mərkəzi sinir sisteminin 

damar angiomatoz inkişaf qusurunun  daha  

cox rast gəlinən  variantı  olub, naməlum 

faktorların təsiri nəticəsində displastik meta-

morfozun nəticəsi hesab edilir [2].Bu zaman 

kapilyar şəbəkə olmadan  arterial qan arte-

riyalardan   birbaşa  venalara kecir [3]. Arte-

riovenoz malformasiyalın divarları cox 

nazik və kövrək olur. Məhz buna görə onla-

rın partlaması nəticəsində beyinə, mədəcik-

lərə və subaraxnoidal boşluga qansızmalar 

ola bilər [1,3]. 

AVM baş beyinə patoloji təsirinin əsas 

mexanizmləri aşagidakılardır: 

1. AVM zamanı müşahidə olunan pato-

loji damar yumaqcığının partlaması və ya 

arteriyaların anevrizması 

2. Arteriovenoz şuntlama ilə əlaqədar 

xronii qan damar catmamazlığı 

3. Normal perfuz təzyiqinin partlama 

sindromu (Klippel-Trenone sindromu) [3]. 

Epidemiologiyası. Son illərə qədər 

AVM anadangəlmə patologiya kimi qəbul 

olunur. Populyasiyada damar malformasi-

yalarının,  xüsusilə  AVM-in rastgəlmə tez-

liyi  dəqiq müəyyən edilmir. Belə hesab  

olunur ki, əhalinin 0,1%-i  AVM-in daşıyı-

cısı ola bilər. Autopsiyanın nəticələrinə 

əsasən patologiyaya 1,4 -4,3% hallarda  rast 

gəlinir. Bunlardan 12,2%-i klinik simptom-

larla özünü birüzə verir. Yaşa  görə rastgəl-

mə tezliyi  qeyri-spesifikdir. Belə kı, kişilər 

və qadınlar arasında 1.90:1 -1,91:1, orta 

hesabla 1,4:1 arasında   tərəddüd edir [2].  

Statistikaya görə AVM rastgəlmə tezliyi 

ildə 100 min insana 0,89-0,24  təşkil edir. 

ABŞ –da AVM aşkarlanmış 300 min xəstə-  
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nin yalnız 12% -də klinik əlamətlər özünü 

biruzə verir. Letallıq 10-15 % təşkil edir və 

əsasən qansızmalarla əlaqədar olur. AVM-in 

partlaması əsasən 20-40 yaş arasın-da baş 

verir [3]. 

Malformasiyalar lokalizasiyasına və öl-

cüsünə görə müxtəlif olur:  kicikdiametrli və 

nəhəng ölcülü. Buna əsasən 1986-cı ildə 

Spetzler-Martin tərəfindən malformasiyala-

rın təsnifatı müəyyənləşdirilmişdir.Təsnifata 

əsasən malformasiyanın 5 qradasiyası möv-

cuddur. I qradasiya(1bal) zamanı operativ 

müdaxilə  riski zəifdir. V qradasiya(5bal) 

zamanı ağırlaşmalar, dərin əlillik və letalliq 

riski yüksəkdir.Bu təsnifata görə əksər ney-

rocərrahlar malformasiyaların dərəcini təyin 

edirlər [3]. 

1) Ölcüsünə görə: 3sm-dən kicik -1bal, 

3-6sm- 2 bal, 6sm-dən böyük- 3 bal 

2) Lokalizasiyasına görə: fuksional 

cəhətdən əhəmiyyətli olmayan zonada 0 bal, 

funksional cəhətdən əhəmiyyətli olan zona-

larda (Brok və Vernik mərkəzləri, gicgah 

nahiyəsi, talamus,ənsə payı, talamus, beyin 

kötüyü)-1 bal 

3) Drenajlamanın xarakterinə görə: 

dərin drenaj olunmuş venaların olmaması -0 

bal, dərin drenaj olunmuş venaların olması-

1 bal 

Klinikası. Xəstəliyin klinik manifestasi-

yası əsasən 40 yaşına qədərhemorragik əla-

mətlər, epileptik ocaqların formalaşması və 

ya arteriovenoz şuntlama  nəticəsində xro-

nik  qan dövranının catışmazlıgı ilə özünü 

biruzə verir [2].AVM əksər hallarda qan-

sızma (50%) və qıcolma tutmaları (25%) ilə 

təzahür edir.Az hallarda xəstələr baş agrı-

larından şikayət edirlər (15%). Körpələrdə 

80% hallarda xəstəliyin debutu kəllədaxili 

qansızmalar hesab olunur. 

Xəstəliyin klinik gedişində iki variant 

müşahidə edilir: hemorragik və torpid 

variant. Hemorragik variant xəstəliyin müx-

təlif mərhələlərində kəllədaxili qansızma-

larla, torpid variantda isə  baş beyinə xas 

olan nevroloji sindromlar ilə özünü göstərir 

[2].  

Hemorragik tip 50-70% hallarda rast 

gəlinir. Bu tip üçün xəstədə arterial hiper-

tenziya, kicik ölcülü malformasiya düyünü, 

onun dərin venalara drenaji, həmcinin arxa 

kəllə cuxurunun malformasiyası xarakterdir.  

 

Xəstəliyin ilkin təzahürü anevrizmanın part-

lamasıdır [3]. Hemorragik variant  xəstəliyin  

müxtəlif etaplarında kəllədaxili qansızma-

ların inkişafı ilə əlaqədar olaraq təhlükəli 

hesab edilir. Qansızmalar birincili və təkrarı  

ola bilər. Birincili qansızmalarda 10-30% 

hallarda letallıq, 50% hallarda isə əlillik 

müşahidə oluna bilər [2, 4]. Əksər hallarda 

daha dərin əlillik parenximatoz qansızma 

kecirən xəstələrdə müşahidə olunur (52%). 

AVM zamanı  qansızmanın əsasını  malfor-

masiya kələfinin strukturunda kəskin nazik-

ləşmiş  varikoz  damarlar, az hallarda isə 

anevrizmalar  təşkil edir. AVM kələfinin 

lokalizasiyasından  və strukturundan asılı 

olaraq  qansızmanın formaları müxtəlif ola 

bilər. Cox vaxt qarışıq (31%) və subaraxnoi-

dal qansızmalar (30%), az hallarda isə 

parenximatoz (23%) və ventrikulyar qan-

sızmalar (16%) müşahidə olunur [2]. 

Torpid tip beyin qabıgında yerləşən 

böyük ölcülü  AVM olan xəstələr ücün 

xarakterikdir. Əsasən, baş beyinin zədələn-

mələrinə xarakter olan nevroloji  sindrom-

larla (epileptik tutmalar, baş agrıları və 

proqressivləşən nevroloji defisit) əlaqədar-

dır. Daha cox epileptik tutmalar (16-67% 

xəstələrdə) müşahidə olunur. Xəstələrin bir 

qismində (18%-ə qədər hallarda) tutmalar 

vaxtında müəyyənləşdirilməyən qansızma-

lardan sonra inkişaf edir. Epileptik tutmalar 

ilə  alın və gicgah nahiyəsində lokalizasiyası 

olunan AVM  və xarici yuxu arteriyasının 

qan təchizatı ilə  əlaqənin olması müəyyən-

ləşdirilmişdir. Tutmaların strukturu  AVM-

in lokalizasiyası ilə  əlaqədardır.Epileptik 

sindrom əsasən iri və nəhəng ölcülü AVM 

qeyd olunan xəstələr ücün xarakterikdir. 

Belə ki, həcmi 32 sm
3
 olan malformasiya-

lar 73% hallarda epileptik sindromla xarak-

terizə olunur. Bu zaman 59% müşahidələrdə 

malformasiyanın səthi drenajlanması müşa-

hidə olunur  [5]. Qıcolmalarla  kəskinləşən 

7-14% xəstələrdə ilk I ildə, 25% xəstələrdə 

isə 5 il ərzində  qansızmalar müşahidə  olu-

nur [2,6]. Əksər xəstələrdə (87%) 30 yaşa 

qədər tutmaların debutu qeyd olunur. Sadə 

porsiyal tutmalar 10 %, ağır porsiyal tutma-

lar 4,3%,  ikincili generalizasiya ilə əlaqədar 

parsiyal tutmalar 22,4%, generalizə olun-

muş tutmalar 63% xəstələrdə müsahidə olu-

nur [2]. Müalicə zamanı antikonvulsantların  
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təyini müsbət təsir göstərir. AVM-in kənar-

laşdırılması və ya obliterasiyası epileptik 

sindromun reqresiyasına səbəb ola bilər. 

Uşaq həyatının ilk aylarında  AVM-in 

spesifik klinik əlaməti ürək catışmamazlıgı, 

makrosefaliya, hidrosefaliya hesab olunur. 

Bu da əsasən, Qalen venası nahiyəsində 

yerləşən AVM ücün xarakterikdir [2]. 

Diaqnostikası.Müasir diaqnostik tədqi-

qat metodlarının tətbiqi klinik əlamətlərinin 

təzahüründən öncə xəstəliyin aşkarlanma-

sına imkan verir.Vaxtında qoyulmayan 

diaqnoz zamanı konservativ  müalicə qeyri-

qənaətbəxşdir.  

Xəstəliyin diaqnostikasında müxtəlif 

metodlar istifadə olunur: 

 Angioqrafiya 

 KT –angioqrafiya 

 Mp- angioqrafiya 

 USM doppleroqrafiya 

 MRT müayinəsi 

Mualicəsi.  AVM  zamanı kompleks 

müalicə- açıq cərrahi müdaxilə, radiocərra-

hiyyə və endovaskulyar embolizasiya tətbiq 

olunur. Açıq cərrahi müdaxilə zamanı 

AVM-in radikal ekstrepasiyası aparılır. Bu 

zaman nevrolji agırlaşmaların inkişafı və 

letallıq daha yüksəkdir. Radiocərrahi müa-

licə zamanı 85% xəstələrdə diametri 3 sm-

dən az olan AVM-in tam obliterasiyası 

aparılır (2 il müddətində). Xəstələrdə qan-

sızmaların baş vermə təhlükəsi qeyd oluna 

bilər. Son illər endovaskulyar (endoarterial) 

müdaxilə az invaziv hesab olunur. Belə ki, 

AVM-in lokalizasiyası və ölcüsü müdaxi-

ləyə risk yaratmır. Son zamanlar ədəbiyyat-

da AVM-in konservativ müalicəsi haqqında 

məlumatlara da rast gəlinir. 

Proqnozu. 48% daşıyıcı olan xəstələrdə 

agır dərəcəli  əlillik, 23% xəstələrdə ölüm 

halları qeyd olunur. Diaqnoz dəqiqləşdiril-

dikdən sonra AVM xəstələrinin sağ qalma 

ehtimalı ilk 10 il ərzində  85%, 65% hallar-

da isə 30 yaşa qədər davam edir. Aktiv müa-

licə taktikası  ölüm faizini 3,4%-dən 1,2%-ə 

qədər azaldır [2,7]. 

ET Pediatriya İnstitutunda şəxsi müşahi-

dəmizdə olan aşağıda göstərilən klinik 

nümunəni nəzərinizə çatdırmaq istəyirik. 

Xəstə A.4 günlük instituta aşağıdakı diaq-

nozla qəbul edilmişdir: “Yenidoğulmuşun  

 

 

dəqiqləşdirilməmiş sarılığı.Perinatal hipo-

ksikensefalopatiya”. 

Anamnezdən məlum oldu ki, körpə III 

hamiləlik, III doğuşdandır. Hamiləlik toksi-

koz, anemiya fonunda keçib. Uşaq vaxtın-

da,ağır asfiksiya ilə, təbii yolla 4000 qr 

bədən kütləsi doğulub. Həyatının II sutka-

sında süstlük, döşdən imtina,dəri və görünən 

selikli qişaların saralması qeydolunmuşdur. 

Vəziyyəti ilə əlaqədar  ETPİ-a daxil olmuş-

dur. 

Daxil olarkən vəziyyəti ağırdır.Ön plan-

da intoksikasiya, kobud nevroloji əlamətlər-

dir. Bədən kütləsi 3630 qr.Dəri və görünən 

selikli qişalar ikterik, təmizdir. Süstdür, 

huşu tam aydın deyil. Ətraf qıcıqlara qarşı 

reaksiyası çox zəifdir. Kəskin perioral sia-

noz, üzdə yumşaq toxumaların göyərməsi 

qeyd olunur. Zondla qidalanır.Biləkləri 

paretikdir. Göz almalarının üzücü hərəkəti 

qeyd olunur. Ətraflarda hipotonus, hiporef-

leksiya qeyd olunur. Anadangəlmə fizioloji 

reflekslər zəif alınır və tez sönür.Tənəffüsü 

aritmikdir. Auskultasiya zamanı ağciyərlər 

üzərində tənəffüs zəif ötürülür. Ürək tonları 

karlaşmışdır. Qarnı köpdür. Qarnın ön diva-

rında venoz şəbəkə qeyd olunur. Qaraciyər 

sağ qabırğa qövsündən +2sm əllənir. Nəcisi 

sarı-yaşıl rəngli, selikli, həzm olunmamış-

dır. Sidik ifrazı sərbəstdir. 

 Müayinələr: Qanın, sıdıyin və nəcisin 

ümumi analizində nəzərə carpacaq dərəcədə 

dəyişikliklər qeyd olunmur. Qanın biokim-

yəvi analizində bilirubinin səviyyəsinin yük-

səlməsi (ümumi bilirubin 268mkmol/l, qeyri 

düz bilirubin 244mkmol/l, düz bilirubin 

24mkmol/l) qeyd olunmuşdur. 

Koaquloqramma: laxtalanma müddəti-

9dəq 30san, qan laxtasının retraksiyası-39%, 

rekalsifikasiya müddəti-131 san, APTV-

47san, PT müddəti-18 san, protrombin 

indeksi- 61%, trombin müddəti-22 san, 

etanol testi-mənfi, fibrinogen-115mq/dl. 

Rentgenoloji müayinə, qarın boşluğunun 

ultrasəs müayinəsi və exokardioqrafik müa-

yinə zamanı  patologiya qeyd olunmur. 

Neyrosonoqrafik müayinə: 31.07.2018- 

parenximatoz qansızmaizləndi, baş beynin 

MRT müayinəsi məsləhət görüldü. 

Baş beynin MRT müayinəsində  Sol 

beyin yarımkürəsində alın-təpə-gicgah-ənsə 

sağ beyin yarımkürəsində təpə-gicgah-ənsə  
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payları səviyyəsində subdural hematoma, 

venoz sinuslarda venoz qan cərəyanının po-

zulması. Sol beyinyarımkürəsində gicgah-

ənsə paylarının medio-bazal hissəsində sol-

köndələn sinus ilə əlaqəli olan, venoz dis-

plaziya (malformasiya). Sol beyin yarım-kü-

rəsində alın-təpə paylarında kortikal və sub-

kortikal beyinmaddəsində ödem sahələri (di-

namik müşahidə məsləhət görülmüşdür) iz-

ləndi. 

Nevroloqun baxışı: Baş beynin anadan-

gəlmə  anomaliyası (venoz malformasiya). 

Neyrocərrahın  baxışı:  Baş beynin qan 

dövranının blokada tipli pozulması. Venoz 

malformasiya. Subdural hematoma.   

 

Xəstəyə antibakterial, dezintoksikasion, 

simptomatik müalicə təyin olunmuşdur. 

Aparılan müalicə fonunda xəstənin ümumi 

vəziyyəti nisbətən yaxşılaşmış və xəstə sahə 

həkimi, nevroloq və neyrocərrahın nəzarəti 

altında evə yazılmışdır. Katamnestik müşa-

hidə zamanı 7 aylığında körpədə psixomotor 

inkişafın ləngiməsimüşahidə olunur.  

Beləliklə, yenidoğulanlarda baş beynin 

ultrasəs müayinəsi zamanı böyük ölçülü 

yayılmış qansızmalar təsadüf edilən zaman 

AVM-in erkən diaqnostikası məqsədilə daha 

dərin müayinələrin, o cümlədən MRT 

müayinəsinin aparılması məsləhət görülür.  
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РЕЗЮМЕ 
 

Артериовенозные мальформации у новорожденных 
 

Эфендиева М.З., Насирова С.Р., Мехтиева С.А. 

Научно-Исследовательский Институт Педиатрии им. К.Фараджeвой 
 

Ключевые слова: новорожденные, артериовенозныемальформации 

В этой статье   представлены   клиника, диагностика и терапевтическая тактика арте-

риовенозных мальформаций у новорожденных. АВМ является наиболее распространен-

ным вариантом дефекта сосудистого ангиоматоза развития центральной нервной системы 

и считается результатом диспластического метаморфоза в результате неизвестных фак-

торов. В этом случае артериальная кровь течет прямо в вены без капиллярной сети. Мы 

представляем наши клинические наблюдения в качестве примера этой патологии. 
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SUMMARY 
 

Arteriovenous malformations in newborns 
 

Efendiyeva M.Z., Nasirova S.R., Mehdiyeva S.A. 

Scientific Research Institute of Pediatrics named after K. Farajova 

 

Keywords: newborns, arteriovenous malformations 

This article presents the clinicalsigns, diagnosis and therapeutic tactics of arteriovenous 

malformations in newborns. AVM is the most common variant of the defect of vascular 

angiomatosis development of the central nervous system and is considered the result of 

dysplastic metamorphosis as a result of unknown factors. In this case, arterial blood flows 

directly into the veins without the capillary network. We present our clinical observations as an 

example of this pathology.  
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