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KLINIK MUSAHIDOLOR

YENIiDOGULANLARDA ARTERIOVENOZ MALFORMASIYA

ofondiyeva M.Z., Nasirova S.R., Mehdiyeva S.A.
K.Y.Faracova adina Elmi-Tadgiqat Pediatriya Institutu

Taqdim etdiyimiz maqalodo yenidogulanlarda arteriovenoz malformasiyamin (AVM)
klinikasi, diaqnostikas1 vo miialica taktikasindan bahs edilir. AVM morkazi sinir sistemi-
nin damar angiomatoz inkisaf qusurunun daha cox rast golinon varianti olub, namalum
faktorlarin tasiri naticasindo displastik metamorfozun noticosi hesab edilir. Bu zaman
kapilyar soboka olmadan arterial gan arteriyalardan birbasa venalara kecir. Bizim taq-
dim etdiyimiz klinik miisahidoni bu patologiyanin niimunasi kimi nazarinizs ¢atdiririq.

Acar sozlar: yenidogulan, arteriovenoz malformasiya

Damar malformasiyast vo ya bas vo
onurga beyin damarlarmin inkisaf anomali-
yalar1 heterogen xostoliklor qrupunu togkil
edir. Damar malformasiyasi, xususon gonc
yaslarda subdural, subaraxnoidal vo paren-
ximatoz gansizmalarin yaranmasina sobab
ola bilor. Bu grupa beyin damarlarinin ana-
dangolmo inkisaf qusurlari: teleangioekta-
ziya, arteriovenoz inkisaf qusurlari ("rase-
moz angiomalar") vo venoz malformasiyalar
aiddir. Bu nozoloji formalarin bir qismi yal-
niz sinir sistemi torafindon (mosolon, Ster-
dja—Veber xastaliyi vo ya Qalen venasinin
varikozu), diger qismi iso miixtolif organ-
larda (kavernoz vo rasemoz "angiomalar")
rast golina bilor.Arteriovenoz inkisaf qiisur-
lar1 qarisiq miirokkob goriiniislii arteriya vo
vena damarlarindan ibarat olaraq damar
kotiiyli arasinda beyin toxumasi vo beyin
qisalart yerlosir. Bu zaman arteriya vo ya
venalarini forqlondirmoek catinlik toradir.
Arteriovenoz inkisaf qusurlari osason, orta
beyin arteriyalart nahiyesindo rast golinir.
Kavernoz damar malformasiyalar1 anadan-
golmo bas beyin anomaliyalarinin 5-13%-ni
togkil edir. Onlar bas beyinin biitiin nahi-
yalarinda, daha cox bdyiik yarimkiiralorin
ag maddosindo askarlanir. Arteriovenoz
rasemoz malformasiyalar 5-10% hallarda
subdural gansizmalarin sabobi ola bilor [1].

Bas beyinin vo onurga beyinin arterio-
venoz malformasiyas1 (AVM) agir nevroloji
doyisikliklorlo vo hotta 6liimlo naticolonon
az hallarda rast golinon nozoloji formalar-
dan hesab olunur. ©ksor hallarda xastalik
kollodaxili vo ya spinal qanaxmalarla, mio-
patiya ilo agirlasan epileptik tutmalarla

70

tozahiir edir. AVM morkazi sinir sisteminin
damar angiomatoz inkisaf qusurunun daha
cox rast golinon varianti olub, namalum
faktorlarin tasiri noticosindo displastik meta-
morfozun naticasi hesab edilir [2].Bu zaman
kapilyar saboko olmadan arterial gan arte-
riyalardan birbasa venalara kecir [3]. Arte-
riovenoz malformasiyalin divarlar1 cox
nazik vo kovrak olur. Mohz buna gors onla-
rin partlamasi naticosindo beyina, moadocik-
lora vo subaraxnoidal bosluga gansizmalar
ola bilar [1,3].

AVM bas beyino patoloji tosirinin asas
mexanizmlori asagidakilardir:

1. AVM zamani miisahido olunan pato-
loji damar yumaqci@inin partlamas: vo ya
arteriyalarin anevrizmasi

2. Arteriovenoz suntlama ilo olagodar
xronii gan damar catmamazligi

3. Normal perfuz tozyiqinin partlama
sindromu (Klippel-Trenone sindromu) [3].

Epidemiologiyasi. Son illoro qodor
AVM anadangslma patologiya kimi qabul
olunur. Populyasiyada damar malformasi-
yalariin, xiisusilo AVM-in rastgolma tez-
liyi doqiq miioyyon edilmir. Belo hesab
olunur ki, shalinin 0,1%-1 AVM-in dasiyi-
cist ola bilor. Autopsiyanin naticalorina
osason patologiyaya 1,4 -4,3% hallarda rast
golinir. Bunlardan 12,2%-i klinik simptom-
larla 6ziinii biriizo verir. Yasa goro rastgol-
mo tezliyi geyri-spesifikdir. Belo ki, kisilor
vo qadinlar arasinda 1.90:1 -1,91:1, orta
hesabla 1,4:1 arasinda toroddiid edir [2].

Statistikaya gdro AVM rastgalma tezliyi
ildo 100 min insana 0,89-0,24 toskil edir.
ABS —da AVM askarlanmis 300 min xasto-
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nin yalmz 12% -do klinik olamatlor 6ziinii
biruzas verir. Letalliq 10-15 % toskil edir vo
osason gansizmalarla slagadar olur. AVM-in
partlamas1 osason 20-40 yas arasin-da bas
verir [3].

Malformasiyalar lokalizasiyasina vo ol-
clislino goro miixtolif olur: kicikdiametrli vo
nohong o6lciili. Buna osason 1986-c1 ildo
Spetzler-Martin torafindon malformasiyala-
rin tosnifati miioyyanlosdirilmisdir. Tosnifata
osason malformasiyanin 5 qradasiyast mov-
cuddur. I qradasiya(lbal) zamani1 operativ
midaxilo riski zoifdir. V qradasiya(Sbal)
zamani agirlagmalar, dorin olillik vo letalliq
riski yliksokdir.Bu tosnifata goro oksor ney-
rocorrahlar malformasiyalarin daracini toyin
edirlor [3].

1) Olciisiino gora: 3sm-don kicik -1bal,
3-6sm- 2 bal, 6sm-don boyiik- 3 bal

2) Lokalizasiyasina gora: fuksional
cohatdon shomiyyatli olmayan zonada 0 bal,
funksional cohotdon shomiyyatli olan zona-
larda (Brok vo Vernik morkozlori, gicgah
nahiyasi, talamus,onso payi, talamus, beyin
kotiiyii)-1 bal

3) Drenajlamanin  xarakterino  goro:
dorin drenaj olunmus venalarin olmamasi -0
bal, dorin drenaj olunmus venalarin olmasi-
1 bal

Klinikasi. Xastaliyin klinik manifestasi-
yast asason 40 yasina qodorhemorragik ola-
matlor, epileptik ocaqglarin formalasmast vo
ya arteriovenoz suntlama naticasinda xro-
nik gan dovraninin catismazligt ilo 6ziinii
biruzo verir [2].AVM oksor hallarda qan-
sizma (50%) va qicolma tutmalar1 (25%) ilo
tozahiir edir.Az hallarda xostolor bas agri-
larindan sikayot edirlor (15%). Korpalordo
80% hallarda xostoliyin debutu kollodaxili
qansizmalar hesab olunur.

Xostaliyin klinik gedisindo iki variant
misahido edilir: hemorragik vo torpid
variant. Hemorragik variant xostoliyin miix-
tolif morhololorindo kollodaxili gansizma-
larla, torpid variantda iso bas beyino xas
olan nevroloji sindromlar ilo 6ziinii gdstarir
[2].

Hemorragik tip 50-70% hallarda rast
golinir. Bu tip li¢lin xostado arterial hiper-
tenziya, kicik olciilii malformasiya diiyiinii,
onun dorin venalara drenaji, homcinin arxa
kollo cuxurunun malformasiyasi xarakterdir.
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Xostoliyin ilkin tozahiirii anevrizmanin part-
lamasidir [3]. Hemorragik variant xastaliyin
miixtolif etaplarinda kollodaxili gansizma-
larin inkisafi ilo olagadar olaraq tohliikali
hesab edilir. Qansizmalar birincili vo tokrar
ola biler. Birincili qansizmalarda 10-30%
hallarda letalliq, 50% hallarda iso olillik
miisahido oluna bilor [2, 4]. Oksar hallarda
daha dorin olillik parenximatoz qgansizma
keciron xostolordo miisahido olunur (52%).
AVM zamani gansizmanin osasini malfor-
masiya kolofinin strukturunda koskin nazik-
losmis varikoz damarlar, az hallarda iso
anevrizmalar toskil edir. AVM kolofinin
lokalizasiyasindan vo strukturundan asili
olarag gqansizmanin formalari miixtalif ola
bilor. Cox vaxt qarisiq (31%) va subaraxnoi-
dal qgansizmalar (30%), az hallarda iso
parenximatoz (23%) vo ventrikulyar gan-
sizmalar (16%) miisahido olunur [2].

Torpid tip beyin qabiginda yerlogon
boyilik olciilii - AVM olan xastolor iiclin
xarakterikdir. Osason, bas beyinin zadslon-
molorino xarakter olan nevroloji sindrom-
larla (epileptik tutmalar, bas agrilart vo
progressivloson nevroloji defisit) alaqodar-
dir. Daha cox epileptik tutmalar (16-67%
xostolords) miisahido olunur. Xastolorin bir
qisminds (18%-0 qgodor hallarda) tutmalar
vaxtinda miioyyanlosdirilmoyon gansizma-
lardan sonra inkisaf edir. Epileptik tutmalar
ilo alin vo gicgah nahiyasinds lokalizasiyasi
olunan AVM vo xarici yuxu arteriyasinin
gan tochizati ilo olagonin olmasi miioyyon-
losdirilmigdir. Tutmalarin strukturu AVM-
in lokalizasiyas: ilo  olagodardir.Epileptik
sindrom osason iri vo nshong dlciili AVM
geyd olunan xostolor iiclin xarakterikdir.
Belo ki, hacmi 32 sm® olan malformasiya-
lar 73% hallarda epileptik sindromla xarak-
terizo olunur. Bu zaman 59% miisahidalorda
malformasiyanin saothi drenajlanmasi miisa-
hido olunur [5]. Qicolmalarla kaskinlogon
7-14% xostolords ilk I ilda, 25% xastalords
iso 5 il arzindo qansizmalar miisahido olu-
nur [2,6]. Oksor xostolordo (87%) 30 yasa
gader tutmalarin debutu geyd olunur. Sads
porsiyal tutmalar 10 %, agir porsiyal tutma-
lar 4,3%, ikincili generalizasiya ils olagadar
parsiyal tutmalar 22,4%, generalizo olun-
mus tutmalar 63% xostolordo miisahids olu-
nur [2]. Miialica zamani antikonvulsantlarin
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toyini miisbot tosir gostorir. AVM-in konar-
lagdirilmas1 vo ya obliterasiyas1 epileptik
sindromun reqresiyasina sobab ola bilar.
Usaq hoyatinin ilk aylarinda  AVM-in
spesifik klinik alamati lirok catigsmamazlhigi,
makrosefaliya, hidrosefaliya hesab olunur.
Bu da osason, Qalen venasit nahiyosindo
yerloson AVM iiciin xarakterikdir [2].

Diagnostikasi.Miiasir diagnostik todqi-
qat metodlarinin totbiqi klinik slamatlorinin
tozahtiriindon Onco xostoliyin agkarlanma-
smna imkan verir.Vaxtinda qoyulmayan
diaqnoz zamani konservativ miialico geyri-
gonaotboxsdir.

Xostoliyin  diagnostikasinda
metodlar istifade olunur:
Angiografiya

muxtalif

e KT -angiografiya

e Mp- angiografiya

e USM dopplerografiya

e MRT miiayinosi

Mualicosi. AVM  zamam kompleks

mialico- agiq corrahi miidaxils, radiocorra-
hiyya vo endovaskulyar embolizasiya totbiq
olunur. Agiq corrahi miidaxilo zaman
AVM-in radikal ekstrepasiyasi aparilir. Bu
zaman nevrolji agirlasmalarin inkisafi vo
letalliq daha yiiksokdir. Radiocorrahi miia-
lico zamani 85% xostolordo diametri 3 sm-
don az olan AVM-in tam obliterasiyasi
aparilir (2 il miiddotinds). Xostolorde qan-
sizmalarin bas vermo tohliikosi geyd oluna
bilor. Son illor endovaskulyar (endoarterial)
miidaxilo az invaziv hesab olunur. Bela Ki,
AVM-in lokalizasiyas1 vo oOlciisii miidaxi-
laya risk yaratmir. Son zamanlar adabiyyat-
da AVM-in konservativ miialicosi haqqinda
molumatlara da rast golinir.

Prognozu. 48% dasiyicit olan xastolords
agir dorocoli olillik, 23% xostolords 6liim
hallar1 qeyd olunur. Diagnoz daqiqlosdiril-
dikdon sonra AVM xastolorinin sag qalma
ehtimali ilk 10 il arzindo 85%, 65% hallar-
da iso 30 yasa godor davam edir. Aktiv miia-
lico taktikas1 Oliim faizini 3,4%-don 1,2%-2
godor azaldir [2,7].

ET Pediatriya Institutunda soxsi miisahi-
domizdo olan asagida gostorilon klinik
niimunani nazorinize c¢atdirmaq istoyirik.
Xosto A.4 giinliik instituta asagidaki diag-
nozla qobul edilmisdir: “Yenidogulmusun
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doqiqlosdirilmomis sariligi.Perinatal hipo-
ksikensefalopatiya”.

Anamnezdon molum oldu ki, kérpa III
hamilalik, I dogusdandir. Hamilslik toksi-
koz, anemiya fonunda kec¢ib. Usaq vaxtin-
da,agir asfiksiya ils, tobii yolla 4000 qr
bodon kiitlosi dogulub. Hoyatinin II sutka-
sinda stistliik, dosdon imtina,dori vo goriinen
selikli gisalarin saralmasi geydolunmusdur.
Voziyyati ilo alagodar ETPI-a daxil olmus-
dur.

Daxil olarkan voziyyati agirdir.On plan-
da intoksikasiya, kobud nevroloji olamatlor-
dir. Badon kiitlosi 3630 qr.Dori vo goriinon
selikli qisalar ikterik, tomizdir. Siistdiir,
husu tam aydin deyil. Otraf qiciglara qarst
reaksiyas1 ¢ox zoifdir. Koskin perioral sia-
noz, lizdo yumsaq toxumalarin goyormaosi
geyd olunur. Zondla qidalanir.Biloklori
paretikdir. G6z almalarinin iiziicii horokoti
geyd olunur. Otraflarda hipotonus, hiporef-
leksiya geyd olunur. Anadangslms fizioloji
reflekslor zoif alinir vo tez soniir. Tonoffiisii
aritmikdir. Auskultasiya zamani1 agciyarlor
lizorinda tonoffiis zaif &tiiriiliir. Urok tonlart
karlagmigdir. Qarni kopdiir. Qarnin 6n diva-
rinda venoz soboko qeyd olunur. Qaraciyor
sag qabirga qovsiindon +2sm ollonir. Nacisi
sar1-yasil rongli, selikli, hozm olunmamis-
dir. Sidik ifraz1 sarbastdir.

Miiayinalor: Qanin, sidiyin vo nacisin
imumi analizinds nazors carpacaq doracodo
dayisikliklor geyd olunmur. Qanin biokim-
yavi analizinds bilirubinin soviyyasinin yiik-
solmasi (limumi bilirubin 268mkmol/l, qeyri
diiz bilirubin 244mkmol/l, diiz bilirubin
24mkmol/l) geyd olunmusdur.

Koaqulogramma: laxtalanma miiddati-
9doq 30san, gan laxtasinin retraksiyas1-39%,
rekalsifikasiya miiddoti-131 san, APTV-
47san, PT middati-18 san, protrombin
indeksi- 61%, trombin miiddati-22 san,
etanol testi-manfi, fibrinogen-115mq/dl.

Rentgenoloji miiaying, qarin boslugunun
ultrasas miiayinosi vo exokardioqrafik miia-
yina zamani patologiya qeyd olunmur.

Neyrosonoqrafik miiayina: 31.07.2018-
parenximatoz qansizmaizlondi, bas beynin
MRT miiayinasi maslohot goriildii.

Bas beynin MRT miiayinsesindo  Sol
beyin yarimkiirasinds alin-tops-gicgah-onsa
sag beyin yarimkiirasinda topa-gicgah-ansa
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paylar1 soviyyesindo subdural hematoma,
venoz sinuslarda venoz gan carayaninin po-
zulmasi. Sol beyinyarimkiirosindo gicgah-
onso paylarinin medio-bazal hissasindo sol-
kondoalon sinus ilo olagoli olan, venoz dis-
plaziya (malformasiya). Sol beyin yarim-kii-
rosindo alin-topo paylarinda kortikal vo sub-
kortikal beyinmaddosinds 6dem saholori (di-
namik miisahido maslohot goriilmiisdiir) iz-
londi.

Nevroloqun baxisi: Bas beynin anadan-
golmo anomaliyasi (venoz malformasiya).

Neyrocorrahin  baxisi: Bas beynin gan
dovranmin blokada tipli pozulmasi. Venoz
malformasiya. Subdural hematoma.

Xostoyo antibakterial, dezintoksikasion,
simptomatik miialico toyin olunmusdur.
Aparilan miialico fonunda xostonin {imumi
vaziyyati nisbaton yaxsilasmis va xosto saha
hokimi, nevroloq vo neyrocarrahin nozarati
altinda evo yazilmigdir. Katamnestik miisa-
hido zamani1 7 ayliginda kdrpads psixomotor
inkisafin longimosimiisahide olunur.

Beloliklo, yenidogulanlarda bas beynin
ultrasas miayinosi zamani bdyiik 6l¢iilii
yayllmis gansizmalar tosadiif edilon zaman
AVM-in erkon diagnostikast magsadils daha
dorin miiayinolorin, o ciimlodon MRT
miiayinasinin aparilmasi moslohot goriiliir.
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PE3IOME
ApTeproBeHO3HbIe MAJIb(OPMALUN Y HOBOPOKIACHHBIX

OdenaueBa M.3., Hacuposa C.P., MexTtuena C.A.
Hayuno-Hccneoosamenvckuii Hucmumym [leouampuu um. K. @apaorcesoii

Knrwoueswvie cnosa: nosopoosicoennvie, apmepuogeHo3nvlemMarbgopmayuu

B oroit cratbe mpeAcTaBieHbl KIMHMKA, JMATHOCTHKA U TEPAIEBTUYECKas TaKTHKa apTe-
PHOBEHO3HBIX Malibpopmannii y HOBOpoxkIeHHbIX. ABM sBisieTcst Hanbosee pacrnpocTpaHeH-
HBIM BapHaHTOM Je(eKTa COCYAUCTOr0 aHTMOMAaTo3a Pa3BUTHUS LIEHTPAIbHOW HEPBHOM CHCTEMBI
U CUUTAETCSl Pe3yJbTaTOM AMCILIACTUYECKOro MeTamopdo3a B pe3ylbTaTe HEU3BECTHBIX (hak-
TOpoB. B 3TOM cnyyae aprepuangbHas KpOBb TE€UET MPSAMO B BEHBI 0€3 KanmuuIsIpHO ceTH. Mbl
NpeaACTaBIACM HalllU KIIMHUYCCKHUE Ha6J'IIO)IeHI/I5[ B Ka4C€CTBC IIpuUMEpa DTOM ITaTOJIOTHH.
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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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