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ABSTRACT

Cerebral cavernous malformations can occur in any part of the nervous system and exhibit both sporadic and familial forms, with 
potential associations with radiation. While frequently asymptomatic, they can manifest symptoms ranging from focal seizures to 
severe neurological deficits depending on the lesions location and bleeding characteristics. This study aims to search the follow-up 
and treatment algorithms for cavernous malformations in light of current literature. Drawing on the expertise of the Angioma Alliance 
Scientific Advisory Board and reviewed case series, this research examines publications related to both surgical and contemporary 
stereotactic radiosurgery (gamma-knife). Additionally, recent imaging modalities and experimental alternatives on imaging are 
evaluated for diagnostic purposes. The spectrum of cases ranges from asymptomatic patients requiring periodic monitoring to 
severe outcomes in need of intervention. Current consensus suggests a highly conservative management approach for patients 
requiring surgical treatment. Risks should be meticulously classified, and exploring appropriate patients for radiosurgical methods 
may be beneficial. Each patient should be classified and assessed based on individual characteristics, and novel treatments, 
particularly for symptomatic patients in challenging anatomical locations, hold promise. However, further extensive studies are 
necessary for validation. 
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ÖZ

Kavernöz malformasyonlar sinir sisteminin herhangi bir bölgesinde olabilir. Sporadik ve ailesel formları vardır. Radyasyon ile ilişkili 
olabilir. Sıklıkla asemptomatik olabildiği gibi, lezyonun yerine ve kanama özelliklerine göre fokal nöbetten başlayarak ağır nörolojik 
defisitlere kadar semptom oluşturabilir. Çalışmanın amacı kavernöz malformasyonların takip ve tedavi algoritmasını güncel literatür 
eşliğinde incelemektir. Angioma Alliance Bilimsel Danışma Kurulu ve incelediği vaka serileri göz önüne alınarak, cerrahi tedavi yanı 
sıra güncel olarak stereotaktik radyocerrahi (gamma-knife) ile ilgili yayınlar incelenmiştir. Yeni görüntüleme yöntemleri ve bu alandaki 
deneysel alternatifler de tanı açısından değerlendirilmiştir. Periyodik takibin yeterli olduğu asemptomatik hastalardan, ağır sonuçların 
ortaya çıktığı hastalara kadar geniş bir kontrast barındırır. Güncel düşünce, cerrahi tedavi gereken hastalarda oldukça koruyucu bir 
yönetim şekli belirlenmesi yönündedir. Riskler iyi sınıflandırılmalı ve uygun hastalarda radyocerrahi yöntemlerin denenmesi uygun 
olabilir. Her hasta kendi özelliklerine göre sınıflandırılmalı ve değerlendirilmelidir. Yeni tedaviler özellikle ulaşılması zor bölgelerdeki 
semptomatik hastalar için umut verici olabilir ancak daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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█  GIRIŞ

Beyin damar anomalileri, kavernöz malformasyon (KM), 
kapiller telanjiyektazi, gelişimsel venöz anomali (GVA) ve 
arteriyovenöz malformasyon (AVM) olarak ayrılır. KM’ler, 

endotelyumla kaplı, disfonksiyonel sıkı bağlantılara sahip olan, 
edinsel, anjiyografik olarak saptanamayan vasküler malfor-
masyonlardır (53). Serebral bölgede supratentorial (%80), be-
yin sapında (%15), spinal kordda (%5) veya nadiren durada 
olabilirler. Sporadik olarak görülebildiği gibi ailesel veya rad-
yasyon kaynaklı da olabilirler. Kavernöz anjiom ve kavernom 
terimleri KM ile eş anlamlıdır (26).

Epidemiyoloji

Yıllık insidans 0,17-0,56/100,000 olarak bilinmektedir (5,9). 
Otopsi çalışmaları, klinik MRG serileri ve klinik olmayan amaç-
larla gerçekleştirilen MRG çalışmalarına dayanarak, KM’nin 
yaygınlığı yaklaşık olarak %0.2–0.7’dir. Tanı konulmuş KM 
hastalarının %90’ı asemptomatiktir (18,23,60). Erkeklerde ve 
kadınlarda eşit sıklıkta görülmektedir (6). 

Hastalar genellikle 2.-4. dekatlar arasında tanı alırlar; ancak 
bebekler ve çocuklar da semptomatik KM’ye sahip olabilirler 
(44). Kohort çalışmaları, 65 yaş üzeri hastaların kanama ile 
başvurmasının daha az yaygın olduğunu belirtmektedir. 

Çoğu KM, supratentorial bölgededir. KM’ler genellikle yaklaşık 
olarak 1.4–1.7 cm (0.1–9 cm) boyutunda olup, en sık infra-
tentorial konumu ponstur. KM’ler omurilikte de ortaya çıkabilir, 
torakal bölge en yaygın görülen konumdur. Rapor edilen daha 
az yaygın konumlar arasında pineal bez, serebellopontin açı, 
kavernöz sinüs ve dura bulunmaktadır. Yaklaşık olarak KM’le-
rin %80–85’i sporadik formdadır (6,24). Sporadik form KM’ler 
genellikle tek bir KM ile karakterizedir ve genellikle bir GVA ile 
ilişkilidir (11). GVA, KM gelişimine neden olabilecek bir ortam 
yaratabilir ve doğal seyrinde de rol oynayabilir (2). Kontrast-
lı standart MRG kullanarak yapılan klinik kohort çalışmaları, 
sporadik KM’li hastaların %23–30’unun eş zamanlı bir GVA’ya 
sahip olduğunu göstermektedir (2,16,17). Dammann ve ark. 
yaptığı bir çalışma, standart MRG çekimlerinde, hastaların 
%35’inde eşzamanlı bir GVA ve KM olduğunu göstermiştir 
(20). Ancak, 7T MRG’nin SWI sekansı kullanımıyla, 23 hasta-
da geleneksel MRG’da görülmeyen venöz bir anomali olduğu 
görüldü (3,20).

Genetik

Ailevi form, tüm KM’lerin yaklaşık %15–20’sini oluşturur (45). 
Bilinen üç gen vardır: KRIT1 (CCM1), malcavernin (CCM2) ve 
PDCD10 (CCM3). Bu genler, hücre geçirgenliği, endotelyal 
sıkı bağlantıların stabilitesi, hücre çoğalması ve anjiyogenezi 
içeren sinyal yolaklarını kontrol eder (14,15). Genler otozomal 
dominant bir şekilde kalıtılır. Ancak, kalıtsal mutasyon yalnız 
başına KM lezyonunun oluşması için yeterli değildir. Lezyon 
gelişimi için ikincil bir faktör veya somatik mutasyon gereklidir. 

Ailevi serebral kavernöz malformasyon (SKM), herhangi bir ırk 
veya etnik grupta ortaya çıkabilir. Ailevi SKM, genellikle GVA 
olmadan çoklu KM’lerle karakterizedir ancak GVA ile ilişkilen-
dirilmiş nadir vakalar da bulunmaktadır (45). Ailevi formdaki 
hastaların deri lezyonları (kapiller-venöz malformasyonlar) 
ve retinal hemangioma gibi başka semptomları da olabilir 

(14,45,69). Ailevi formdaki hastalar, genellikle her 2 yılda bir 
yeni bir KM lezyonu geliştirebilirler. CCM3, genellikle CCM1 
veya CCM2’ye kıyasla daha şiddetli bir hastalık seyrine sahip-
tir (56). Hastalar genellikle çocukluk çağında ortaya çıkar, daha 
çok beyin kanaması ile başvurabilir ve skolyoz, menenjiom, 
astrositom ve vestibüler schwannoma gibi diğer ilişkili durum-
larla birlikte olabilirler (45,61).

Yalnızca GVA veya gen mutasyonuna sahip olmak, kesin ola-
rak KM lezyonunun oluşmasına veya semptomlara neden 
olmaz. Detaylı in-vitro ve hayvan verilerinden yola çıkarak, 
faktörler arasında oksidatif stres, inflamasyon ve anjiyogenez 
değişiklikleri bulunduğu düşünülmüştür (52). Güncel çalışma-
lar da bu bulguları desteklemektedir. CCM1’li hastalarda infla-
matuar ve bağışıklık yanıtı yolaklarındaki polimorfizmler ile KM 
lezyon yükünü arasında paralellik görülmüştür (15). Başka bir 
çalışmada, sporadik KM’li hastaların, GVA olmayan hastalara 
kıyasla daha sık kronik inflamatuar bir hastalığına sahip olduğu 
görülmüştür (40). 

Radyasyon kaynaklı KM, bütün beyin veya lokal radyasyondan 
2 ila 20 yıl sonra ortaya çıkabilmektedir (19). KM, radyasyonun 
uygulandığı bölgede gelişir ve tek veya çoklu lezyonlar olabilir. 
Lezyon oluşumunun önerilen mekanizması, damar endotelyal 
büyüme faktöründeki artıştır ve bu da radyasyon hasarına ya-
nıt olarak gerçekleşir (33).

Klinik Seyir ve Sınıflama

MRG’deki kanama bulguları, lezyonların semptomatik olup ol-
mamasına bakılmaksızın KM’lerin belirgin bir özelliğidir. Farklı 
dönemlerde gerçekleşmiş kanamalar, KM’yi çevreleyen sereb-
ral dokuda hemosiderin birikimi ile birleşerek, bu lezyonların 
MRG özelliklerini oluşturur. İlişkili bir GVA’nın radyolojik bulgu-
ları, özellikle sporadik vakalarda görülebilir. Lezyonun içerisin-
de bulunan tekrarlayan küçük kanamalar ve kan dolu kavern-
lerin spontan trombozu ile büyüklüğü artabilir. Hemorajik veya 
trombotik boşluklardaki organizasyon ve endotelyal hücreleş-
me büyüme potansiyeli oluşturur. Bu lezyonlar nadiren kapsül 
dışına çıkarak çevreleyen beyin dokusuna açılan bir kanama 
yapabilir (41). KM’ler düşük akışlı, düşük basınçlı lezyonlar ol-
duklarından, kanama genellikle komşu sinir dokusunu itip sı-
kıştırır, destrükte etmez. Defisit geliştiğinde genellikle geçicidir 
ve kan beyin parankimi tarafından emilerek lezyon günler içeri-
sinde kaybolur. Hemorajinin neden olduğu klinik tablo, KM’nin 
konumu ve hemorajinin hacmi ile doğrudan ilişkilidir (37).

Nöbetler, supratentoryal KM’ler ile ilişkili en yaygın klinik be-
lirti olup, başlangıç semptomlarının %40 ila %80’ini oluşturur 
(27,28). Buna rağmen nöbet başlama riskiyle ilgili oldukça az 
veri bulunmaktadır. Bu konuyu doğrudan ele alan az sayıda 
çalışma, yeni nöbet başlama oranlarını yılda kişi başına %0.9 
ila %2.4 olarak bildirmiştir (34). Semptomatik KM’li hastalarda 
epileptik nöbetler tekrarlayıcı olabilir (12). Bu hastalardaki nö-
bet aktivitesinin başlangıcı veya şiddetlenmesi, genellikle akut 
veya subakut hemorajinin MRG bulguları ile doğrudan bağlan-
tılıdır. Bu lezyonlarda nöbetlere neden olan tam mekanizma bi-
linmemektedir. KM’ler tipik olarak nöronal dokuyu içermez ve 
bu nedenle kendi başına epilepsi nöbetini tetikleyici bir unsur 
değildir. Lezyonlar, çevredeki beyin dokusuna yaptıkları etkiler 
aracılığıyla nöbetlere neden olabilir. Bu etkiler, gliotik odak, he-
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mosiderin birikimi ve hücresel ve humoral inflamatuar yanıtları 
içerebilir. Patolojik olarak, KM’ler, hemosiderin dolu makro-
fajlar ve demir ile yoğun infiltrasyonla çevrili sarı-kahverengi 
bir sınır ile çevrilidir. Demir, epilepsi laboratuvar modellerinde 
nöbetlere neden olan iyi bilinen bir nöbet tetikleyici materyal-
dir (63). Kitle etkisi yaratması dışında, supratentorial lezyonlar, 
eğer lezyon primer motor korteks, bazal ganglionlar veya tala-
mus içinde ise nadiren görülen fokal nörolojik defisitlerle ilişkili 
olabilir. 

Beyin sapı ve bazal ganglionları içeren KM’lerle ilişkili has-
talarda bildirilen en yaygın klinik belirti, ani başlangıçlı fokal 
nörolojik defisittir (25,51). Abla ve ark.’nın beyin sapı yerleşimli 
KM’li 300 hastanın cerrahi tedavisi ile ilgili yaptıkları bir çalış-
maya göre, hastaların %97’sinde akut semptomatik hemoraji 
öyküsü olduğu gösterilmiştir (1). Beyin sapı KM’lerinin kana-
masından kaynaklanan semptomların gelişimi genellikle akut 
başlar ve şiddetlidir. Ancak klinik olarak semptomatik kanama-
nın ilk ataklarından kaynaklanan nörolojik defisitler, genellikle 
kanamanın emilip yok olmasıyla düzelme eğilimindedir. Buna 
karşılık, tekrarlayan kanama epizodları genellikle giderek artan 
daha ciddi defisitlerle ilişkilidir ve kalıcı nörolojik bozulma riski-
ni artırır. Yalnızca minimal defisitin eşlik ettiği büyük beyin sapı 
lezyonları nadiren görülebilir. Özellikle pons içindeki yoğun ve 
kitle etkisi yapan lezyonlar inen ve çıkan lif demetlerini ittire-
bilir. Birden çok semptomatik hemorajik atak olmadan ölüm 
nadirdir.

Kanama oranları, seriye ve incelenen popülasyonun tanımına 
bağlı olarak geniş bir şekilde değişir. Retrospektif ve prospektif 
yöntemler de dahil olmak üzere temelde dört farklı kanama 
oranı hesaplama yöntemi vardır ve her biri hasta veya lezyon 
başına kanama riski olarak hesaplanabilmektedir. Retros-
pektif yöntem, tüm lezyonların doğumdan beri var olduğunu 
varsayar. Bu varsayıma dayanarak, Del Curling ve ark. yap-
tığı çalışmada, bir hasta başına yılda %0.25’lik bir kanama 
oranı hesaplamıştır (21). Kondziolka ve ark. hasta başına yıl-
da %1.3’lük bir oran bildirmiştir (39). Kim ve ark. hasta ba-
şına yılda %2.3’lük bir oran hesaplamıştır (37). Bu hesapla-
ma yöntemi, hastanın kanama epizodlarını anlayabilmek için 
hastanın anamnezine dayanır ve tüm lezyonların doğumdan 
beri var olduğunu varsayar, bu da önemli bir kanama riskini 
gözden kaçırabilir (67). Bir zamanlar KM’nin sadece doğuştan 
kaynaklandığı düşünülürken artan kanıtlar hastalığın sporadik 
ve ailevi formlarında yeni lezyonların de novo şekilde ortaya 
çıkabileceği yönündedir (48,55). Gebelik döneminde, boyutla-
rının büyüyebileceği bildirilmiştir (36). Bu dönemde SKM’lerin 
nörolojik semptomlara neden olma olasılığı düşüktür ve genel-
likle gebelikte herhangi bir klinik farklılık göstermez (4). Ayrıca 
klinik seyirde kanama riski açısından cinsiyetler arasında bir 
fark bulunmamıştır (31).

Başka bir çelişki faktörü de bu lezyonların değişken doğasıdır. 
Zabramski ve ark., KM’leri MRG özelliklerine dayanarak dört 
alt tipte sınıflandırmıştır (68) (Tablo I). Kanama riskinin, semp-
tomatik olma olasılığı daha yüksek olan tip I ve tip II lezyon-
larda en yüksek olduğu görülmektedir. Çoğu klinik ve cerrahi 
seri, bu iki lezyon alt tipine ağırlıklı olarak eğilimli olup, bunlar 
gradient eko sekanslarına ihtiyaç duymadığı için MRG’de ko-
layca tanımlanabilirler. 

Zabramski sınıflandırması, klinik uygulamada kullanılmamak-
la birlikte, KM’leri incelemeyi amaçlayan bilimsel yayınlarda 
faydalıdır. Sınıflandırma 1994 yılında önerilmiştir ve hâlâ lite-
ratürde en yaygın kullanılan KM sınıflandırması olma özelliğini 
korumaktadır.

Zabramski’nin 1994 yılında açıkladığı sınıflandırma, SWI’dan 
önce önerilmiştir ve bu nedenle yalnızca SWI’da görülen an-
cak T2 sekanslarında görülmeyen lezyonların tip 4 KM’ler ol-
duğu varsayımı her zaman doğru olmayabilir (10).

Tanı

KM’lerin bilgisayarlı tomografi (BT) görüntüleri spesifik olma-
yabilir. KM’lerin sadece %30 ila %50’si BT’de tanımlanabilir 
(59). BT’de KM’nin tipik görünümü, kontrast madde uygulama-
sından sonra hafif artış gösteren veya hiç artış göstermeyen, 
zaman zaman kalsifikasyonları içeren hiperdens lezyondur 
(61). Kanama ile başvurulduğu durumlarda istisnalar olabilir, 
bu durumda yanlızca kitle etkisi ve bitişik beyin parankimin-
de ödem farkedilebilir. Deneysel bir çalışma olarak, düz panel 
dedektörlü BT ve minimal kontrast kullanımı ile KM’ler ve eşlik 
eden GVA’lar saptanabilmektedir (38).

Beyin MRG kullanılarak konvansiyonel sekanslarla yapılan in-
celemeler, semptomatik hastalarda KM’lerin tanısında duyar-
lılık ve özgüllük bakımından neredeyse %100’e yakındır (54). 
Beyin MRG’sindeki KM’nin klasik tanımı, patlamış mısır görü-
nümüdür. Bu görünüm, lezyonun değişen yaşlarda kan ürünle-
rini temsil eden heterojen bir merkezi kısmından kaynaklanır ve 
T2-ağırlıklı görüntülemede görülebilen hemosiderin birikimine 
bağlı düşük yoğunluklu bir dış kenar içerir. T2-ağırlıklı eko se-
kansı, hemosiderin yüklü doku tarafından oluşturulan belirgin 

Tablo I: Zabramski Sınıflandırması

Tip I: Subakut kanama

T1: hiperintens

T2: hipo veya hiperintens

Tip II: En yaygın tip - klasik “patlamış mısır” lezyonu

T1: merkezi olarak karışık sinyal yoğunluğu

T2: merkezi olarak karışık sinyal yoğunluğu

T2*: blooming ile düşük sinyal çizgisi

Tip III: Kronik kanama

T1: merkezi olarak hipo veya izointens

T2: merkezi olarak hipo

T2*: blooming ile düşük sinyal çizgisi

Tip IV: Çok sayıda küçük mikrokanamalar

T1: tanımlaması zor

T2: tanımlaması zor

T2*: blooming ile “siyah noktalar”

Küçük kapiller telanjiektazilerden ayırt etmek zor
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Hastanın semptomları ve KM’nin yerleşim yeri, cerrahi müda-
haleye olan ihtiyacı belirler. Rastlantısal olarak KM saptanan 
semptomsuz hastalar, birkaç istisna dışında genellikle konser-
vatif yönetilir. Bu istisnalar, kanama potansiyelinin etkilerine ve 
rezeksiyonun cerrahi risklerine dayanmaktadır. Semptomsuz 
supraserebellar ve serebellar lezyonları olan ve eloquent kor-
teksle ilişkisi olmayan hastalar genellikle düşük cerrahi risk al-
tındadır ve rezeksiyon veya gözlem seçenekleri sunulabilir (4).

Rastlantısal olarak keşfedilen periventriküler lezyonlarda, vent-
riküle uzanan bir bileşene sahip olanlara genellikle iki nedenle 
cerrahi rezeksiyon önerilir. İlk olarak, ventrikül, kanama sıra-
sında durdurucu bir kompresyon etkisi yaratmaz ve ağır int-
raventriküler kanama meydana gelebilir. İkincil olarak, KM’nin 
ventriküle uzanan kısmı parankimi geçmeden lezyona doğru-
dan erişim sağlar (57). Özellikle dördüncü ventrikül tabanındaki 
ventriküler uzanımı olan lezyonlar için özel bir yaklaşıma sahip 
olunmalıdır. Bu lezyonlara, ventrikül ile aralarında sadece ince 
bir doku tabakası ile kaplı olsalar bile, miyelotomi önerilmez. 
Semptomsuz hastalardaki beyin sapı lezyonları, lezyonlar pial 
yüzeye ulaşırsa rezeksiyon açısından değerlendirilebilir (51). 

Semptomatik KM’lerin daha radikal bir şekilde yönetilmesi 
uygundur. Epileptik nöbet geçiren hastalar, nöbet odaklarının 
KM’ye lokalize olması durumunda cerrahi eksizyon için değer-
lendirilmelidir. Genellikle kanama olan supraserebellar ve se-
rebellar lezyonlara sahip hastalar için cerrahi eksizyon önerilir 
(4). Eloquent kortekste yer alan lezyonlar, fMRI ile değerlen-
dirilmeli ve rezeksiyon uygun şekilde planlanmalıdır (51,58). 
Semptomlar hafifse ve lezyon eloquent korteks içinde loka-
lizeyse, takip düşünülebilir. Ancak tekrarlayan kanamalarda 
cerrahi rezeksiyon uygun olabilir. Derin supratentorial ve beyin 
sapı KM’lerine sahip hastalara, tekrarlayan kanamalarla birlikte 
progresif nörolojik kötüleşme gösterirse rezeksiyon önerilebi-
lir. Bu lokalizasyonda, eğer tek kanama görülmüş ve nörolojik 
kötüleşme yoksa, KM pial yüzeye ulaşıncaya kadar konserva-
tif olarak yönetilmelidir. Kanama ile başlayan klinik tablo için 
cerrahi müdahale mümkünse en az 5 gün geciktirilmelidir. Bu, 
bölgedeki hemorajik formasyonun, sıvılaşmasına izin vermek 
içindir. Nadiren, semptomatik kötüleşme acil dekompresyon 
gerektirebilir (49,58,65).

Eşlik eden ciddi hastalıklar varsa, ön planda cerrahi müdaha-
le önerilmemelidir. Diğer kontraendikasyonlar, yalnızca tek bir 
kanamaya sahip derin yerleşimli veya pial yüzeyde olmayan 
beyin sapı KM’leridir. Epilepsisi olan hastalara, nöbet odakla-
rının bir KM’ye lokalize olması durumunda sadece o odak için 
cerrahi rezeksiyon önerilebilir. Bu durum, özellikle çoklu KM’ler 
varlığında zor olabilir. Beyin sapındaki çoklu KM’ler de değer-
lendirmeyi karmaşıklaştırabilir ve bu tür durumlarda cerrahi re-
zeksiyon, hastanın semptomlarının net bir şekilde sadece tek 
bir lezyona bağlanabildiği durumlarda hastalara önerilir. Beyin 
sapındaki çoklu KM’ler de değerlendirmeyi karmaşıklaştırabilir 
ve bu tür durumlarda cerrahi rezeksiyon, hastanın semptomla-
rının net bir şekilde sadece tek bir lezyona bağlanabildiği du-
rumlarda hastalara önerilir (7). KM’leri olan tüm hastalar için 
cerrahi müdahalenin amacı, postoperatif nörolojik defit riskini 
en aza indirirken tam cerrahi rezeksiyondur. Herhangi bir ilişkili 
GVA, postoperatif venöz infarkt riskini azaltmak için korunma-
lıdır. Lezyonun çevresindeki hemosiderin yüklü beyin dokusu, 

bir hipointensiteyi gösterir. Bu nedenle, T2-ağırlıklı eko sekan-
sı, SKM’leri değerlendirirken rutin olarak kullanılan duyarlı bir 
tekniktir (11). Bu sekans, KM’lerin ailevi formunun teşhisi için 
hastaları değerlendirirken de değerlidir (42). 

1997 yılında ilk tanıtılan MRG SWI sekansı, özellikle çoklu 
odaklı, ailesel lezyonlar için geleneksel T2-ağırlıklı eko sekans-
larına göre daha büyük duyarlılık sağlar (61). SWI görüntüleri, 
1.5 T gibi daha düşük manyetik alan şiddeti mıknatıslar kul-
lanıldığında uzun alım süresi gerektirebilir, ancak alan şiddeti 
arttıkça görüntüleme süreleri dramatik olarak azaltılabilir. SWI 
sekansının, hemorajik olmayan KM’leri uygun şekilde tespit 
etme yeteneğine sahip tek görüntüleme yöntemi olduğuna 
inanılmaktadır (11). 2017’de yayımlanan konsensus sonuçla-
rına göre, şüpheli SKM’nin değerlendirilmesinde gradient eko 
veya SWI sekansların her ikisinin de dahil edilmesi önerilmek-
tedir (4). 

SWI sekansı ayrıca venöz anatominin ayrıntılı görüntülenme-
sini sağlar, böylece herhangi bir ilişkili GVA’nın preoperatif 
tanımlanmasına izin verir. Bu, cerrahi yaklaşımın GVA’nın ko-
runması gözetilerek planlanmasına olanak tanır. Muhtemel bir 
KM’yi değerlendirirken rutin sekanslar alınmalıdır. Kontrastlı 
T1-ağırlıklı görüntüler, ilişkili GVA’ları belirleme amacıyla da 
kullanılabilir ve rutin sekanslar olarak alınmalıdır. Kontrast artı-
şının olmaması ve T2-ağırlıklı ile T2-ağırlıklı GRE (gradient re-
called echo) sekanslarında klasik bulgular, KM tanısı için güçlü 
kanıtlar sağlar. Bununla birlikte, kontrast artışının olmaması 
KM tanısını dışlamaz. Yayınlanan bir seride, tüm KM’lerın yak-
laşık %50’sinde postkontrast MRG’de artış gösterilmiştir (50). 

Diğer MRG teknikleri de serebral KM’lerin değerlendirilmesi 
ve yönetiminde yararlı olabilir. Diffüzyon tensor görüntüleme 
(DTI), beyaz madde traktlarının görselleştirilmesi için tanı koy-
mada hekime yardımcı olur. Bu teknik, derin yerleşimli KM’lere 
cerrahi yaklaşım planlamak için en uygun olanıdır. DTI bul-
gularına dayanarak cerrahi yaklaşım seçimi, eloquent fiber 
traktlarından kaçınmak ve postoperatif nörolojik defisit riskini 
azaltmak için faydalıdır. Bu paradigma, serebral hemisferlerin 
derin beyaz maddesindeki ve beyin sapındaki lezyonlar için 
kullanılmıştır (13,47). Fonksiyonel MRG (fMRG), lobüler KM’le-
rin eloquent kortekse yakın veya korteksin içinde olduğu du-
rumlarda düşünülebilir. DTI gibi, fMRG’den elde edilen bilgiler, 
esas olarak cerrahi planlama için uygundur. 

Güncel olarak, non-invaziv görüntüleme sonuçları tanı ile 
uyumlu olduğunda SKM’leri değerlendirmek için serebral an-
jiyografi endike değildir (4). Ancak non-invaziv görüntüleme 
sonuçları belirsiz olduğunda ve ayırıcı tanıda vasküler malfor-
masyon düşünülüyorsa, genellikle anjiyografi yapılır. KM’ler 
tipik olarak gizli olsa da, ilişkili GVA’lar genellikle anjiyografide 
görülebilir. Anjiyografide başka bulgular olmadığında, sempto-
matik klinik ve GVA tanısı olan hastanın, olası bir KM açısın-
dan değerlendirilmesi için, SWI MRG’ye yönlendirilmesi uygun 
olabilir. 

Takip ve Tedavi

Birçok cerrahi serinin ve doğal seyir çalışmalarının sonuçları-
nı dikkate alarak, Angioma Alliance Bilimsel Danışma Kurulu 
tarafından KM’lerın klinik yönetimi için öneriler yayınlanmıştır 
(Tablo II) (4).
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KM’nin kanama riskini azaltmak için güvenli ve etkili olabilir. 
Yüksek cerrahi risk ve kanama öyküsüne sahip hastaların te-
davisinde, bekle-gör yöntemi yerine SRS düşünülebilir (35).

Kavernöz malformasyonların cerrahi rezeksiyonunun sonuçla-
rı, lezyonun konumuna ve müdahale nedenine bağlıdır. Cer-
rahi rezeksiyonun, non-eloquent alanda bulunan KM’ler için 
düşük cerrahi morbidite ile ilişkilendiği yaygın şekilde kabul 
edilmektedir. Eloquent alanlardaki KM’ler için cerrahi sonra-
sında nörolojik defisit gelişme riski yüksektir. Bu oran, hastala-
rın yaklaşık %30’u ila %60’ında rapor edilmiştir (43,51,57,64). 
Ancak, çoğu hasta nörolojik iyileşme yaşar, bu durum, beyin 
sapı, talamus veya bazal gangliyon lezyonları olan hastalar 
için de geçerlidir (49,58,65). Uzun vadeli takipte, cerrahi önce-
si durumlarına kıyasla hastaların yaklaşık %5’i ila %16’sında 
kötüleşen nörolojik defisit varlığı bildirmiştir. Eloquent KM’lerin 
total rezeksiyonu genellikle vakaların %90’ından fazlasında ra-
por edilmiştir (43,57,64). Tamamen rezeke edilen lezyonlardan 
kaynaklanan postoperatif yeniden kanama oranı, %1’den az 
rapor edilmiştir (43). Buna karşılık, beyin sapındaki kavernöz 
malformasyonlardan kaynaklanan parsiyel rezeksiyonlu lez-

rezeke edilmeye çalışılmamalıdır, ancak lezyon non-eloquent 
korteks içindeyse ve cerrahi endikasyon epilepsi ise hemosi-
derin yüklü komşu parankim de rezeke edilebilir. Küçük seriler, 
medikal dirençli epilepsisi olan hastalarda hemosiderin yüklü 
komşu parankimin tamamen çıkarılmasının faydalı olduğunu 
göstermiştir (8,29). Temporal lob KM’leri olan hastalarda, nö-
bet sonuçlarını optimize etmek için KM rezeksiyonuna ek ola-
rak mezial temporal yapıların epileptik dokusunun rezeksiyonu 
gerekebilir (66). Ancak bu potansiyel faydalar, postoperatif de-
fisit riski açısından mutlaka dengelenmelidir. Derin yerleşimli 
veya beyin sapı KM’lerine sahip hastalar, postoperatif nörolo-
jik kötüleşme olabileceği ihtimaline göre değerlendirilmelidir. 
Postoperatif semptomlar genellikle hastanın kanama geçirdi-
ği dönemde yaşadıklarıyla benzerdir ve beyin sapı lezyonları 
olan hastaların semptomları ameliyat sonrası devam edebilir 
(43,64). Uzun vadeli sonuçlar olumlu yöndedir ve hastaların 
çoğu postoperatif dönemde, defisitlerinde iyileşme yaşar. 

Stereotaktik radyocerrahi (SRS, Gama-Knife) tedavisi ile kana-
ma frekansının önemli ölçüde seyreldiği gösterilmiş ve nöbet 
kontrolü sağlanmasında etki saptanmıştır. Bu tedavi yöntemi 

Tablo II: Kavernöz Malformasyonlarda Yönetim

Klinik Yerleşim yeri Tek veya çoklu 
lezyon Öneri

İnsidental/asemptomatik Herhangi Tek Gözlem

İnsidental/asemptomatik Herhangi Birden fazla Gözlem ve genetik test

Tek lezyon ve ilk nöbet Herhangi Tek Antiepileptik tedavi

Tek lezyon ve ilk nöbet Herhangi Birden fazla Antiepileptik tedavi ve genetik test

Medikal tedaviye dirençli epilepsi Supratentoriyal Tek Rezeksiyon

Medikal tedaviye dirençli epilepsi Supratentoriyal Birden fazla

Epileptojenik kaynak olarak 
tanımlanan tek bir lezyon varlığında 
rezeksiyon, saptanamazsa takip ve 

antiepileptik medikal tedavi

İlk kanama, fokal nörolojik defisit ile Non-eloquent serebral 
kortex ya da serebellum - Rezeksiyon

İlk kanama, fokal nörolojik defisit ile Derin veya eloquent 
serebral korteks - Gözlem veya nörolojik tablo ve 

yerleşim yeri uygunsa rezeksiyon a

İlk kanama, fokal nörolojik defisit ile Beyin sapı - Gözlem veya nörolojik tablo ve 
yerleşim yeri uygunsa rezeksiyon a

İlk kanama (büyük), fokal nörolojik defisit ile Spinal kord - Gözlem veya nörolojik tablo ve 
yerleşim yeri uygunsa rezeksiyon a

İlk kanama (küçük), minimal fokal nörolojik 
defisit ile Spinal kord - Gözlem

Tekrarlayan kanama,fokal nörolojik defisit ile Derin veya eloquent 
serebral korteks - Mümkünse rezeksiyon

Tekrarlayan kanama, fokal nörolojik defisit ile Beyin sapı - Mümkünse rezeksiyon

Tekrarlayan kanama, fokal nörolojik defisit ile Spinal kord - Mümkünse rezeksiyon

a. Nörolojik defisit cerrahi yaklaşıma bağlı olarak kötüleşmeyecek şekilde cerrahiye elverişli ise ve hematom kavitesi güvenli bir cerrahi koridora 
elverişli ise cerrahi önerilir.
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önce, benzer şekilde geçici dizartri ile kendini gösteren fokal 
bir nöbet geçirmiş. Bu olayın ardından yapılan incelemelerde, 
sol frontal lobda Broca alanının üzerinde 1 cm çapında bir 
kavernom tespit edilmiş ve takibe alınmış. Bilinen esansiyel 
hipertansiyon dışında bir hastalığı bulunmamaktaydı. Nöbet 
kontrolünü sağlamak ve kanama riskini azaltmak için hastaya 
cerrahi tedavi önerildi. 

Hastanın periyodik takiplerinde, MRG T2 sekansta, etrafın-
da belirgin hemosiderin halkası izleri barındıran KM lezyonu 
görüldü. Lezyon, sol inferior frontal girus, pars operkularis 
üzerinde, korteks yüzeyinden yaklaşım 7mm derinde konum-
lanmış şekilde ve 1,5 cm boyutunda, etrafındaki hemosiderin 
halkası ile birlikte izlendi. 

Hasta genel anestezi altında baş hafif sağa deviye pterional 
yaklaşıma uygun şekilde konumlandırıldı ve mini pterional kra-
niotomi sonrası sylvian fissür ve inferior frontal girus ortaya 
kondu. Lezyon ve giruslar USG ile görüldükten sonra mikros-
kobik şekilde lateral sulcus anterior asenden dalı takip edilerek 
trans-sulkal diseksiyon ile lezyona ulaşıldı ve etrafı dönülerek 
eksize edildi. Bipolar kullanmaktan mümkün olduğunca kaçı-
nıldı, yıkama ve fibriler selüloz ile kavitede koagülasyon sağ-
landı.

Ameliyat sonrası nörolojik muayenesi doğal gözlenen hasta-
nın, servis takibinin 3. gününde konuşmasında gerileme sap-
tandı. Hastanın sorulara yanıt vermesi kısıtlanmıştı ve bir afazi 
meydana gelmişti. Çekilen difüzyon MRG’sinde aynı taraf pars 
operkularis’in posterior bölümünde laküner bir enfarkt saptan-
dı. Uygun antitrombotik tedavi başlanan hastanın sonraki 1 
gün içinde konuşması normale döndü.

yonlardan kaynaklanan tekrar kanama oranı yaklaşık %60 
olarak rapor edilmiştir (27). Literatürün gözden geçirilmesi, 
hastaların %75’inden fazlasının cerrahi rezeksiyon sonrasında 
nöbetlerinin sonlandığını bildirmiştir (Engle sınıfı I). Nöbetsiz 
dönemin prognostik faktörleri arasında lezyon boyutunun 1.5 
cm’den küçük olması, görüntülemede yalnızca bir lezyon varlı-
ğı, total rezeksiyon yapılması ve ameliyat öncesi nöbet öyküsü 
bulunması yer alır (22,30). Ayrıca, sadece fokal nöbetleri olan 
hastaların, ikinci derece jeneralize nöbetleri olan hastalara kı-
yasla daha yüksek bir olasılıkla nöbetsiz döneme sahip olaca-
ğı öngörülebilir (22). Temporal lob kavernomaları için, nöbetle 
ilişkili sonuçları optimize etmek için kavernöz malformasyonun 
yanı sıra mezial temporal lobunun, amigdalasının ve/veya hi-
pokampusunun etkilenen kısımlarının çıkarılması gerekebilir 
(66). 

Eloquent alanlardaki lezyonlar için, cerrahi riskin titiz bir şe-
kilde değerlendirilmesi gerekir. Ancak risklere rağmen, bu 
lezyonlar, uzun vadeli pozitif sonuçlar düşünüldüğünde cer-
rahi yönünde karar verilip rezeksiyonu gerçekleştirilebilir. Bu 
karmaşık KM’lere sahip hastalar için etkili bir medikal tedavi 
mevcut değildir ve özellikle derin yerleşimli lezyonlarda semp-
tomatik yeniden kanama tabloyu kötüleştirir. Bu karmaşık mal-
formasyonlara sahip hastalar için en iyi sonuçları elde etmek 
için titiz preoperatif hazırlık ve optimal mikrocerrahi teknik 
gereklidir (32,46). Bu bağlamda kliniğimizde tedavi ve takibini 
yaptığımız, santral KM’si olan bir hastamızı sunmaktayız.

Olgu Sunumu

63 yaşında kadın hasta 1 hafta önce meydana gelen ve bir-
kaç saat içinde gerileyen dizartri şikâyeti ile başvurdu. 18 ay 

Şekil 1: Sol inferior frontal gyrus pars operkulariste yerleşmiş lezyon. A) Soldan sağa preoperatif koronal, aksiyal, sagittal T2 MRG. 
B) Soldan sağa postoperatif koronal, aksiyal, sagittal T2 MRG.
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Postoperatif 6. ayın sonunda, hasta herhangi bir nöbet aktivi-
tesi olmaksızın ve nörolojik defisit göstermeksizin stabil sey-
retti. Yapılan MRG takiplerinde, rezidüel lezyon saptanmadı 
(Şekil 1).

█  SONUÇ
Angioma Alliance Bilimsel Danışma Kurulu tarafından güncel 
olgu serileri incelenerek hazırlanan son konsensus sonuçları 
paylaşılmıştır. Genetik testler, gen mutasyonlarının tespitinde 
ve ailesel SKM vakalarının saptanmasında önemlidir. Tanıda 
MRG önemli olup gradient-eko ve SWI sekansları SKM’lerin 
tanısında büyük hassasiyet sağlamaktadır. Cerrahi müdaha-
le, semptomatik SKM’lerde epileptik nöbetlerin kontrol altına 
alınmasında etkili olabilir. Ancak cerrahi riskin, hastanın klinik 
durumu ve SKM’lerin konumuna göre değerlendirilmesi önem-
lidir

KM’ler, nüfusun %0,4 ila %0,5’ini etkileyen oldukça yaygın 
lezyonlardır. İki formda ortaya çıkarlar: izole lezyonlarla karak-
terize olan sporadik bir form ve çoklu lezyonlar ile otozomal 
dominant kalıtılarak ortaya çıkan familial bir form. Sinir sistemi-
nin her yerinde bulunabilirler, fokal kanama ve çevresel hemo-
siderin birikimi görülebilir, bu bugular MRG ile teşhis edilebilir. 
Semptomlar, supratentorial lezyonlarda tekrarlayan kanama 
veya tromboz episodları nedeniyle nöbet gelişmesi şeklinde 
ortaya çıkabilir veya beyin sapı, bazal gangliyon ve spinal 
korddaki lezyonlarda, tekrarlayan kanama nedeniyle oluşan 
fokal nörolojik defisitler olarak kendini belli edebilir. KM’lerin 
klinik seyri, semptomatik olup olmamasına ve lezyonların yeri-
ne bağlıdır. Kanama riskleri düşüktür buna karşın semptomatik 
lezyonlara sahip hastalarda tekrarlayan semptomatik kanama 
riski, kanama türüne ve kanama epizodundan sonra geçen 
süreye bağlı olarak değişir. Beyin sapı, bazal gangliyon ve spi-
nal kordda KM’leri olan hastalar, tekrarlayan kanamadan kay-
naklanan morbidite ve mortalite riski açısından en büyük risk 
altındadır. KM’nin cerrahi rezeksiyon kararı, klinik durum, lez-
yonun yeri ve ilişkili nöroşirürjikal morbidite riski göz önünde 
bulundurularak alınmalıdır. Cerrahi rezeksiyonun riski, KM’nin 
yerine bağlı olarak büyük ölçüde değişir ve bu nedenle cerrahi 
karar vermeyi etkiler.
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