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ÖZ 

Omurilik kavernöz malformasyonları manyetik rezonans görüntüleme öncesi dönemde nadir lezyonlar olarak değerlendirilmekteyken, 
manyetik rezonans görüntülemenin yaygın kullanımı ile beraber iyi bilinen bir myelopati nedeni olarak kabul edilmektedirler. Kavernöz 
malformasyonlar omurga ve omurilik vasküler malformasyonlarının yaklaşık %5-12’sini ve hem otopsi hem de cerrahi hasta dizilerinde tüm 
omurga ve omurilik lezyonlarının %3-5’ini oluştururlar. En sık torakal bölgede görülürler. Omurilik kavernöz malformasyonlarında belirtilerin 
başlangıcı genellikle akut, hızlı gelişimli ve aralıklı ataklarla giden üç durumdan birine uymaktadır. Akut kliniği oluşturan ana neden genellikle 
sızma tarzındaki kanamalar ve buna bağlı perilezyonel ödemdir. Manyetik rezonans görüntüleme tanıda seçilecek yöntemdir. Tedavileri 
cerrahidir ve cerrahide mutlaka tam çıkarılmaları amaçlanmalıdır.       
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ABSTRACT 

Spinal cord cavernous malformations were considered as rare lesions in the pre magnetic resonance imaging era, but after using magnetic 
resonance routinely, they are accepted as one of a well known the reason of myelopathy. Cavernous malformations account for about 5 to 12% 
of spinal cord vascular malformations and 3 to 5% of all spine and spinal cord lesions in surgical and autopsy series. They are most frequently 
located at the thoracic region. Onset of symptoms of spinal cord cavernous malformations usually falls into one of three patterns, acute 
onset, progressive and episodic. Acute onset neurological deficits usually are due to oozing from the lesion and perilesional edema. Magnetic 
resonance imaging is a procedure of choice. Treatment is surgical and aim of surgery should be always total excision.      

KEYwORdS: Cavernoma, Myelopathy, Spinal cord cavernous malformations, Surgery

Yazışma Adresi: uygur Er   /  E-posta: uygurer@gmail.com  

uygur Er1, Serkan şiMşEK2   

1Özel Koru Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara, Türkiye
2Sincan Lokman Hekim Hastanesi, Nöroşirürji Kliniği, Ankara, Türkiye

omurilik Kavernöz malformasyonları 
Cavernous Malformations of the Spinal Cord

GİRİŞ

Kavernöz malformasyon (KM), kavernöz anjiom veya 
kavernomlar nöral veya glial eleman içermeyen, tek sıralı 
endotel ile döşeli vasküler malformasyonlardır (9). Bir omurilik 
KMunun ilk kez Schultze tarafından tanı konularak, ameliyat 
edildiği 1912 yılından (14), manyetik rezonans görüntümle 
(MRG) tekniğinin yaygın olarak kullanılmaya başlandığı 
1980’lere kadar, omurilik KMları çok nadir görülen lezyonlar 
olarak değerlendirilmekteydi. İlgili yazında 1985 yılına kadar 
sadece 19 olgu bildirilmiştir (12). 

MRG’ nin yaygın kullanıma girmesi ile beraber bu hastalıktaki 
tanı güçlüğü büyük ölçüde aşılmış ve daha 1990’lara 
gelinmeden bazı hasta dizileri oluşmaya başlamıştır (3,10). 
Günümüzde omurilik KM özellikle genç erişkinlerde myelopati 
nedeni olarak iyi tanınan bir patolojidir. KMlar intramedüller 
oldukları gibi, vertebrada ve ekstramedüller alanda da 
yerleşebilirler (6).

EPİDEMİYOLOjİ

KMlar omurga ve omurilik vasküler malformasyonlarının 
yaklaşık %5-12’sini ve hem otopsi hem de cerrahi hasta 
dizilerinde tüm omurga ve omurilik lezyonlarının %3-5’ini 
oluştururlar (7,10). Omurilik KMları genellikle 30-40 yaşlar 

arası belirti verirler. Erişkin yaş grubunda kadın-erkek 
eğiliminde bazı yazarlarca kadın ağırlığı saptanmış olmasına 
karşın diğerlerinde eşitlik söz konusudur (2,4). Yaklaşık 
%10’u pediatrik çağda görülür ve bu çağda cins ayrımı 
saptanmamıştır (5). 

KM omuriliğin her bölgesinde yerleşebilir, ancak en sıklıkla to-
rakal bölgede görülürken servikal bölge ikinci sıradadır (12). 
Cauda equina ve conus medullaris yerleşimi ise daha nadirdir 
(6). Bir omurilik KMu saptandığında merkez sinir sisteminin 
diğer bölgelerinde de olma olasılığının fazla olduğuna dair il-
gili yazında birçok rapor vardır (1,16). Cilt, böbrek ve karaciğer 
anjiomlarının da sıkılıkla eşlik ettikleri bildirilmektedir (6,8,10).

KLİNİK

Omurilik KM kliniği oldukça değişken olmakla beraber 
belirtilerin başlangıcı genellikle akut, hızlı gelişimli ve aralıklı 
ataklarla giden üç durumdan birine uymaktadır (10,18). 
Semptomatik omurilik KMlarının kanama oranı lezyon başına 
%1.4/yıl olarak hesaplanmıştır (12).       

Nörolojik belirtilerin akut başlangıcından lezyon içine veya 
çevresine olan kanamalar sorumludur. Bu düşünce cerrahi 
sırasında görülen omurilik içi kanamalarla doğrulanmıştır 
(11,12). Hastalar motor veya duyusal kayıplarla veya mesane, 
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barsak bozuklukları ile gelebilirler. Yaklaşık yarısında ağrı 
önemli bir belirti olarak mevcuttur. Hamilelik, travma, ağır 
kaldırma, zorlayıcı aktiviteler ile olan ilişkisinin rastlantısal mı 
yoksa tetikleyici faktör olarak mı olduğu açıklık kazanmamıştır. 
Cauda lezyonlarında ve yüzeyel yerleşimlilerde subaraknoid 
kanama olabilir (15). 

Nörolojik işlevlerde yavaş gelişen bozulma ile seyir 
intrameduller lezyonların %41’inde görülür (18). Tekrarlayan 
küçük kanamalar veya artan tromboz bu klinik gelişimden 
sorumludur. Hemosiderinin nörotoksik etkisi ve çevre 
mikrodolaşım üzerine olan etkisi giderek artan myelopatiyi 
açıklayabilir. KM gibi düşük akımlı şantlarda arteryal çalma 
veya venöz hipertansiyonun artan myelopatiyi açıklamada 
rolü yoktur. 

Ataklarla gelen ve adım adım gelişen nörolojik bozulma 
omurilik KMlarında %30 görülür (18). Bu klinik diğer 
demyelinizan hastalıkları taklit eder. Ataklar arasında kısmi 
düzelmeler görülür. Cerrahi sırasında lezyon içinde görülen 
değişik yaşlardaki kanamalar bu tip kliniğin açıklamasıdır. 
Tekrarlayan kanamalar ve çevre dokudaki hemosiderin 
sonuçtan sorumludur. 

Nadiren subaraknoid aralığa minimal sızma tarzında asemp-
tomatik kanamalar sonucu hidrosefali gelişebilir. Bu durumda 
BOS protein içeriği de yüksek olarak izlenir (13).

TANI

Omurilik KMlarında belirtilerin tanıdan önce yaklaşık ortanca 
32 ay mevcut olabildiği bilinmektedir (12). Ancak MRG’ nin 
kullanıma girmesi ile bu süre kısalmıştır. Bilgisayarlı tomografi 
(BT) ve myelografinin omurilik KM tanısında duyarlılığı azdır. 

Ancak omuriliğin şüphelenilen kısmında bir genişleme, 
dolayısıyla da intramedüller bir lezyona işaret ederler. Aksiyal 
BT de kanama ve kalsifikasyonlar görülebilir. 

MRG tanıda seçilecek yöntemdir. Omurilik KMları ile 
beyin KMları MRG özellikleri arasında fark yoktur. Değişik 
aşamalardaki trombüs formasyonu, organizasyon, kan ve 
kan ürünleri ile dolu vasküler boşluklar tipik görünümleridir 
(Şekil 1A, B). Besleyici veya drenaj kanalları görünmemektedir. 
İçlerinde nöral doku bulunmaması gelişimsel vasküler 
anomalilerden ayırır. İntramedüller lezyonlar ayrı bir merkez 
çekirdeğe sahiptir. Sinyal intensiteleri heterojendir. Bunu T2A 
görüntülerde hipointens çevre dokusu izler. Eğer perilezyonal 
ödem varsa bu T2A görüntülerde intensite artışı şeklinde 
izlenir. Çevre ödem en iyi “short tau inversion recovery” (STIR) 
sekansında hiperintensite şeklinde görülür (17), (Şekil 2). 

TEDAVİ 

Semptomatik hastaların büyük çoğunluğunda nörolojik 
bozulmalar izlenir. Aktif tedavi nörolojik kayıpları azaltmak 
ve semptomların gelişimini önlemeye yönelik olmalıdır. 
Gelişecek myelopatinin önlenmesi de diğer bir amaçtır. 
Omuriliğin küçük kesit alanı göz önüne alınırsa çok küçük 
bir genişlemenin bile çok kötü sonuçlar doğuracağı unutul-
mamalı ve gelecek kanamaları önlemek için hastaya cerrahi 
tedavi planlanmalıdır. Omurilik KMunun doğal gidişatı henüz 
bilinmediğinden asemptomatik veya hafif belirtilerle ataklar 
atlatan hastalarda da tedavi endikasyonu mevcuttur. 

Kısmi çıkarılan lezyonlar yeniden kanamaya meyillidir ve 
myelopati gelişimi ve nörolojik bozulma nedenidirler. Bu 
nedenle cerrahi tedavide amaç lezyonu tam çıkarmak 
olmalıdır (12).

Şekil 1: Torakal 
omurilikte 
genişlemeye 
neden olmuş, 
düzgün sınırlı 
ve heterojen 
görünümlü 
lezyonun 
sagittal T1A 
(A) ve T2A (B) 
kesitleri. 
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Omurilik küçük kesit alanında bir hayli fazla kıymetli 
yapıyı barındıran bir organdır. Omurilik lezyonlarında 
izlenecek cerrahi taktikte bu durum daima göz önünde 
bulundurulmalıdır. Giriş noktası olarak genellikle lezyonun 
pial yüzeye ulaştığı yer seçilir ve bu nokta dorsal kök giriş 
noktası veya dorsal medyan sulkus gibi en kolay feda 
edilecek nöral traktusun geçtiği yer olabilir. Bunu belirlemede 
kullanılacak görüntüleme tekniği aksiyal T1A MRG’ dir (Şekil 
3). Posterior yaklaşım teknikleri omurilik KMlarının çoğunun 
çıkarılmasında yeterli olurlar.    

Cerrahinin hemen sonrasında nörolojik bozulma görülmesi 
nadir değildir ve bu bozulmaların büyük kısmı geçicidir (12). 

PATOLOjİ

Lezyonların makroskopik görünümü karaduta benzer şekil 
ve renktedir. Etrafında gliozis ve eski kanamalardan kalma 
hemosiderin halkaları bulunur. İçi sinüzoidal boşluklarla 
karakterizedir. Bu boşluklar kollajen, fibröz adventisia veya 
dejenere hyalin ile ayrılabilirler ve düz kas veya elastik lif 
içermezler (6,12). Kalsifikasyon nadiren görülür (Şekil 4). 

SONUÇ

MRG’ nin yaygın kullanımı ile omurilik KMlarında tanı güçlüğü 
kalmamıştır. Artık çok bilinen bir myelopati nedenidirler. Te-
davileri cerrahidir ve cerrahide amaç lezyonu tam çıkarmaktır.    
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