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Arteriovenøse malformasjoner i hode- og halsregionen er relativt
sjeldne tilstander, men de kan gi opphav til livstruende blødninger. De
har stor variasjon i klinisk uttrykk og er en differensialdiagnose som det
er viktig å kjenne til for tannlegen.

I denne artikkelen presenterer vi en åtte år gammel jente med sym-
ptomer som ble tolket som apikal periodontitt, og hvor ekstraksjon av
tannen førte til en svært alvorlig blødning. Blødningen var forårsaket av
en arteriovenøs malformasjon i underkjeven og lesjonen ble først opp-
daget da tannen ble ekstrahert. Diagnostisering og behandling av arte-
riovenøse malformasjoner blir diskutert sammen med en litteraturgjen-
nomgang.

rteriovenøse (AV) malformasjoner består av prolifera-
sjoner av blodkar. Disse er medfødte utviklingsano-
malier som resulterer i at føtale arteriovenøse shunter

opprettholdes (7). De har en normal endotelcellesyklus og
veksten øker sammen med veksten av barnet. Dette skiller
dem fra hemangiomer, som viser en rask neonatal vekst på
grunn av endotelial proliferasjon og deretter en stopp i veks-
ten og ofte tilbakegang i puberteten (4–6, 8).

Hemangiomer er benigne svulster som består av en proli-
ferasjon av blodkar. Karene likner normale blodkar i en slik
grad at det er uklart om de representerer utviklingsanomalier,
ekte neoplasmer eller hamartomatøs overvekst (1–3). De utvik-
les fra mesodermalt vev og er medfødte. De fleste hemangi-

omer er lokalisert til huden, de vokser langsomt, og veksten
opphører når individet er utvokst. Mange går tilbake og for-
svinner i løpet av tenårene (4–6). Dette er av betydning
behandlingsmessig, da man helst avventer behandling av
hemangiomer til etter puberteten, mens det ved AV-malfor-
masjoner er viktig å stille diagnose og behandle så tidlig som
mulig. Veksten av AV-malformasjoner kan øke ved hemody-
namiske forandringer eller endokrin påvirkning.

Ca. 35 % av AV-malformasjonene involverer skjelettet (9).
Lesjonene er beindestruktive, kan innta store områder av
beinvolumet og være opphav til patologiske frakturer og livs-
truende blødninger. Litteraturen antyder en overhyppighet
hos kvinner, men kjønnsfordelingen er ikke entydig (2, 4, 8,
10). Gjennomsnittsalderen ved diagnose er 19 år.

Ca. en tredel av disse malformasjonene finnes i hode-/hals-
området. Udiagnostiserte lesjoner i kjevene kan føre til livs-
truende blødninger enten spontant eller uforutsett ved rutine-
behandling hos tannlege (2, 7, 11, 12). AV-malformasjonene
som forekommer i kjevene, har forbindelse med et stort antall
arterier og vener. Ofte vil det være en bløtvevskomponent i
overliggende hud og mukosa. Diagnostiseringen kan være
vanskelig, og første tegn på lesjonen kan være spontan blød-
ning fra gingiva (8, 9). Behandlingen av lesjonene er kom-
pleks og krever samarbeid mellom kirurg, røntgenlege og ofte
intensivavdeling. Behandlingen var tidligere preget av stor
morbiditet og mortalitet (3, 4, 12). I dag består den av selektiv
embolisering av tilførende kar, injeksjoner av sklerotiserende
stoffer, kyrettering av lesjonen, reseksjoner eller kombinasjo-
ner av disse behandlingsformene. Reseksjon i hode-/halsom-
rådet kan være mutilerende. Ofte er vitale strukturer involvert
i misdannelsen, slik at reseksjon ikke er mulig.

Pasientkasus
Hos en åtte år gammel pike, tidligere frisk og uten medisinbruk
eller kjente allergier, ble det ved en rutinekontroll hos tannlege
funnet at tann 36 var lett mobil med hevelse i tannkjøttet buk-
kalt. Det var tidligere notert at samtlige 6-årsmolarer hadde
emaljehypoplasier. Tannrøntgen viste en diffus oppklaring api-
kalt for tann 36 (Fig. 1). Disse funnene, samt at pasienten hadde
trangstilling i underkjeven, gjorde at det ble besluttet å ekstra-
here tannen. Tannen lot seg lett fjerne, men dette resulterte i en
dramatisk blødning fra alveolen. Denne lot seg ikke stanse med
vanlig kompresjon. Pasienten ble transportert i ambulanse til
sykehus og lagt i generell anestesi for å få kontroll med blød-

A



DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2005; 115 NR 7 383

ningen. Ekstraksjonsalveolen ble tamponert med lokalt hemostatikum
og man oppnådde hemostase. Pasienten kunne utskrives etter tre da-
ger i god allmenntilstand. Serum hemoglobin (Hb) ved utskrivelsen
var 10,9 g/dL (normalområdet for barn er mellom 11,5 og 15,5). En ny,
akutt og kraftig blødning i munnhulen oppsto ni dager senere om nat-
ten mens pasienten sov. Hun ble igjen brakt til sykehus i ambulanse. I
generell anestesi ble det foretatt ny tamponering med hemostatika og
suturering. Postoperativ Hb var nå 8,2 g/dL. På grunn av faren for ny
blødning, ble pasienten neste dag overflyttet til Haukeland universi-
tetssykehus. Ved innkomsten var hun blek, men våken og orientert.
Allmenntilstanden var nedsatt, og hun var svært engstelig. Hun hadde
en temperatur på 38,3 og hemoglobin på 8,2 g/dL, for øvrig var det
normale kliniske forhold. Hun ble undersøkt med ortopantomogram
(OPG), computertomografi (CT) og magnetresonans (MR). OPG ga
uklare funn i venstre corpus mandibula (Fig. 2). CT-undersøkelsen vis-
te manglende trabekler i samme område. MR viste signalendring i
beinmarg, men ingen tegn på arterie- og venehypertrofi eller øket
kontrastopptak. På grunn av kliniske funn med mistanke om en AV-
malformasjon, ble det utført angiografi av arteria carotis externa (Fig.
3). Denne viste en arteriovenøs malformasjon i alveolarprosessen re-
gio 34–36 med a. alveolaris inferior og submentale gren av a. facialis

som forsyningskar. Ved hjelp av angiografi ble begge arteriene embo-
lisert med polyvinylalkoholpartikler (PVA) i størrelse 350–500 mikro-
meter (Fig. 4). Dagen etter ble det gjort en eksisjon av lesjonen i gene-
rell anestesi, samt ekstraksjon av tann 75. Det blødde noe mer enn
normalt under inngrepet, men det var ikke patologisk blødning. Man
lokaliserte da ytterligere to tilførende kar som ble koagulert. Sårhulen
ble pakket med Surgicel‚ og lukket primært. Pasientens Hb postopera-
tivt var så lav som 6,8 g/dL. Det postoperative forløpet var ukompli-
sert. Pasienten hadde en del hevelse, men det var normal farge i over-
liggende hud. Det var ingen etterblødning, men pasienten hadde ned-
satt følelse i venstre underleppe. Pasienten ble utskrevet etter en uke i
god allmenntilstand og med stigende hemoglobinverdier. Ved kontroll
14 dager etter utskrivelsen var det partiell nekrose i lappen som dekket
alveolen. Etter salvetamponering tilhelte dette ukomplisert. Det opp-
stod ikke nye blødninger. Ved kontroll etter seks måneder var det pen
benoppfylning i tidligere defekt, men fremdeles nedsatt sensibilitet i
venstre underleppe (Fig. 5). Videre kontroll blir foretatt hos pasientens
tannlege.

Diskusjon
Arteriovenøse malformasjoner representerer en stor utfordring så vel
diagnostisk som behandlingsmessig. Størrelsen av defekten øker

Fig. 1. Tannrøntgen tatt hos egen tannlege før ekstraksjon av 36 hos
en åtte år gammel pike. Det er osteolyse apikalt for 36.

Fig. 2. Ortopantogram tatt preoperativt.

Fig. 3. Superselektivt angiogram av submentale grein av a. facialis.
Typisk for AV-malformasjonene er et buktet forløp av karet.

Fig. 4. Etter embolisering er submentale grein og proksimale tilførsel-
kar (pil) obliterert.
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proporsjonalt med barnets vekst. Økningen fremmes av lokale he-
modynamiske faktorer. På grunn av en sentral kanal med noe lavere
trykk enn i de omgivende, tilførende blodkarene, blir det en trykk-
gradient som virker som drivkraft for utvikling av flere tilførende
kar (4). Det høye blodtrykket i selve lesjonen og de mange mulighe-
ter for kollateral tilførsel gjør behandling vanskelig. Før man hadde
muligheter for angiografi og selektive radiografiske teknikker, døde
ca. 70 % av pasientene som følge av blødningskomplikasjoner (4,
12).

Diagnostikk
AV-malformasjoner presenterer seg på ulike måter. Som oftest er le-
sjonene asymptomatiske, særlig i tidlige stadium, med utvikling av
livstruende blødning som første kliniske tegn (7, 12). Andre tegn kan
være trykkhodepine, vag smerte, pulsasjoner, øreverk, tannverk, ne-
seblødning, hevelse, asymmetrier, tannmobilitet, gingivale blødnin-
ger og løsning av tenner (1). Ved større lesjoner kan det være følbar
puls lokalt, for pasienten hørbar pulsasjon, forhøyet lokal tempera-
tur og forhøyet systolisk trykk samtidig med lavt diastolisk trykk (11,
12). Det vanligste er likevel at pasienten ikke registrerer noen større
ubehag eller symptomer. Vaskulære malformasjoner er tilstede ved
fødselen, men blir ikke klinisk relevante før i tidlige barneår. Mis-
dannelsen kan bli diagnostisert alt i syvårsalder, men er mer vanlig
fra tiårsalder. Uten behandling vil proliferasjonen fortsette og lesjo-
nen kan oppnå stort omfang. Vaskulære malformasjoner i hode- og
halsområdet kan hemme viktige funksjoner som respirasjon, tale,
syn og hørsel, og de kan være kosmetisk skjemmende. Tidlig dia-
gnose og behandling er nødvendig for å stanse prosessen og unngå
for stor mutilering (3, 7, 11).

En langsomt voksende, asymmetrisk ekspansjon av mandibula
eller maksilla er den vanligste årsaken til at pasienten søker behand-
ling hos tannlegen. Spontane blødninger fra gingiva er også vanlige.
Man kan finne parestesier eller smerte og ofte mobilitet i involverte
tenner. Røntgenologisk vil AV-malformasjoner oftest vise seg som en
multilokulær oppklaring eller med «såpeboblemønster». De kan opp-
tre som en avrundet, radiolucent lesjon med beintrabekler strålende
sentralt fra lesjonen. Cysteliknende radiolucenser er mer sjelden. Dif-
fuse oppklaringer, uten definerte avgrensinger, forekommer også
(1–3, 11). Resorpsjon av tannrøtter er rapportert (3, 10–12). CT-
undersøkelse er et godt hjelpemiddel for å definere utstrekningen av
lesjonen. MR er nyttig for å differensiere mellom hemangiomer og
AV-malformasjoner, samt gi relasjon til andre vevssjikt i bløtvevet
(9, 10). Angiografi er den sikreste metoden for å bestemme lokalisa-
sjon og blodgjennomstrøming. Undersøkelsen kan skille mellom lav-
og høytrykkslesjoner, og være til hjelp for visualisering ved emboli-

sering. Høytrykkslesjoner representerer den alvorligste varianten.
Man kan ved hjelp av angiografi avgjøre hvilke årer som forsyner
lesjonen og den relative venøse flow, samt tilstedeværelse av even-
tuelle AV-shunter (1, 8, 13).

Man anbefaler ikke å ta biopsi for å få bekreftet diagnosen. Det er
rapportert tilfeller der diagnosen AV-malformasjon ikke ble vurdert
og der biopsi har ført til fatale blødninger. En artikkel beskriver en
pasient som mistet 1,6 liter blod i løpet av fem minutter (2). «By the
time the tissue reaches the laboratory, the fate of the patient is usu-
ally decided…» (11). Man anbefaler å forsøke aspirasjon av en ossøs
defekt før en eventuell biopsi ved mistanke om en AV-lesjon. Dersom
sprøyten fylles raskt opp med blod, styrkes mistanken og ytterlige
undersøkelser bør foretaes.

Differensialdiagnoser
Siden det kliniske uttrykket av denne lesjonen er så variabelt, må
man ta høyde for en rekke differensialdiagnoser, som dentale granu-
lomer, cyster, ameloblastom, myxom, multiple myelomer, kjempe-
celletumor, fibrøs dysplasi eller osteogent sarkom (2, 10, 12).

Terapi
Flere behandlingsalternativer er foreslått i litteraturen, alle rappor-
terer om gode resultater. Valg av behandlingsmåte er avhengig av
størrelse og lokalisasjon på lesjonen, pasientens alder og risiko for
komplikasjoner. Det er viktig før behandling å ha en forståelse av le-
sjonen og vite hvilke andre strukturer som er involvert.

Strålebehandling har blitt foreslått der kirurgisk behandling er
vanskelig pga. lesjonens lokalisasjon eller utstrekning. Strålingen
kan føre til regresjon av lesjonen, men er oftest ikke kurativ. Lesjo-
nen består oftest av modne celler, disse kan derfor være stråleresis-
tente. Dessuten kan stråling medføre forstyrrelse av vekstsentre,
tannutvikling og spyttkjertler, samt malign omdannelse (3, 6, 10).
Denne formen for behandling har derfor mest historisk interesse.

Sklerotiserende stoffer har blitt injisert i lesjonene. Disse stoffene
fører til en inflammasjonsreaksjon i endotelet, som igjen fører til en
fibrotisering og obliterasjon av karet. I lesjoner med høy gjennom-
strømning vil stoffene imidlertid transporteres videre for raskt til å
ha god nok effekt (3, 10). Ligering av tilførende kar anbefales ikke,
da dette ikke er tilstrekkelig for å stoppe blødning og dessuten kan
føre til shunting av blodet til andre kar med en alvorligere lesjon som
resultat.

Embolisering av store tilførende kar ved hjelp av angiografi er
teknisk vanskelig og har visse komplikasjonsfarer, bl.a. embolisering
av lunge- eller hjernekar (3, 10). Embolisering av tilførende kar har
bare en midlertidig effekt før kollateral tilførsel utvikles. Etter 72
timer er det påvist åpning av nye kar. Derfor brukes denne teknikken
i forbindelse med kirurgi. Når tilførselen til defekten blokkeres i den
proksimale delen av et tilførende kar, uten samtidig å blokkere til-
førselen i selve misdannelsen, vil gjenværende tilførselskar øke i
størrelse for å kompensere nedgangen i gjennomstrømning. Dette
betyr at behandling som ikke tar seg av den sentrale delen av den
vaskulære malformasjonen, vil føre til økning i kollateral sirkula-
sjon, som igjen vil gjøre behandlingen vanskeligere (2). Det er rap-
portert tilfeller med vevsnekrose etter embolisering (2, 3, 6).

Kirurgi i kombinasjon med embolisering er den mest aksepterte
behandlingen for AV-malformasjoner i hode- og halsområdet. Flere
ulike teknikker beskrives, fra utskrapning av defekt blodkar til resek-
sjoner. Anbefalt behandling i dag er embolisering av tilførende kar,
etterfulgt av kyrettasje innen 72 timer etter denne. Man mener at ved
å fjerne den sentrale AV-malformasjonen, stopper man dannelsen av
nye tilførende kar, som skjer via negativt trykk. Dermed vil man få

Fig. 5. Ortopantogram tatt 6 måneder postoperativt.
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innvekst av bein i defekten og sparer pasienten for senere omfat-
tende kirurgi og rekonstruksjoner. Inngrepet bør foretas med hypo-
tensivnarkose, og blodreserver for transfusjon.

English summary

Gjerde C, Hansen OC, Kråkenes J, Tornes K.
Arteriovenous malformation of the mandible

Nor Tannlegeforen Tid 2005; 115: 382–5.

Arteriovenous malformations in the jaws are rare lesions that are
difficult to detect on radiographs. The clinical presentation is often
nonspecific. They are associated with significant morbidity and mor-
tality due to potential for massive blood loss. A case report of a ar-
teriovenous malformation in a 8 year old girl is presented along with
a literature review. Early warning signs are discussed and treatment
is described.
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