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ABSTRACT
Arteriovenous malformations are direct 
communications between the arterial and 
venous circulations without the usual pas-
sage through the capillary net. They are 
frequent type of intracranial vessel mal-
formations and the most frequent cause of 
spontaneous intracranial hemorrhage in 
young adults. Endovascular treatment of 
cerebral AVMs with superselective embo-
lisation with cyanoacrilyc acid means safe 
and effective alternative treatment paths 
to microsurgery. Endovascular treatment 
in combination with radiosurgery could 
be in the future the method of choice in 
therapy of cerebral AVMs.

POVZETEK
Arteriovenske malformacije (AVM) so 
neposredna povezava arterijskega `ilja z 
venskim, brez pretoka krvi skozi kapilarno 
mre`je. So pogosta oblika malformacij 
mo`ganskega ̀ ilja in so najpogostej{i vzrok 
spontanih znotrajmo`ganskih krvavitev 
pri mladih odraslih. Intervencijsko zno-
traj`ilno zdravljenje AVM mo`ganskega 
o`ilja s superselektivno embolizacijo s ci-
anoakrilatnim polimerizatom predstavlja 
u~inkovit dopolnilni na~in uveljavljeni 
mikrokirur{ki terapiji. Skupaj z radioki-
rurgijo pa gre verjetno tudi za prevladujo~i 
na~in zdravljenja AVM v prihodnosti. V 
~lanku smo prikazali primer interven-
cijskega znotraj`ilnega zdravljenja AVM 
mo`ganskega ̀ ilja z embolizacijo s teko~im 
polimerizatom (zmesjo N-butil cianoakri-
lata in lipiodola).
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Slika 1: Prikaz AVM mo`ganskega `ilja v temporalnem predelu (pu{~ica) s 3DCT-VR. 
Pogled na lobanjsko bazo od zgoraj navzdol.
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Uvod

Mo`ganske AVM sodijo v skupino neneoplasti~nih 
`ilnih tvorb v osrednjem `iv~evju (1). Zgrajene so iz 
bolezenskih `ilnih elementov, katerih posledica je ne-
posreden arteriovenski stik oz. prehod brez obi~ajne 
kapilarne mre`e (2, 3). Sestavljajo jih polnilne arterije, 
osrednji plete` (nidus) in odvodne vene.

Polnilne arterije, ki napajajo ve~ji del malformacije, 
imenujemo glavne polnilne arterije. Ostale arterije, ki 
polnijo AVM, imajo manj{i vpliv na malformacijske 
predele. Glavne polnilne arterije so {ir{ega premera in 
imajo hitrej{i pretok. Polnilne arterije so la`je dostopne 
za katetrsko embolizacijo in AVM s takim ustrojem imajo 
bolj{o terapevtsko prognozo (4).

Psevdoterminalne polnilne ̀ ile dobivajo kri iz okol-
nih normalnih arterij zaradi “sesalnega” u~inka AVM. 
Angiografsko se te ̀ ile prika`ejo le s subtilnim vhodnim 
brizgom neopacificirane krvi. Prepoznava pseudoter-
minalnih polnilnih `il je pomembna zaradi ishemi~-
nih zapletov, saj se med samo embolizacijo spreminjajo 
hemodinamski pogoji (5). V teh primerih je vsekakor 
priporo~ljivo uporabiti pred vbrizganjem cianoakrilat-
nega lepila test z amobarbitalom, ki nam pomaga pre-
poznati zaradi na~rtovane embolizacije ogro`ene predele 
mo`ganov (6).

Nidus (osrednji plete`) AVM je vstavljen med naj-
bolj oddaljeno polnitveno arterijo in najbli`jo drena`no 
veno, ki ju je {e mogo~e prepoznati (4, 5). Sestavljen je 
iz enega ali ve~ angiografsko prikazanih ̀ ilnih predelov 
razli~nih velikosti. Vsak predel ima eno drena`no veno 
in eno ali ve~ polnilnih arterij (4, 7).

Venski odtok AVM je lahko globok ali povr{inski. Kri 
iz povrhnjih AVM odteka po povrhnjih venah mo`gan-
ske skorje, medtem ko poteka globoki odtok po globokem 
venskem sistemu. Povr{inske AVM s subkortikalnim 
{irjenjem pa se lahko drenirajo po obeh sistemih (8). 
Zaradi povi{anega tlaka na venski strani pride do po-
javljanja venskih ektazij. Te ob nihanjih tlaka lahko 
po~ijo, kar lahko povzro~i krvavitev, venski infarkt, 
venski zastoj ali u~inek mase zaradi venske dilatacije 
(4, 5, 9, 10, 11, 12).

Ocenjeno je, da se mo`ganske AVM v ZDA pojavljajo 
pri 0.2-0.8% prebivalstva (5). Klini~no se najpogosteje 
ka`ejo s krvavitvijo, z epilepti~nimi napadi, z napredujo~-
imi nevrolo{kimi izpadi ali z glavobolom (1). Letna stop-
nja krvavitve nezdravljenih AVM je ocenjena s 4% (13). 
Mo`nost razpoka in posledi~ne krvavitve po Spetzler-
Martinovi lestvici je ve~ja, kadar malformacija vsebuje 
anevrizmatske raz{iritve ali zo`itve ̀ ilne stene, globoke 

drena`ne vene ali le`i v zadnji kotanji (tabela 1) (1). 
Velikost AVM je ocenjena kot dejavnik ve~jega tveganja 
za krvavitev, saj je znano, da majhne AVM zakrvavijo prej 
kot velike (14, 15). Nagnjenost k epilepti~nim napadom 
je pogosta, zlasti kadar le`i AVM v temporalnem re`nju 
ali v motorni progi (5, 16). Nevrolo{ki izpadi so posledica 
hemodinamskega krade`a, arterijskih zo`itev, venske 
hipertenzije ali u~inka mase zaradi venozne dilatacije ali 
varic. Glavoboli so pogosto posledica hemodinamskih 
sprememb meningealnega `ilja v povezavi z AVM ali 
raz{irjenimi ̀ ilami ob meningah ter manj{imi, klini~no 
neopaznimi krvavitvami (5).

Lego in ̀ ilno zgradbo lezije prika`emo pred posegom 
s selektivno angiografijo in magnetno resonanco (MR). 
Angiografska preiskava mo`ganske AVM zahteva {tiri-
`ilno angiografijo in dodatne projekcije zunanjih karo-
tidnih arterij zaradi to~ne razmejitve zajetih podro~ij. 
Oceniti moramo dovodne arterije, odto~ni venski del 
malformacije, kot tudi preostali venski odtok, hitrost 
pretoka v leziji ter ugotoviti velikost osrednjega plete`a, 
njegovo obliko in ̀ ilno zgradbo (8). Preiskava z MR nam 
omogo~a bolj{e razumevanje topografskega polo`aja, 
velikosti in geometrije mo`ganske AVM, kot tudi pros-
torsko oceno glavnih `il malformacije. Priporo~ljiva je 
tudi MR angiografija s kontrastnim sredstvom (17).

Za embolizacijo osrednjega plete`a AVM uporabljamo 
cianoakrilatni polimerizat. Ta v stiku s krvjo polimerizira 
in se zlepi z `ilno steno. Z njim dose`emo trajno zaporo 
`ile (18, 19). Uporabimo lahko tudi delce polivinilne-
ga alkohola, ki jih uporabimo za zapiranje manj{ih `il 
(20), ko smo z akrilnim lepilom `e embolizirali glavni 

Tabela 1: Spetzler-Martinova lestvica za napovedovanje operativnih 
nevrolo{kih zapletov AVM. Lestvica ima 5 razredov. [tevilo zbranih 
to~k opredeli AVM. V razredih 1, 2 in 3 je tveganje trajne, ve~je 
nevrolo{ke prizadetosti zanemarljivo. V razredih 4 in 5 pa imajo 
bolniki slab{e mo`nosti, saj pride pri 22% in 17% do ve~je nevro-
lo{ke prizadetosti.

Zna~ilnosti AVM Zbrane to~ke
Velikost arteriovenske malformacije
   Majhna (< 3 cm) 1
   Srednja (3-6 cm) 2
   Velika (> 3 cm) 3
Elokventnost mo`ganov v bli`ini
   neelokventni 0
   elokventni 1
Vzorec venske drena`e
   Samo povr{inska drena`a 0
   Globoka drena`a 1
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del osrednjega plete`a. Platinaste zanke, ki se prav tako 
lahko uporabljajo za embolizacijo, so u~inkovite pred-
vsem pri arteriovenskih fistulah s hitrim pretokom. Z 
njihovo uporabo upo~asnimo pretok in tako omogo~imo 
varno uporabo akrilatnega lepila (21, 22).

Primer

Bolnika starega 50 let je nevrolog napotil na ra~unalni-
{ko tomografijo (CT) mo`ganov zaradi sedem let trajajo~-
ih epilepti~nih napadov. Sprva je imel dva napada tipa 
grand mal, po terapiji s tegretolom pa so se za~eli napadi 
z obra~anjem o~i navzgor in s kratkotrajno odsotnostjo, 
ki pa se je bolnik ni zavedal. Bolnikov nevrolo{ki in 
du{evni status sta bila v mejah normalnega. CT mo-
`ganov je pokazal do 4 mm velike kalcinacije v desnem 
temporalnem re`nju. Za natan~nej{o opredelitev je bila 
opravljena {e MR preiskava mo`ganov, ki je pokazala 
AVM v desnem temporalnem re`nju. Za hemodinam-
sko oceno AVM sta bili narejeni {tiri`ilna angiografija 
z dodatnimi projekcijami in CT angiografija (CTA) s 
trirazse`nim prostorninskim vzor~enjem (3DCT-VR) 
in trirazse`no rekonstrukcijo v MIP (maximum intensity 
projections) tehniki. Preiskave so pokazale patolo{ke 
spremembe `ilja desno temporalno. Iz bolezensko spre-
menjene veje desne arterije cerebri medije so se polnili 
do 1 cm {iroki venski konvoluti oziroma raz{irjene vene 
(sliki 1 in 2). Venska drena`a malformacije je potekala 
po povrhnjih venah. Bolniku je bilo predlagano zno-
traj`ilno zdravljenje z embolizacijo malformacije. Poseg 
je bil narejen v dveh delih s 6 mese~nim presledkom. 

V prvem delu je bilo po mikrokatetru, uvedenem skozi 
desno arterijo cerebri medijo v polnitveno arterijo AVM, 
vbrizgano cianoakrilatno lepilo. S tem je bila zaprta pri-
bli`no polovica AVM. V drugem delu je bila z enakim 
postopkom in lepilom zaprta {iroka polnilna arterija 
AVM (delno v predelu osrednjega plete`a in delno tudi 
v predelu venskega iztoka AVM). Kontrolni angiogram 
po zaklju~ku posega je pokazal mo~no upo~asnjen pretok 
ter upo~asnitev pretoka kontrastnega sredstva v arte-
rijskem in venskem delu AVM (slika 3). Malformacija 
je bila tako v celoti izklju~ena iz obtoka. [est mesecev 
po zadnjem posegu je bilo opravljeno kontrolno MR 
slikanje mo`ganov, ki je pokazalo v T 1 sekvenci manj{e 
hiposignalno podro~je v predelu srednje kotanje desno, 
kjer je bila locirana AVM. MR angiografija je pokazala, 
da je bila malformacija tudi ob kontrolnem pregledu v 
celoti izklju~ena iz obtoka. Bolnik v ~asu posega in po 
njem ni imel nevrolo{kih te`av.

Razprava

Do sedaj smo z emboliziranjem AVM zdravili 10 bolni-
kov. Zapletov nismo imeli. Bolniki so po posegu le`ali 
na nevrolo{kem oziroma nevrokirur{kem oddelku in 
bili tudi po odpustu spremljani in vodeni pri nevrologih 
in nevrokirurgih. V {tudiji iz leta 1999 so v vodilnem 
evropskem centru za endovaskularno zdravljenje AVM 
v Zürichu analizirali rezultate embolizacij, ki so jih opra-
vili v letih 1987-1996 (12). Zdravili so 387 bolnikov z 
mo`ganskimi AVM in opravili skupno 710 posegov. 
Popolno zaporo so dosegli v 158 primerih (40.8%). Pri 
19 bolnikih je bila dose`ena ve~ kot 90% zapora, v 177 
primerih je bila zapora delna (do 50%), v 33 primerih 
pa je bila dose`ena manj kot 50% zapora.

Samo z embolizacijo je bilo dose`eno ozdravljenje 
pri 158 bolnikih; pri 73 so po embolizaciji uporabili 
{e mikroneurokirur{ko resekcijo, pri 25 bolnikih pa 
{e radiokirurgijo (gama no`). Pri 69 bolnikih s kom-
pleksnimi tipi AVM, je bila opravljena delna paliativna 
embolizacija za zdravljenje hudih kroni~nih glavobolov. 
Preostalih 62 bolnikov je bilo naro~enih za nadaljne 
embolizacije.

Hemoragi~ni zapleti so nastopili le pri 8 (2.0%) od 
vseh 387 bolnikov, pri katerih je bilo opravljenih skupno 
710 embolizacijskih posegov. Pri 3 bolnikih je pri{lo do 
predrtja `ilne stene, pri ostalih 5 so bile krvavitve po-
sledica zapore venskega odtoka ali razpoka anevrizme v 
osrednjem plete`u. Pozni hemoragi~ni zapleti so nastopili 
pri 11 (2.8%) od 387 bolnikov. Pri 6 je bila opravlje-
na takoj{nja kraniotomija zaradi hitrega nevrolo{kega 

Slika 2: Prikaz mo`ganskega `ilja z AVM v temporalnem 
predelu (pu{~ica) z MIP rekonstrukcijsko tehniko CTA slik. 
Pogled od zgoraj navzdol na lobanjsko bazo.



F E B R U A R  2 0 0 5 18

M E D I C I N S K I  M E S E ~ N I K

poslab{anja, 5 bolnikov pa so zdravili konzervativno. 
Skupni izid zapletov pri teh 19 bolnikih je bil dober pri 
11 (58%), skromen pri {tirih (21%), slab pri enem (5%) 
bolniku, 3 bolniki od 19 pa so umrli (16%). Analiza 
16 hemoragi~nih zapletov, ki niso bili povezani z raz-
po~itvijo `ilne stene, je pokazala, da ni bila nobena 
izmed teh malformacij v celoti zaprta, iz ~esar sledi, da 
je bil vzrok najverjetneje v spremenjeni hemodinamiki 
venskega odtoka.

Ishemi~ne zaplete so ugotovili z magnetno resonan-
co (MR) pri 36 (9.3%) bolnikih od skupno 387. Od 
teh bolnikov je bilo 5 asimptomatskih, 18 bolnikov je 
imelo prehodni nevrolo{ki izpad, pri 13 pa so bili izpadi 
trajni (3.3%). Od teh 13 bolnikov je imelo blage izpade 
6 bolnikov, 4 so imeli srednje hude nevrolo{ke izpade, 
2 sta imela huj{e nevrolo{ke izpade, eden bolnik pa je 
umrl (12).

V retrospektivni raziskavi (23), objavljeni leta 2001, 
v kateri so ugotavljali dejavnike, ki pogojujejo nastanek 
spontanih krvavitev po embolizaciji mo`ganskih AVM, 
so ugotovili, da so bile zna~ilnosti teh AVM nasledn-
je: prisotnost krade`a (87%), multiple prehranjevalne 
arterije (100%), kompakten izgled osrednjega plete`a 
(93%) in lobarna topografija (87%). Pri ve~ini teh pri-
merov je prostornina uporabljenega lepila presegla 1 
ml (80%). Do pomembne embolizacije venskega dela 
AVM je pri{lo v 67% primerov. V 80% primerov je 
bilo pri takoj{nji angiografski kontroli po posegu vidno 
zmanj{anje pretoka krvi znotraj osrednjega plete`a in v 
njegovi okolici (23).

Zaklju~ek

Primarni cilj zdravljenja AVM je prepre~evanje mo`gan-
ske krvavitve in izklju~itev malformacije iz obtoka. Ko 
se odlo~amo za zdravljenje, moramo upo{tevati tveganje 
zaradi na~ina zdravljenja, bolnikove nevrolo{ke simp-
tome, splo{no zdravstveno stanje in prebolele bolezni, 
kot tudi bolnikova pri~akovanja u~inkov zdravljenja. 
Znotraj`ilno zdravljenje mo`ganskih AVM zahteva po-
drobno poznavanje anatomije mo`ganskega o`ilja in 
pretoka, zgradbe mo`ganske AVM in njene topografske 

lege. Med posegom lahko sproti spremljamo spremembe 
pretoka ob embolizaciji in po potrebi spremenimo stra-
tegijo. Uspeh zdravljenja je odvisen od mo`nosti pri-
stopa do osrednjega plete`a, ki je pogojen z anatomskimi 
razmerami, kot je npr. premer prehranjevalnih arterij 
ali vijugavost `ilja. Posebna previdnost je potrebna pri 
bolnikih, ki so nagnjeni k trombemboli~nim ali he-
moragi~nim zapletom. Izogibati se moramo mehanskih 
po{kodb `ilne stene, ki bi jih lahko povzro~il kateter 
ali vodilna `ica.

Vsekakor ̀ elimo to metodo uveljaviti tudi v Sloveniji, 
vendar smo {ele na za~etku poti. Ve~ino AVM danes {e 
vedno zdravimo z mikrokirur{kim posegom, vsekakor 
pa bomo morali v Sloveniji uvajati tudi radiokirurgijo, 
ki bo v povezavi z znotraj`ilnimi posegi, predstavljala 
metodo izbora zdravljenja mo`ganskih AVM.

Slika 3: Prikaz desnostranske temporalne AVM z DSA 
(digitalno subtrakcijsko angiografijo). AVM se polni preko 
patolo{ko spremenjene arterije, ki izhaja iz desne arterije 
cerebri medije (pu{~ica). Gre za stanje po obeh emboliza-
cijskih posegih. 
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