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AVM’de Kanama Riskini Artiran Faktorler ve Anevrizma
Birlikteligi Bakis Acisi ve Risk Artisi

Factors that Increase the Risk of Bleeding in AVM and AVM and
Aneurysm Coexistence and Risk Increase
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Arteriyoven6z malformasyonlar (AVM’ler), displastik dilate olmus arterler ve venlerin olusturdugu kapiller yatak ve arada noral
parankim icermeyen arteriel kanin direkt drene edici venlere bosaldigi anormal damarlardan olusur. Bir AVM’nin en sik gorilen klinik
durumu intraserebral kanamadir. Enflamatuvar sitokin IL6’daki bir polimorfizm, beyin AVM’sinin ISK riskiyle iligkili bulunmustur.
AVM’lerin dogal seyri yillk %2-4 kanama riskini icerir. Serebellar ve pial beyin sapi AVM’leri supratentoryal AVM’lere kiyasla daha
yuksek kanama riski tasidigi gortilmektedir. AVM’lerin anevrizmalarla iligkisinin prevalansi % 2,7- 22,7 arasinda degismektedir. AVM
ve anevrizma birlikte olan hastalarda kanama riskini 1 yilda % 7 iken, sadece AVM’si olanlarda % 3 olarak bulunmustur. K¢k ¢apli
AVM’lerin kanama riski daha ylksek bulunmustur. Tek bir drenaj damarina sahip AVM’lerin bazi ¢alismalarda daha ylksek kanama
riski altinda oldugu bulunmustur. Tim AVM’lerin, kanamis olsun veya olmasin, semptomlara neden olsun veya olmasin tedavisi
planlanirken, hastanin yasi ve genel sagligini dogrudan etkileyecek tedavi riski ile gelecekteki kanama veya progresif engellilik riski
arasindaki dengeye dayanmalidir.
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ABSTRACT

Arteriovenous malformations (AVMs), dysplastic dilated arteries and veins are composed of capillary beds, occasional neural
parenchyma-free and abnormal vessels in which the arterial blood is discharged into the draining veins. The most common clinical
condition of an AVM is intracerebral hemorrhage. A polymorphism in the inflammatory cytokine IL6 was associated with an ICH risk
of brain AVM. The natural course of AVMs involves a 2-4% annual bleeding risk. Cerebellar and pial brainstem AVMs have a higher
risk of bleeding than supratentorial AVMs. The prevalence of the relationship between AVMs and aneurysm varies between 2.7 and
22.7%. In patients with AVM and aneurysm, the risk of bleeding was 7% in 1 year and 3% in those with AVM. There was a higher
risk of bleeding in small-scale AVMs. AVMs with a single drainage vessel were found to be at higher risk of bleeding in some studies.
All AVMs should be based on a balance between the risk of treatment that directly affects the patient’s age and general health, and
the risk of future bleeding or progressive disability when planning treatment, whether bleeding or not.
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B GiRiS

rteriyovendz malformasyonlar (AVM’ler), displastik
Adilate olmus arterler ve venlerin olusturdugu kapiller

yatak ve arada néral parankim icermeyen, arteriel kanin
direkt drene edici venlere bosaldidi, anormal damarlardan
olusur (23,27). Neredeyse tim AVM’lerin dogustan oldugu
distnilmektedir. AVM’ler en fazla serebral hemisferlerde
olmak Uzere tim SSS’de goérilebilmektedir. Serebral AVM’ler
%70-93 oraninda supratentoryal yerlesimlidir (1,5,10). Bir
AVM’nin en sik gortilen klinik durumu intraserebral kanamadir
(iSK)). iISK’dan sonra nébet en sik gériilen ikinci bulgudur.

Kanamamis AVM’leri yénetirken, bu vaskuler malformasyonla-
rin dogal seyrini anlamak énemlidir. AVM’lerin tedavisi oldukc¢a
bireyseldir. Bu benzersiz problemlerle ugrasirken izlenecek ev-
rensel bir algoritma veya protokol yoktur (3).

B EMBRIYOLOJIiSI VE GENETIK

Beyin AVM’leri, yasamin 4. ve 8. haftalan arasinda gec
dénem safhalarinda gelisen dogustan lezyonlardir. Lezyon,
araya giren bir kilcal yatak olmadan, arter ici giris ile ven6z
cikis arasindaki surekli baglantilardan olusur (11). Beyin AVM
hastalarinin interlokin (IL) 6-174G alel icin homozigot olan
hastalarda, IL6-174C tasiyicilardan daha fazla intraserebral
kanama riski tasidigi saptanmigtir. Enflamatuvar sitokin
IL6’daki bir polimorfizm, beyin AVM’sinin intraserebral kanama
riskiyle iligkili bulunmustur. Beyin AVM nidus icindeki endotel
hicreleri tarafindan lokal IL6 salinimi, buna bagll matriks
metaloproteazlarinin  salinimi ve aktivasyonunu uyararak
vaskuler duvarda yapisal hasara katkida bulunabilir (3).

AVM’nin Dogal Seyri

AVM’lerin dog@al seyri yillik %2-4 kanama riskini icerir. Mortalite
orani %1, majér morbidite ve mortalite oranlarinin birlikte yillik
insidanslan ise %2,7 olarak belirlenmistir (11,32). Hastalar
genellikle 20 ila 40 yaslarn arasinda kanama, ndbet, nérolojik
bozukluklar ve / veya bas agrisi ile ortaya ¢ikarlar. Yapilan
calismalarda kanama riski agisindan AVM’lerin dog@al seyirleri
degerlendiriimis ve daha 6nce kanama 6ykUsi olmayan 168
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hastanin takibinde, hastalarin % 18’inde ortalama 8,2 yillik
takip suresinde kanama gelistigi izlenmistir (7). Yillk kanama
orani %2,2 bulunmustur. Graf ve ark.nin rapor ettigi bir diger
calismada, 1 yilda kanama riski %2, 5 yilda %14 ve 10 yilda
%31 olarak bulunmustur (13). Retrospektif bir bagka calismada
ortalama 10,4 yil izlenen AVM’li 217 hastanin, yillik %3,4’1uk
kanama oranini vermistir (8). Ondra ve ark. tarafindan yapilan
6nemli bir calismada, semptomatik AVM’leri olan ve ortalama
23,7 yiIl boyunca takip edilen 160 hastanin AVM’lerin dogal
seyirlerini ortaya koymuslar (28). Calismadaki ortalama yas
33 idi. Birinci yil sonunda kanamanin gerceklesme riski yilda
ortalama %4 ve takip suresi ortalama 7,7 yil olarak bulmuslar.
Yillik morbidite orani %1,7 ve mortalite orani %1 olarak tespit
etmigler.

AVM’lerin dogal seyrine dair prospektif bir baska calismada,
yillik %2,2 kanama hizi bulunmustur. Bununla birlikte, bu 139
hasta grubunun izlemi ortalama sadece 1 yil gibi kisa sureli
olmustur (22).

intraserebral kanama ile basvuran hastalar, ilk kanamayi
izleyen 6 ay boyunca %6- %7 kanama riski tasimaktadir; ancak
bundan sonra kanama riski hic kanamayan hastalarla ayni
bulunmustur (%3-4/ yil) (13,14,28). Tablo I, AVM’lerin dogal
tarihi Uzerine dnceden yayinlanmis calismalar 6zetlemektedir.

Bir AVM’nin dogal seyirde kanama riskini tahmin etmek, klinik
kararda cerrahi riski tahmin etmek kadar dnemlidir. Konservatif
ve cerrahi secenekleri karsilastirirken tedavi edilmemis
AVM’lerin hemorajik davranisinin dogru anlasiimasi dnemlidir.

Finlandiya’da 33 yillik bir takip sure icinde 160 AVM hastasi
ameliyat edilmeden prospektif olarak goézlenmis ve Ulkenin
AVM hastalarinin % 90’indan fazlasini igeren bir poptlasyonda,
%71’i kanama, %24’ kanama olmaksizin ndbet, digerlerinde
(%5); bas agrisi, asemptomatik bulgular veya nérolojik
sikayetler dahil diger semptomlar saptandi. Ortalama AVM
kanamasi orani, bagvurudan bagimsiz olarak %4 ve ortalama
24 yillik sirekli takip altindaydilar. Olim orani yillk %1 ve
kombine majér morbidite / mortalite orani yillk %2,7 idi. 10
milyon nufuslu New York Adalari AVM Kanama Calismasi bir
baska arastirmada, kanama insidansinin 0,42 / 100.000 kisi-yIl

Tablo I: AVM’lerin Dogal Tarihi Uzerine Onceden Yayinlanmis Calismalar

. . Hasta Ort. takip
Calisma tipi sayis1  siiresi (yl) Kanama orani (yillik)

. Kanamasi olmayan hasta %2-3,

Graff ve ark. (1983) (13) Retrospektif 164 4.8 hemoraji hastasi ilk yil %6, sonra %2
0, (1 I i 1 ()
Crawford ve ark. (1986) (8)  Retrospekiif 217 10.4 Kanamasi olmak3|2|r.1. %2, kimulatif risk 10 yilda %36,
Hemoraji olmayan hasta %17

Brown ve ark. (1988) (5) Retrospektif 168 8.2 %2,2

. %4 genel; Kanamali hastalarda %3,9; %4,3
Ondra ve ark. (1990) (28) Retrospektif 160 23.7 nébet; Diger semptomlarla %3.9

. Kanamasi olmayan hastalarda %2,2;
Mast ve ark. (1997) (22) Retrospektif 281 1.0 kanamall hastalarda %178
Halim ve ark. (2004) (14) Retrospektif 790 4.0 ilk yil igin %7, ardindan %3
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oldugu 1,21 /100.000 kisi-yil bir AVM tespit orani bulmuslardir.
Kuzey Manhattan inme Calismasi, ilk AVM kanama
insidansinin 0,55 / 100.000 kisi yili oldugunu buldu. Kuzey
Kaliforniya’da tanimlanmis bir populasyondaki calismalardan
da benzer tahminler elde edildi. Bu ¢alismalar AVM’nin dogal
OykUsini etkileyen klinik ve anatomik faktorler hakkinda fikir
vermektedir. Kolombiya AVM Databank’tan elde edilen veriler,
derin beyin konumunun, sadece derin vendz drenajin ve AVM
kanamasli olusumunun, yeni kanama riskinin artmasiyla ilikili
oldugunu gdstermistir. AVM ile iligkili anevrizma varliginin
kanama riskini artirdigi bulunmustur. intranidal anevrizmasi
olan hastalar icin 2,28, besleyici arter anevrizmasi olan
hastalar icin 1,88 kat daha fazla kanama riski bulunmustur.
Stapf ve ark. ayrica Willis poligonundan en az iki arter
tarafindan beslenen border-zone AVM’lerin kanama riskinin
daha az oldugunu bulmuslar (sirasiyla %27 ve %60) (12). 705
AVM hastasina dayanan bir calismada Nataf ve ark., kanama
riski ile iligkili benzer anjiyografik faktérler tanimlamislar:
vendz gollenme, vendz darlik, vendz reflt, derin ven drenaji
ve intra veya juxta-nidal anevrizmalarda kanama riskini yiiksek
bulmuslar (26). Bu calismalara ragmen, tedavi edilmemis
AVM’nin kanama riski basit bir formulle tahmin edilmistir. Bu
formulsel yaklagim tahmini bir 8mir boyu kanama riski sunar,
ancak pratik basvuru araci degildir. Basitlestirilmis formuller
daha pratik ve popllerdir: Kanama riski = 105 - Hasta yasi.
Altta yatan AVM’lerin ve AVM kanama biyolojisinin acikliga
kavusturulmasi nedeniyle, bu sistem muhtemelen yukarida
tartisilan klinik ve anatomik faktérleri, ayni zamanda bir AVYM
nidus icindeki devam eden enflamasyonu ve anjiyogenezi
etkileyen genetik ve hemodinamik faktérleri icermektedir. AVM
hemodinamik calismalari énemli potansiyel risk siniflandirma
araclar saglamisti, ancak daha fazla gelismeye ihtiyag
duymaktadir. invaziv olmayan manyetik rezonans veya belki
de diger tomografik yéntemlerin rutin kullanim igin en buyuk
potansiyeli sunmasi muhtemeldir (20).

B AVM iLE iLGILi FAKTORLER

Tedaviye karar verme agisindan en o6nemli hususlardan
biri  AVM’nin  kendisidir. Nidusun yeri, bUyUkligt ve
konfiglirasyonu (kompakt ve daginik); besleyici ve bosaltici
damarlarinin yapisi ve yerlesim yeri, ayrica anevrizma varlgi,
direkt arteriyovenoz fistll, stenoz veya ven6z drenaj sisteminin
tam tikanmasi gibi eslik eden anomaliler durumunda, yalnizca
AVM’nin cerrahi olarak eksize edilme riski degil, ayni zamanda
tedavi edilmediginde olasabilecek riskler hesaplamaya
yardimci olmaktadir. Beyin cerrahinin cerrahi riski tahmin
etmesine yardimci olmak igin, Luessenhop ve Gennarelli’nin
onerdigi siniflandirmadan baslayarak bir dizi siniflandirma
gelistirilmistir (21). Diger siniflandirmalar 6nerilmis olmasina
ragmen, (21,29) bugiin en yaygin kullanilani Spetzler ve Martin
tarafindan énerilmistir (Tablo ) (30). Bu siniflandirma, AVM’nin
beynin derin kisimlarina lokalize veya uzandigini gdsteren
objektif bir gésterge olan derin drenaja sahip olmasinin yani
sira, AVM’nin boyutunu ve yerini dikkate alarak cerrahi risk
tahminini basitlestirmektedir. Her ne kadar Spetzler ve Martin
siniflamasi yaygin olarak kullaniimis ve birgcok deneyimli cerrah
tarafindan ¢ok faydal oldugu dogrulanmis olmasina ragmen,
bu siniflandirmaya dahil olmayan 6nemli faktérleri akilda
tutmaliyiz.
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Tablo II: Spetzler Martin Siniflamasi

Boyut Puan
Kiguk (<3 cm) 1
Orta (3-6 cm) 2
Bulylk (6 cm<) 3
Kritik yerlesim*
Evet 1
Hayir 0
Derin venoz drenaj
Var 1
Yok 0

*Sensoriyomotor korteks, primer gérme alani, konusma merkezi,
hipotalamus, talamus, internal kapsul, beyin sapi, serebeller pedinkdil,
serebeller ¢ekirdekler.

Bu faktorler arasinda arteriyel besleyiciler (ylizeysel ve derin
perfore), vendz drenajin anormallikleri (6rnegin; arteriyelize
vendz drenaj, AVM’ye erisim elde etmeyi zorlastirabilir ve
tehlikeli hale getirebilir), nidusun yapisi (kompakt ve daginik),
besleyici arterlerlerinde anevrizmanin varligi ve ¢ok 6nemlisi
prosedirl uygulayacak olan beyin cerrahinin deneyimleri gibi
faktorlerdir.

H AVM LOKALIZASYONU iLE iLGiLi FAKTORLER

Serebellar ve pial beyin sapi AVM’leri cerrahi rezeksiyon
icin gUclu bir sekilde gbdz o6nidne alinmaldi. Gunkl bu
bdlgelerdeki AVM’lerin supratentoryal AVM’lere kiyasla daha
yiksek kanama riski tasidigi gorilmektedir; bunun yanisira
bu bdlgelerin ameliyati da daha zordur (33). Bazal ganglionlar
ve talamik AVM’lerin cerrahi eksizyonu i¢in de durum aynidir,
¢lnku bu lokalizasyondaki AVM’ler gbz &niine alindiginda,
ortalama %9,8 yillik kanama orani tasirlar (9). Ek olarak, bu
hemorajilerle iliskili morbidite orani da 6nemlidir; %85,5’i
hemiparezi veya hemiplejisi ile prezente olmaktadirlar.

H AVM’NIN BOYUTU iLE iLGiLi FAKTORLER

Yapilan ¢alismalarda, kicuk ¢capli AVM’lerin kanama riski daha
yUksek bulunmustur. Spetzler ve Martin (31) kigik ve blyuk
AVM’lerde besleyici arter basinclarini karsilastirmislardir. Ki-
cUk AVM’lerde daha yiiksek besleyici arter basinglari bulmus-
lar ve klicik AVM’lerin blyuk olanlardan daha sik kanadiklarini
belirtmislerdir. Ayni calismanin devami niteliginde yapilan daha
yeni bir calisma da, tanim olarak buyik AVM’ler olan evre IV
ve V AVM’ler icin yilda %1,5 oraninda kanama riskini hesapla-
mistir (15). Bununla birlikte, kiiglik AVM’lerin blylik olanlardan
daha sik kanamalari sorusu tartisiimaya devam etmektedir.

B DRENAJ VENI

Derin drenajin AVM’den kanama icin énemli bir risk faktori
oldugu dusuntlmektedir. Nataf ve ark. AVM’lerde kanama



riski ile derin drenaj sikligi arasinda gugcli bir iliski oldugunu
bildirmislerdir (26). Tek bir drenaj damarina sahip AVM’lerin
bazi calismalarda daha yiksek risk altinda oldugu bulunmustur
(2,25). Bu durum tek bir vendz drenaijin yiksek bir hemodinamik
asir yliklenme ve nihayetinde kanama riskine yol actigi gercegi
ile aciklanabilir. Stenoz veya kivrilma nedeniyle vendz drenajda
bozulma da kanama riskini artirabilir (24).

B ANEVRIiZMA AVM BiRLIKTELIGi

AVM’lerin  anevrizmalarla iligkisinin prevalansi %2,7-22,7
arasinda degismektedir. Bu durum daha ylksek kanama riski
ile iligkili gibi gérinmektedir (18). Brown ve ark. kanamamis 91
AVM hastalar Gzerinde ¢alismiglardir (6). Bunlarin arasinda 16
hastada, 26 sakkuler intrakraniyal anevrizma saptamiglardir.
AVM ve anevrizma birlikte olan hastalarda kanama riskini 1
yilda %7 iken, sadece AVM’si olanlarda %3 olarak bulmuslar.
Besinci yilda, risk yilda %7 olarak kalirken, anevrizmalarla
iliskisi olmayan bir AVM’li hastalarda yilda %1,7’ye dismustir.
26 anevrizmanin %96’si AVM’nin arter besleyicisine yerlesik
olarak saptanmistir. BlUylk kompleks AVM’lerde oldukca
yaygin olan intranidal arter veya vendz anevrizmalarin dnemi
bilinmemektedir, ancak bu bulgunun kanama riskini artirma
ile iligkili olabilecegi 6ne sirdlmustur (34). AVM ile iligkili
anevrizmalar genellikle Willis poligonundan uzaktadir ve cerrahi
olarak erisilmesi zordur. Ek olarak, AVM nidusuna veya vendz
drenaj damarlara yakin olan anevrizmalarin endovaskdler
yolla tedavisi, komplike klipleme tedavisinden daha basittir.
Hastanin intraserebral kanamadan ziyade subaraknoid
kanama ile ortaya ¢ikmasi durumunda, anevrizma genellikle
kanamadan sorumlu olan lezyondur ve yalnizca anevrizmanin
tedavisini gerektirebilir. intranidal anevrizmalara sahip baz
kanamis AVM’lerle, intranidal anevrizmanin endovaskuler
tedavisi, AVM’yi tedavi etmeme karari alindiginda faydali
olabilir. Yine, tipik olarak ylksek cerrahi riskleri olan yuksek
dereceli AVM’ler olan durumlarda, embolizasyon yeniden
kanama riskini azaltabilir (20).

B TARTISMA

Beyin AVM’si olan bir hastanin ydnetimi komplike bir durum
olmaya devam etmektedir. Majoér kanama, progresif nérolojik
bozulma, yetersiz sekilde kontrol edilen ndbetler, inatci
bas agrisi veya vendz restriktif hastalik ile bagvuran AVM’li
hastalar, cerrahi eksizyon riski nispeten yiiksek olsa bile
cerrahi rezeksiyon icin kuvvetle distnilmelidir (8).

AVM rezeksiyonu, inat¢i nébet geciren hastalarda veya nadir
durumlardainat¢i bas agrisinda kuvvetle distintlmelidir, ¢link
bu semptomlar gliinlik yasam aktivitelerine engel olmaktadir.
AVM’ninnidusundanvendzbosalticilarin okllzyonuileintranidal
hemodinamik degismeye baslar: akut bir sekilde, AVM’nin
farkli bélimlerinde basing ylkselmeye baslar ve bu durumda
kronik slregteki bir AVM kanayabilir. AVM’leri barindiran
hastalar icin en iyi ydnetim yolunu belirleme konusunda karar
verme, hastanin yasi, genel saglik ve klinik durumu, meslegi ve
yasam tarzi gibi faktorler dikkate alinmaldir (16,17). Hastanin
yasl, hastanin yasam beklentisinin geri kalani boyunca AVM
riptdrindn  kimdlatif riskini  belirlemede 6nemlidir. Yilhk
kanama oraninin %2 ila %4 ve ortalama yasam émrinin 70 yil
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oldugu varsayildiginda, AVM ripturinin kimalatif riski (ylzde
olarak) asagidaki formulle tahmin edilebilir: 105- hastanin
yas! (4,19). Dolayisiyla, daha geng¢ hastalarda cerrahi tedavi
icin daha agresif bir yaklasim gerekebilir, ¢inkl kumulatif
kanama riski ¢cok yuksektir. EkK olarak, gen¢ yasta meydana
gelen norolojik defisit genellikle daha iyi tolere edilebilir ve
iyilesme sansi daha yUksektir. Hastanin genel sagligi énemlidir,
bu ylzden ciddi ko-morbid kosullari olan bir hastaya cerrahi
tedavi segenegi 6nerilmeyebilir.

B SONUG

Tum AVM’lerin, kanamisg olsun veya olmasin, semptomlara
neden olsun veya olmasin tedavisi planlanirken, hastanin
yasl ve genel saghgini dogrudan etkileyecek tedavi riski ile
gelecekteki kanama veya progresif engellilik riski arasindaki
dengeye dayanmalidir (17).

B KAYNAKLAR

1. Abad M, Alvarez F, Manrique M, et al: Cerebral AVMs:
Comperative results of surgical and conservative treatment in
112 cases. J Neurosurg 27: 203-210,1983

2. Albert P, Saldago H, Polaoina M, Trujillo F, Ponce de Leon A,
Durand F: A study on the venous drainage of 150 cerebral
arteriovenous malformations as related to haemorrhagic risks
and size of the lesion. Acta Neurochir 103:30 -34, 1990

3. Baskaya MK, Jea A, Heros RC, Javahary R, Sultan A: Cerebral
arteriovenous malformations. Clinical Neurosurgery 53:114-
144, 2006

4. Brown RD Jr: Simple risk predictions for arteriovenous
malformation hemorrhage. Neurosurgery 46(4):1024, 2000

5. Brown RD, Wiebers DO, Farbes G, et al: The natural history of
unruptured intracranial AVM. J Neurosurg 68: 352-357,1988

6. Brown RD, Weibers DO, Forbes GS: Unruptured intracranial
aneurysms and arteriovenous malformations: Frequency
of intracranial hemorrhage and relationship of lesions. J
Neurosurg 73:859-863, 1990

7. Brown RD Jr, Weiber DO, Torner JC, O’Fallon WM: Incidence
and prevalence or intracranial vascular malformations in
OImsted County, Minnesota, 1965 to 1992. Neurology 46:949
-952, 1996

8. Crawford PM, West CR, Chadwick DW, Shaw MDM:
Arteriovenous malformations of the brain: The natural history
in unoperated patients. J Neurol Neurosurg Psychiatry 49:1—
10, 1986

9. Fleetwood IG, Marcellus ML, Levy RP, Marks MP, Steinberg
GK: Deep arteriovenous malformations of the basal ganglia
and thalamus: Natural history. J Neurosurg 98:747-750, 2003

10. Forster DMC, Steiner L, Hakanson S: Arteriovenous
malformations of the brain,” A long term elinical study. J
Neurosurg 37: 562-570,1972

11. Friedman WA, Blatt DL, Bova FJ, Buatti JM, Mendenholl
WM, Kubis PS: The risk of hemorrhoge ofter radiosurgery for
arteriovenous molformotions. J Neurosurg 84: 912-919, 1996

12. Garretson HD: Intracranial arteriovenous malformations. In:
Wilkins RH, Rengachary SS (eds), Neurosurgery. New York:
McGraw-Hill, 1985:2433-2442

Tiirk Nérosir Derg 29(1):60-64, 2019 | 63



Ucgkun OM: AVM ve Anevrizma

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Graf CJ, Perret GE, Torner JC: Bleeding from cerebral
arteriovenous malformations as part of their natural history. J
Neurosurg 58:331- 337, 1983

Halim AX, Johnston SC, Singh V, McCullock CE, Bennett
JP, Achnol AS, Sidney S, Young WL: Longitudinal risk of
intracranial hemorrhage in patients with arteriovenous
malformation of the brain within a defined population. Stroke
35:1697-1702, 2004

Hamilton MG, Spetzler RF: The prospective application of a
grading system for arteriovenous malformations. Neurosurgery
34:2-7, 1994

Heros RC, Morcos J, Korosue K: Arteriovenous malformations
of the brain: Surgical management. Clin Neurosurg 40:139
-173, 1993

Heros RC, Tu Y-K: Is surgical therapy needed for unruptured
arteriovenous malformations? Neurology 37:279 —286, 1987

Kim EJ, Halim AX, Dowd CF, Lawton MT, Singh V, Bennett
J, Young WL: The relationship of coexisting extranidal
aneurysms to intracranial hemorrhage in patients harboring
brain arteriovenous malformations. Neurosurgery 54:1349
-1357, 2004

Kondziolka D, MclLaughlin MR, Kestle JR: Simple risk
predictions for arteriovenous malformation hemorrhage.
Neurosurgery 37:851- 855, 1995

Lawton MT: Seven AVMs Tenets and Techniques for Resection.
Section I, 2014:307-313

Luessenhop AJ, Gennarelli TA: Anatomical grading of
supratentorial arteriovenous malformations for determining
operability. Neurosurgery 1:30-35, 1977

Mast H, Young WL, Koennecke HC, Sciacca RR, Osipov A,
Pile- Spellman J, Hacein-Bey L, Duong H, Stein BM, Mohr JP:
Risk of spontaneous hemorrhage after diagnosis of cerebral
arteriovenous malformation. Lancet 350:1065-1068, 1997

McCormick WF: The pathology of vascular (“arteriovenous”)
malformations. J Neurosurg 24: 807-816,1966

64 | Turk Nérosir Derg 29(1):60-64, 2019

24.

25.

26.

27.
28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Miyasaka Y, Yada K, Ohwada T, Kitahara T, Kurata A, Irikura
K: An analysis of the venous drainage system as a factor in
hemorrhage from arteriovenous malformations. J Neurosurg
76:239 —243, 1992

Nataf F, Ghossoub M, Schlienger M, Moussa R, Meder JF, Roux
FX: Bleeding after radiosurgery for cerebral arteriovenous
malformations. Neurosurgery 55:298-305, 2004

Nataf F, Meder JF, Roux FX: Angioarchitecture associated
with haemorrhage in cerebral arteriovenous malformations: A
prognostic statistical model. Neuroradiology 39:52-58, 1997

Ogdul E: Klinik Noroloji. Glines Kitabevi, 2002:44-45

Ondra SL, Troupp H, George ED, Schwab K: The natural
history of symptomatic arteriovenous malformations of the
brain: A 24 year follow-up assessment. J Neurosurg 73:387-
391, 1990

Pellettieri L, Carlsson CA, Grevsten S, Norlen G, Uhlemann
C: Surgical versus conservative treatment of intracranial
arteriovenous malformations: A study in surgical decision-
making. Acta Neurochir Suppl 29:1-86, 1979

Spetzler RF, Hargraves RW, McCormick PW, Zambramski
JM, Flom RA, Zimmerman RS: Relationship of perfusion
pressure and size to risk of hemorrhage from arteriovenous
malformations. J Neurosurg 76:918 —923, 1992

Spetzler RF, Martin NA: A proposed grading system for
arteriovenous malformations. J Neurosurg 65:476-483, 1986

Steiner L, Lindquist C, Adler JR, Tomer JC, Alves W, Steiner
M: Clinical outeome of radiosurgery for eerebral arteriovenous
malformations. J Neurosurg 77: 1-8,1992

Tew JM Jr, Lewis Al: Honored guest presentation: Management
strategies for the treatment of intracranial arteriovenous
malformations. Clin Neurosurg 46:267-284, 2000

Turjman F, Massoud TF, Vinuela F Sayre JW, Gugliemi G,
Duckwiler G: Correlation of the angioarchitectural features of
cerebral arteriovenous malformations with clinical presentation
of hemorrhage. Neurosurgery 37:856-860, 1995



