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OZET: Hacettepe TIPFakliltesi Noro~irlirji Ana­
bilim Dalmda Serebral A VM tamsIyla tetkik ve teda­
visi yapIlan 104 hasta incelenmi~tir. Hastalarm %

66.3'likanama ile, % 20.1 'ikonvlilsiyonla ba~vurmu~­
tur. % 67.3 'line cerrahi giri~imde bulunulan hastala­
rm % 14.2'si postoperatif don em de exitus olmu~tur.
Total eksizyon yapIlan hastalarda yeniden kanama
riskinin 5/1 oramnda daha az oldugu gorlilmli~tr1r.
A VM'lerde cerrahi ve konservatif tedavi ilkeleri goz­
den ge9rilmi~ ve sonu9ar kar~lla~tlrllml~tlr.

Anahtar Kelimeler : Arteriovenoz malformasyon,
Epilepsi. Subaraknoid kanama

GiRi~

Arteriovenoz Malformasyonlar (AVM) 19.yiizylior­
talanndan beri bilinmektedir. ilk kez 1890'da Giarda­

no tarafmdan cerrahi giri~im uygulanan AVM'lerin
intraserebral kanama ve epilepsideki roW, Moniz'in
angiografiyikullaruma sokmasmdan soma daha iyi an­
la~liml~tIr(1.2).<;e~itliyazarlarca tammlanan ve <;:e~itli
guruplandlrmalar yapllan AVM'lerin en yaygm kabul
goren tammlamalanndan birisi 1958'de Anderson ve
Korbin tarafmdan yapliml~tIr.Bu tammlamada AVM'­
lerin "normal beyin dokusuna invaze olmadan, olu~­
turdugu yatak i<;:inde uzanan; sklerotik sinir
dokusundan olu~an ince bantlarla kismen aynlml~ ar­
ter ve ven yumagmdan ibaret konjenital ve non­
neoplastik vaskiilerbir anomali" oldugu belirtilmekte­
dir(3).Ancak bu tammda lezyonun ana ozelliklerinden
biri olan fistiil ya da ~ant aYlrt edid bir nitelik olarak
vurgulanmamaktadrr. Oysa AVM'lerde asli patoloji ar­
teriovenoz yataktaki kisa devrelerdir.

Serebral AVM'lerde mikrocerrahi yontemlerinin
kullammlyla cerrahi endikasyon slmrlan geni~lemi~,
dii~iik morbidite ve mortalite oranlanna ula~llml~tIr.
AVM'lere olan ilgi son 20 Yllda giderek artml~ ve ge­
ni~ bir ara~tIrma alam konumuna ula~ml~tIr.

Bu yazlmlzda 1968-1989Ylllan arasmda Hacettepe
Tip Fakiiltesi Noro~iriirji kliniginde serebral AVM ta­
mSlyla tetkik ve tedavileri yapllan 104 hasta deger-
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SUMMARY: One hundred four patients who we­

re diagnosed and treated as A VM in Hacettepe Neu­
rosurgical clinic has been evaluated. 66.3 percent of
the patients were admitted to the hospital with Bn­
dings related to intracranial bleeding while 20.1 per­
cent had a seizure history. 67.3% of the patients have
undergone surgery and 14.2% of them died in the pos­
toperative period. 1t has been observed that the risk

of bleeding is 5 times less in those patients whose
A VM had been totally exdsed. The surgical and con­
servative treatment approaches and results in the
A VMs have been reviewed and compared.

Key Words: Arteriovenous malformation, Epi­
lepsy, Subarachnoid hemorrhage

lendirilmi~, cerrahi ve konservatif tedavi gruplannda
uzun donem sonu<;:lankar~lla~tInlml~tIr.

METOD VE MATERYAL

<;ah~madaintrakranial kanama, konviilsiyon ya da
diger nedenlerle klinigimize ba~vuran ve anjiografisin­
de serebral AVM saptanan hastalar degerlendirilmek­
tedir. <;ah~magrubumuz yalmzca primer intrakranial
ve intraserebral AVM'leri kapsamaktadlr. Spinal
AVM'ler, telenjiektazL kavemoz fistiil ve bo~altIlml~
intraserebral hematomun patolojik kesitlerinde sap­
tanan kriptik AVM'ler <;:ah~madl~mda tutulmu~tur.

1968-1989 Ylllan arasmda klinigimizde serebral
AVM tamsl ile tetkik ve tedavisi yapllan 104hastanm
retrospektif degerlendirmesi dosya bilgileri temel ah­
narak yapllml~ ve uzun donem sonu<;:landegerlendi­
rilmi~tir.

SONUC;LAR

Hastalammzm 0/073'iierkek, 0/027'sikadmdlr. Has­

talann ya~ gruplanna gore daglirrm incelendiginde en
slk 21-30 ya~ grubunda olmak iizere, tiim hastalann
0/058.6'srmn21-40ya~ arasmda toplandlgi goriilmekte­
dir (Tablo 1).

Ba~vuru yakinmalannda hastalarm 0/057'sininba­
~agnsl, 0/035'ininkusma ve 0/030.7'sininbilin<;:kaybl



Tablo V: Konservatif Tedavi Alan

Hastalann DagIllml ve Mortalitesi

Tablo Ill: Ameliyat Olan Hastalann
DagIllml

Total Subtotal Toplam

Epilepsi ile gelen hasta grubunun ise %61.9'u ame­
liyat olmu:?, %42.8'i ise konservatif tedavi alml:?tlr.
Konvulsiyon ile gelen ve ameliyat olan hastalann
%61Sinde total. %38.4'iinde subtotal exizyon yapll­
ml:?tlr.

Ameliyat olan hastalarda yumu:?ak enhibasyon ve
hiperventilasyonla dii:?ukintrakranial basmr; saglan­
ml:?,hipotansif anestezi kullamlmaml:?tlr. Mumkun
oldugu kadar osteoplastik kemik flabi kullamlarak
cerrahi alana hakim olacak buyiiklukte kraniotomi
yapllml:?tlr.Ardmdan mikrosiriirji aletleri ve yontem­
leri kullamlarak once besleyiciler bulunup kapatlla­
rak r;evresi donu!Up, bo:?altlo damarlar kapatllml:? ve
miimkiin olan vakalarda AVM eksizyonu yapllml:?tlr.

Toplam olarak him hastalann %67.3'ii ameliyat
olmu:?, bunlann %43.2'sine total. %20.1'ina subtotal
AVM eksizyonu yapllml:?tlr.

Postop, donemde epilepsi gurubundaki hastala­
nn ancak %9Sinin nobetleri kaybolmu:?, 17hastanm
ise (%80.9)ilar;la kontrol altmda tutulur duruma gel­
mi:?tir. 2 hastanm nobet slkhklannda ise degi:?me 01­

maml:?tlr. Preop. donemde konviilsiyon ger;irmeyen
hastalardan 11'inin (%10.5)ameliyat sonraSl konviil­
siyonlan geli:?mi:?ancak ilar;lakontrol altlna ahnml:?tlr.

Lezyonlann yerle:?imigoz oniine almdlgmda hasta­
lanmlZm %93.2'sininsupratentorial. %6.6'smminfraten­
torial yerle:?imlioldugu goriilmektedir. Yinehastalannn­
zm %9.6'1santral. %90.3'ukonveksite yerle:?imlidir.Lez­
yonlarm yerle:?imiTablo 4'de goriilmektedir.

Lezyonlann boyutlan degerlendirildiginde
%36Sinin 2 cm.den kur;iik, %63.4'iiniin 2 cm.den bu­
yiik oldugu gorulmektedir. 2cm.den kiir;iik lezyonla­
nn %74.6'Sl kanamayla gelen hastalara aittir.

HASTA

19 (%55.8)
9 (%26.4)
6 (%17.6)

34 (%100.0)

43

13

14

70

EXiTUS

6 (%31.5)
1 (%11.1)
2 (%33.3)
9 (%26.4)

15 (%34.8)
5 (%38.4)
5 (%35.7)

25 (%30.0)

28 (%65.1)
8 (%61.5)
9 (%64.2)

45 (%64.2)

Kanama

Epilepsi
Diger
Toplam

Kanama

Epilepsi
Diger
Toplam

ErkenGe~--
--

Kanama 6 (%13.9)4 (%9.3)
Epilepsi

2 (%14.2)1 (%7.6)
Diger

2 (%14.2)2 (%14.2)
Toplam

10 (%14.2)7 (%10.0)

Tablo I: Hastalann Ya~ Guruplanna
Gore DagIlIJD1YA~

KANAMAEPiLEPsiOiGERTOPLAM

0-10

1 (%0.9)1 (%0.9)2 (%1.8)4 (%3.7)
11-20

9 (%8.6)4 (%3.8)3 (2.8)16 (%15.3)
21-30 24 (%23.0)

7 (%6.7)4 (%3.8)35 (%33.6)
31-40 20 (%19.2)

4 (%3.8)2 (%1.9)26 (%25.0)
41-50

9 (%8.6)4 (%3.8)1 (%0.9)14 (%13.4)
51-60

4 (%3.8)1 (%0.9)1 (%0.9)6 (%5.7)
60 ve

2 (%1.9)--
1 (%0.9)3 (%2.8)

Toplam 69 (%66.3)
21 (%20.1)14 (%13.6)lD4 (%lDO)

yakmmasl ile geldigi, %20.1'inde ise konviilsiyon oy­
kusii oldugu gorulmii:?tiir.

Hastalanmlz subaraknoid (SAK)ya da intrasereb­
ralkanama veya konvulsiyon ile gelenler olmak iizere
iki buyiik grupta toplanmaktadll. Hastalanmlzm
%66.3'iikanama ile, %20.1'i epilepsi ile ba:?vurmu:?­
tur. Kanama grubunda, ba:?vuru sllasmda hastalann
%24.6'smm norolojik muayeneleri normal iken, epi­
lepsi grubunda bu oran %76.1 dir.

Kanama ile ba:?vuran hastalardan 19'u (%27.5)ikin­
d kez, 3 hasta (%4.3)ise iir;iincii kez kanaml:?lardlr.

Kanama ile gelen hastalann %41.3'iinde r;e:?itlide­
recelerde motor kaYIP, %37'sinde ense sertligi.
%19'unda bilinr; bozuklugu, %13'iinde de konu:?ma
bozuklugu saptanml:?tlr. Buhastalann, Botterell slmf­
landlrmasma gore, %24.6'SlGrade 1.%27Si Grade 11.
%27.5'iGrade IlL %17Si Grade IV, %2.8'iGrade V dir.

Epilepsiile gelen hastalann ise %14'iinde r;e:?itlide­
recelerde motor kaYIP, %12 sinde de konu:?ma bo-
zuklugu saptanml:?tlr. .. ~..

Turn hastalara anjiografi yapllml:?tlr. 46 hastaya
(%44.2)ise aynca eT yapllml:?tlr.

Kanama ile gelen hastalann %62.3'ii ameliyat 01­

mu:?,be:?hasta (%7.2)preop. exitus olmu:?, 19 hasta­
ya (%27.5) ise konservatif tedavi uygulanml:?tlr.
Konservatiftedavi uygulanan hastalann bir kIsml ino­
perable kabul edildigi. bir klsml ise ameliyatl kabul
etmedigiir;inkonservatif tedavi alml:?tlr(Tablo 2). Ka­
nama grubunda ameliyat olan hastalann %65.1'ine

total AVM eksizyonu, % 34.8'ine su~total AVM ek­
sizyonu yapllml:?tlr (Tablo 3).

Tablo 11: Ameliyat Olan Hastalarda
Mortalite Oranlan
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Tablo IV: Lezyonlann Yer1e~imi

Lokalizasyon

KanamaEpilepsiDigerToplam

A - Konveksite

53 (%85.5)21 (%100)14 (%100)94 (90.3)
a - Supratentorial

56 (81.1)21 (%100)12 (%85)89 (%85.5)
Frontal

11 (%15.9)5 (%23)3 (%21)19 (%18.2)
Parietal

24 (%34.7)6 (%28)6 (%42)36 (%34.6)
Temporal

10 (%14.4)9 (%42.8)2 (%14.2)21 (%20.1)
Oksipital

6 (%8.6)-1 (%7.1)7 (%5.7)
insular

5 (%7.2)1 (%4.7)-6 (%5.7)

b - infra tentorial
3 (%4.3)-2 (%14.2)5 (%4.8)

Serebellar
2 (%2.8)-1 (%7.1)3 (%2.8)

Vermis
1 (%1.4)--1 (%0.9)

PCA

--1 (%7.1)1 (%0.9)
B - Santral

10 (%14.0)--10 (%9.6)

a - Supratentorial
8 (%11.5)--8 (%7.6)

Limbik S.
3 (%4.3)--3 (%2.8)

Bazal ganglion
4 (%5.6)--4 (%3.8)

Koroid plexus
1 (%1.4)--1 (%0.9)

b - infra tentorial
2 (%2.8)

--2 (%1.8)

Mezensefalon
1 (%1.4)--1 (%0.9)

Pons
1 (%1.4)--1 (%0.9)

TOPLAM
692114104

Anjiografik degerlendirmeler ineelendiginde
AVM'lerin %62'sinin birden fazla major arterden bes­
.leyid dal ald1g1gariilmektedir. Bu multiple besleyi­
dler ve tek besleyidsi olan AVM'ler bir arada
degerlendirilirse en s1k MCA'nm (%53.8),daha son­
ra ACA'nm (%37.5), %33.6 oranmda da PCA'nm
AVM'lere besleyid dal verdigi gariiliir.

Kanama grubunda hastalann %7.2'si preoperatif
danemde exitus oImu~tur. Ameliyat olan hastalann
%13.9'u hastanede postoperatif danemde exitus 01­
mu~, %9.3'ii ise 6 ay ile 8 Y1larasmda degi~en siire­
lerde lezyona bagh kanamalarla exitus 0lmu~lard1r
(Tablo 4). Kanama grubunda exitus olan hastalann
%60'1Grade IlHV'diir. Preoperatif narolojik defisiti
olmayanlardan ise yalmzea 2 hasta exitus olmu~tur.

Epilepsi grubunda ise ameliyat olan hastalann
%14.2'si erken danemde, %7.6'S1gee; danemde exi­
tus oImu~tur.

Konservatif tedavi alan hastalann mortalite oran­

lan ineelendiginde, mortalitenin kanama grubunda
%31.5, epilepsi grubunda %11.1 ve toplam %26.4 01­
dugu gariilmektedir (Tablo 5).
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HastalanmlZln %68.2'sinin 1-12Y1larasmda degi­
~en siirelerde izlemi yap11m1~tlr. Cerrahi grupta
%30'unun narolojik muayenelerinin normal oldugu,
preop. defisiti ile kar~1Ia~tlnld1~nda %14.2'sinin da­
ha iyi. %14.2'sinin aym, %15.7'sinin ise daha katii 01­
dugu gariiImektedir. Konservatif grupta ise %29.4
normal. %5.8 daha iyi. %22.5 aym, %23.5 ise daha
katiidiir.

TARTI~MA

AVM'ler primitif intrakranial vaskiiler plexus un
hatah geli~iminden kaken alan konjenitallezyonlar­
du. Kapiller ~ebekeye danii~mesi gereken embriyo­
nal arterio-venaz ~antlann devam etrnesiyle geli~en
ve inee duvarh damarlann anormal s1khkta ~antlar
yaparak olu~turdugu yumaklard1r. Temel patoloji. ar­
teriel ve venaz ak1m arasmda geli~en ve kapiller ya­
tak oImaks1zm devam eden bir ya da daha fazla
dogrudan ili~kidir. Lezyonu besleyen arterlerden, di­
late bo~alt1a venlere dogru bir ~ant meveuttur. Ar­
ter ve venler arasmda normal kapiller agm oImamas1
nedeniyle, kan ak1m1ruzlanm1~ ve basme; AVM'nin
frajil damarlan ie;inde artrn1~t1r(2.4.5,6.7).



AVM'ler en fazla serebral hemisferlerde olmak

uzere tiim SSS'de gonllebilmektedir. Serebral AVM'­
ler %70-93 oramnda supratentorial yerle~imlidir
(1.5,8).

AVM'ler genellikle 3 ve 4. dekadlarda semptoma­
tik olmakta ve \ogunlukla kanama yada nobetle ba~­
vurmaktadlrlar. Belirginbir dns fark.1bildirilmemek­
tedir (2.4,8,9).McCormick otopsi serisinde AVM in­
sidansml %0.52 olarak saptaml~tlr (7). AVM'lerin
%20'si 20 ya~tan once semptomatik olmaktadlr. 15
ya~m altmdaki \ocuklarda intrakranial kanamalann
%40'mn nedeni AVM'dir (10).Bizim serimizde vaka­
lann ya~ daglhml ve ba~vuru yakmmalan literaturle
uyumlu olmakla birlikte, belirginbir erkek dominansl
dikkat \ekmektedir.

Serirnizde vakalann %66.3'unun subaraknoid, int­

raventrikuler ya da intraserebral komponentli kana­
mayla geldigi saptanml~tJr.Buoran literatiirde %40-70
arasmda bildirilmektedir (8,9.10,11).AVM'lerde ka­
piller yatak olmadlgmdan nidus i\inde ve venoz da­
marlarda intravaskuler basm\ artmakta ve
malformasyonunu frajil komponentli damarlannda
rliptiir riski yukselmektedir (10).AVM'lerde vazospaz­
ma bagh iskemik komplikasyonlar nadiren geli~ir(12).
Genr;lerde ve ku\uk boyutlu AVM'lerde kanama mey­
li daha fazladlr. Kanamayla gelen vakalanmlz
2cm.den ku\uk lezyonlann %74.6'sml olu~turmakta­
dlr. Graf ve arkada~lan bu baglantlYl inceleyen \ah~­
malannda, 5 Yllda kanama riskinin 3cm. den buyuk
lezyonlarda %10. 3cm. den ku\uk olanlarda %52 01­

dugunu saptaml~lardH (11).BirAVM'nin 5 Yllda ka­
nama riski %15'dir r(Yllda %2-3) (12). Serimizde
kanamayla ba~vuran hastalann %27.5'i ikind, %4,J'u
u\uncu kanamayla gelen vakalardlr. Birind kanama­
dan soma yeniden kanama riski 1. Y1Ibiraz artmak­
ta ama daha soma kanamaml~ vakalardaki orana
inmektedir (9.12).Kooperatif \ah~mada ilk kanama­
da mortalite %10, ikind kanamada %13, u\uncu ka­
namada %20 olarak bulunmu~tur. Rekuren kanama
oram Yllda%3,5-4'dur (13).AVM kanamalannda mor­
talite anevrizma kanamalanmn \ok altmdadlr. Bunun
nedeni muhtemelen AVM'lerin beyin dokusu ile Sl­
kica sanh olmasl. buna kar~m anevrizmanm sistern
ya cia subaraknoid arahkla ili~kili olmasldlr.

AVM'lerde bir diger buyuk grupta epilepsi ile ba~­
vuranlardlr (%14-19)(2.10).Buyuk AVM'ler daha \ok
nobetle semptomatik olmaktadlr ve genellikle daha
buyuk ya~gruplannda daha sik gorulmektedirler. <;:0­

cuklarda kanama nobetten 7kat daha fazla gorulmek­
tedir (5). AVM'lerde goruJen nobetlerin zamanla
tedaviye daha diren\li oldugubildirilmektedir. AVM'­
lerin 1/3'unde nobet ilk bulgu olmaktadlr. %lO'unda
ise nobet ve kanama birlikte gorulmektedir (10).

Anjiografi ise AVM'lerde kesin tamsal degeri olan
tetkiktir. Anjiografinin u\ sistemide i\erecek ~ekilde
yapllmasl zorunludur. Bu tetkik, beklenmedik cros­
sover'lar, kollateral dolmalar, %10-15oranmda e~lik
eden anevrizmalann saptanmasl ve tedavinin yon­
lendirilmesinde onemli yararlar saglar. Lezyonun an­
jiografik degerlendirmesinde temel kriterlerden birisi
besleyicileri, bir digeri ise bo~altJalandrr. AVM'ler ma­
jor arterlerden bir ya da birka9ndan besleyid alir. En
slk MCA'mn besleyid alam i\inde bulunurlar (4).Se­
rimizde vakalann %62'si birden fazla arterden besle­
nirken, en slk %53.8 oram ile MCA'dan beslendigi

gorulmektedir, ACA'dan %37.5, PCA'dan %33.6 ora­
mnda beslenmektedir. Bu oram Popen'de %36ACA,b
Gould'da %66 PCA ~eklindedir (4).

AVM'lerin bir diger gruplandlrmasmda boyutla­
nna gore yapllmaktadlr. Henderson ve Gomez \apl
2cm. den fazla olanlan buyuk. daha az olanlanda ku­
\uk olarak smlflamaktadlr. Bizim serimizde lezyon­
lann %63.4'u 2cm. den buyuktiir.

AVM tedavisinde ama\ kanama riskini kaldrrmak,
nobetleri ve \alma fenomenine bagh sorunlan kont­
rol altma almaktu. Cerrahi eksizyon, ligasyon, embo­
lizasyon ve radyoterapi bu ama\la denenen
yontemlerdir. Bununla birlikte AVM'lerde tedaviyi
cerrahi giri~im ya da konservatif tedavi olarak 2 bu­
yuk grupta degerlendirmek mumkundur. AVM'lerin
tedavisinde temel yakla~lm mumkunse lezyonun to­
tal eksizyonu ya da fistiilun kapatllmasldlr. AVM'ler­
de cerrahi yakla~lml belirleyen kriterler arasmda
AVM'nin yerle~imi. boyutlan, hastamn ya~l, besle­
yicilerin saYlve ebatlan, hastanm norolojik durumu
onemli yer tutar. AVM'lerin gerek cerrahi endikas­
yonlan ve gerekse uygulanan cerrahi teknik kendi­
ne has ozellikler ta~lmaktadlr. BaZlistisnalar dl~mda
AVM cerrahisi elektif bir giri~irndir. Ameliyat iyi plan­
lanmah ve optimum ko~ullarda yapllmahdlr. AVM
kanamasl ge\iren hastalann bile \ok az bir k.1smladl
cerrahi gerektirir. Ruptiire AVM'de adl cerrahi ancak
subdural hematom ya da intraparenkimal hemato­
ma bagh kitle etkisi nedeniyle soz konusu olur. Bu
vakalarda bile oncelikle anjiografi yapllmaya \ah~ll­
mahdlr.

AVM'lerde kanama riski ancak total eksizyonla
ortadan kaldmlabilmektedir. Ligasyon ya da subto­
tal eksizyon ise yeni kanamaYl onleme a\lsmdan da­
ha risklidir. olivecrona'mn subtotal ekzisyon
yapllan 44 hastasmdan 12'si sonraki Ylllarda eksitus
olmu~, yalmz 12 hasta iyi ko~ullarda ya~amml sur­
durmu~tiir (14).Serimizde total eksizyon yapllml~ has­
talar digerleriyle kar~lla~tmldlgmda wnd ve u\uncu
kanama riskinin total eksizyon yapllanlarda 5/1 ora­
nmda daha az oldugu gorulmektedir.
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AVM'lerde cerrahi mortalite e;:e~itli serilerde
%2.4-18 oranlannda bildirilmektedir (2.4.10,13.18).
AVM'lerde ameliyat edilmeyen hastalarda ise mor­
talite %10-22arasmda degi~en oranlarda bildirilmek­
tedir (2.4,13.16). Ancak bu oranlar kar~lla~tmhrken,
ameliyat edilmeyen hasta grubunun cerrahi uygulan­
maSI halindeki morbidite ve mortalite riskinin, ame­

liyat edilen gruptan onemli ole;:iide farkh oldugu
dikkate ahnmahdlr.

Bizim serimizde cerrahi uygulanan grupta posto­
peratif mortalite %14.2, gee;: donem mortalitesi
%lO'dur. Konservatif tedavi alanlarda ise genel mor­
talite %26.4'diir. Vakalar gozden gee;:irildigindekana­
ma ve epilepsi ile gelen hastalarda mortalite oranlan
cerrahi grupta birbirine yakmken, konservatif grup­
ta mortalite kanamayla gelenlerde daha yiiksektir.
Dikkat e;:ekidbir diger nokta kanama grubundaki
mortalitelerin %60'mm Grade Ill-IV hastalardan olu~­
masldlr.

Kanaml~ AVM'lerde once destekleyici tedavi ya­
p1lmahdrr. ~iinkii AVM'nin total eksizyonu uzun siire
derin retraksiyon gerektirmekte ve ~iddetli hem odi­
namik degi~ikliklere neden olabilmektedir. Kanama
somaSI donemde kanamanm patofizyolojik sonuc;:la­
nnm diizelmesi ie;:inameliyat 2-4 hafta ertelenebilir.
Ama bu siire cerrahiyi zorla~tlracak olan intraparen­
kimal skar olu~umuna da neden olacak kadar uzun
olmamahdlr (10).

~ok biiyiik ve yiiksek aklmh AVM'lerde ayn bir
grup olarak degerlendirilmelidir. Bu dev AVM:lerin
eksizyonunu takiben multifokal intraserebral kana­
malar ve ~iddetli vazojenik odem geli~ebilmektedir.
Bu nedenle bu vakalarda embolizasyon ya da ligas­
yon gibi giri~imlerle tedrici aklm azaltrnalanna gidi­
lebilir. Preoperatif embolizasyon ameliyat slrasmdaki
kanamaYI azaltrnak yoniinden de olduke;:a yar­
dlmadlr.

Cerrahi olarak ula~llabilen lokalizasyonlardaki
AVM'lerde, kabul edilebilir risklerle, AVM eksizyo­
nuna gidilmelidir. Ancak e;:okbiiyiik AVM'ler ya da
derin yerle~imli, kritik bolgelere kom~u AVM'ler yiik­
sek morbidite ve mortalite riskine sahiptir. Cerrahi
olarak inoperable kabul edilen vakalarda ise palya­
tif tedaviler dii~iiniilmelidir.

Son Ylllarda, AVM'lerde tedavide bir diger yon­
temde Radiosurgery'dir. Giderek artan saYlda seriler
ve vaka saYIsI, AVM tedavisinde Radiosurgery'nin
dikkat e;:ekidbir alternatif konumuna geldigini vur­
gulamaktadlr.
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