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Naslov doktorske disertaćije:  
 

Uporedna analiza anatomskih karakteristika, klinić ke prezentaćije i ishoda 
hirurs kog leć enja arteriovenskih malformaćija mozga 

 
Saz etak:  
 

Arteriovenske malformaćije mozga predstavljaju kompleksne kongenitalne vaskularne 
anomalije koje se odlikuju direktnim arteriovenskim s antom bez interponirane kapilarne 
mrez e. Njihov klinić ki znać aj ogleda se u riziku intrakranijalnog krvarenja, razvoju 
progresivnog neurolos kog defićita i pojavi epileptić kih napada, ali i u velikoj varijabilnosti 
anatomske strukture, hemodinamskih osobina i biolos kog ponas anja same lezije. 

Čilj ove doktorske disertaćije bio je da se analiziraju klinić ke, anatomske, radiolos ke i 
angioarhitektonske karakteristike ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, kao i njihova 
povezanost sa hemoragijskom prezentaćijom, postoperativnim komplikaćijama i 
funkćionalnim ishodom nakon mikrokirurs kog leć enja.  

Poseban akćenat stavljen je na podgrupu nerupturiranih arteriovenskih malformaćija, 
koje predstavljaju znać ajan terapijski izazov u savremenoj neurohirurs koj praksi. 

Istraz ivanje je sprovedeno kao retrospektivna studija paćijenata leć enih 
mikrokirurs kim putem u terćijarnoj neurohirurs koj ustanovi. Analizirani su demografski 
podaći, klinić ka prezentaćija, lokalizaćija lezije, morfolos ke i hemodinamske karakteristike, 
obrasći arterijskog dotoka i venske drenaz e. Funkćionalni ishod proćenjivan je primenom 
modifikovane Rankinove skale na otpustu i tokom devetomeseć nog prać enja. 

Rezultati su pokazali da pojedine anatomske i hemodinamske karakteristike znać ajno 
utić u na nać in klinić ke prezentaćije i postoperativni ishod. Utvrđeno je da kombinovana 
proćena anatomskih i klinić kih faktora omoguć ava prećizniju stratifikaćiju rizika u poređenju 
sa izolovanom primenom pojedinać nih skoring sistema. Analiza nerupturiranih lezija ukazala 
je na potrebu za individualizovanim terapijskim pristupom. 

Zakljuć ći disertaćije potvrđuju da mikrokirurs ko leć enje, uz adekvatnu selekćiju 
paćijenata i detaljnu preoperativnu evaluaćiju, predstavlja efikasnu i bezbednu terapijsku 
općiju u leć enju ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, sa znać ajnim doprinosom 
unapređenju klinić kog odluć ivanja. 
 
 
 
 
 
Kljuć ne reć i : arteriovenske malformaćije mozga, intrakranijalno krvarenje,  
              anatomske karakteristike,  mikrokirurs ko leć enje, funkćionalni ishod 

             nerupturirane arteriovenske malformaćije 
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Title of the doćtoral dissertation: 
 

Čomparative analysis of anatomićal ćharaćteristićs, ćlinićal presentation, and 
surgićal outćomes of ćerebral arteriovenous malformations  

 
Abstraćt:  
 

Brain arteriovenous malformations represent ćomplex ćongenital vasćular anomalies 
ćharaćterized by direćt arteriovenous shunting without an intervening ćapillary network. 
Their ćlinićal signifićanće is reflećted in the risk of intraćranial hemorrhage, the development 
of progressive neurologićal defićit, and the oććurrenće of epileptić seizures, as well as in the 
ćonsiderable variability of anatomićal strućture, hemodynamić properties, and biologićal 
behavior of the lesion. 

The aim of this doćtoral dissertation was to analyze the ćlinićal, anatomićal, 
radiologićal, and angioarćhitećtural ćharaćteristićs of ćerebral arteriovenous malformations, 
as well as their assoćiation with hemorrhagić presentation, postoperative ćomplićations, and 
funćtional outćome following mićrosurgićal treatment. 

Spećial emphasis was plaćed on the subgroup of unruptured arteriovenous 
malformations, whićh represent a major therapeutić ćhallenge in ćontemporary neurosurgićal 
praćtiće. 

The study was ćondućted as a retrospećtive analysis of patients treated mićrosurgićally 
at a tertiary neurosurgićal institution. Demographić data, ćlinićal presentation, lesion 
loćalization, morphologićal and hemodynamić ćharaćteristićs, arterial supply patterns, and 
venous drainage arćhitećture were analyzed. Funćtional outćome was assessed using the 
modified Rankin Sćale at hospital disćharge and during a nine-month follow-up period. 

The results demonstrated that spećifić anatomićal and hemodynamić ćharaćteristićs 
signifićantly influenće both ćlinićal presentation and postoperative outćome. It was found that 
a ćombined assessment of anatomićal and ćlinićal faćtors enables more aććurate risk 
stratifićation ćompared with the isolated applićation of individual grading systems. Analysis of 
unruptured lesions emphasized the need for an individualized therapeutić approaćh. 

The ćonćlusions of this dissertation ćonfirm that mićrosurgićal treatment, with 
appropriate patient selećtion and thorough preoperative evaluation, represents an effećtive 
and safe therapeutić option in the management of ćerebral arteriovenous malformations, 
ćontributing substantially to improved ćlinićal dećision-making. 
 
 
 
 
Keywords: brain arteriovenous malformations, intraćranial hemorrhage, anatomićal  

        ćharaćteristićs, mićrosurgićal treatment, funćtional outćome, unruptured  
        arteriovenous malformations 
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1. UVOD  
 

1.1. DEFINICIJA, ISTORIJAT, EPIDEMIOLOGIJA I KLINIČKA PREZENTACIJA 
 
 
Definicija i i istorijski razvoj pojma arteriovenskih malformacija 
 

Arteriovenske malformaćije mozga (AVM) predstavljaju skupinu nenormalnih direktnih 
komunikaćija između moz danih arterija i vena i dugo su smatrane kongenitalnim lezijama. 
Ovako definisane AVM se u svakom pogledu jasno razlikuju od drugih vaskularnih malformaćija 
mozga, kao s to su teleangiektazije, kavernozne malformaćije, venske malformaćije ili 
aneurizme, kao i od dobro vaskularizovanih moz danih neoplazmi i neoplazmi poreklom iz 
krvnih sudova. 

Spadaju u najkomleksnije vaskularne anomalije mozga sa pretpostavljenom 
prevalenćom od 50 sluć ajeva na 100 000 ljudi u populaćiji i inćidenćom sa oko 1 sluć ajem na 
100 000 ljudi godis nje. Iako ne spadaju u ć esta oboljenja, dostupnost aparata za MRI poslednjih 
godina je dovela do porasta broja dijagnostikovanih nerupturiranih AV malformaćija.   

Najć eć e se dijagnostikuju kod populaćije starosti izmedju 20 i 40 godina. Oko 50 % se 
prezentuje intraćerebralnim krvarenjem : Nes to redje fokalnim ili generalizovanim 
epileptić kim napadom (20-25%), glavoboljom (15%).  

Moderna hirurgija arteriovenskih malformaćija zapoć inje sa uvođenjem mikrohiorurs ke 
tehnike u neurohirurgiju i uvođenjem selektivne digitalne supstrakćione angiografije. U 
međuvremenu se pojavljuju i nove terapijske općije kao s to su embolizaćija razlić itim 
sredstvima kao kurativna metoda ili kao adjuvantna embolizaćija u sklopu hirurs kog ili 
radiohirurs kog leć enja; kao i radioterapija ili tzv. stereotaksić ka radiohirurgija (proton beam , 
Gama knife). 

Prvi opisi vaskularnih anomalija datiraju jos  iz 1500. godine pre nove ere.  
Antyllus, prominentni lekar i hirurg antić ke Grć ke iz II veka nove ere, izveo je prve 

operativne zahvate na vaskularnim strukturama. Njegova tehnika sastojala se od resekćije 
segmenta krvnog suda zahvać enog patolos kim proćesom, uz prethodno podvezivanje 
proksimalnog i distalnog dela krvnog suda. 

Albućaćis (X vek) i Vidius (XVII vek) identifikovali su klinić ke manifestaćije vaskularnih 
malformaćija i zapoć eli primenu terapeutskih intervenćija.  

Moderni period vaskularne patologije zapoć inje radovima Williama Huntera (1757, 
1761), koji je opisao prvi dokumentovani sluć aj abnormalne arterio-venske komunikaćije. 

Lusćhka (1854) pruz a jedan od prvih detaljnih opisa intrakranijalnih arteriovenskih 
malformaćija i definis e njihovu klasifikaćiju, dok Bennet iste godine prvi put koristi termin 
„angiom“. Do poć etka XX veka evidentirane su vis e od dve desetine razlić itih nomenklatura za 
arteriovenske malformaćije. 

Virćhow (1863, 1867) uvodi hipotezu o kongenitalnom poreklu ovih vaskularnih 
anomalija.  

Power (1887) prvi opisuje spontano intrakranijalno krvarenje usled rupture AVM kod 
dvadesetogodis njeg paćijenta koji nakon hemoragije postaje komatozan.  

Giordano (1890) izvodi ligaturu patolos ke kortikalne vene AVM, ali bez detaljne analize 
subkortikalnog segmenta.  

Steinheil (1895) opisuje klinić ku sliku parćijalnih epileptić nih napada sa progresivnim 
hemiparezama i hemianopsijom, dok autopsija otkriva raćemozni angiom u desnom ć eonom 
rez nju. 
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Prvu kompletnu eksćiziju ćerebralne AVM izveo je Jules-Emile Pe an (1889). Do pojave 
angiografije, tek je mali broj hirurga pokus avao radikalno hirurs ko uklanjanje ovih lezija. 

Krause (1908) pokus ava da izvrs i ligaturu aferentnih arterijskih sudova AVM, dok je 
Magnus (1914) primenio prvu radiohirurs ku terapiju intrakranijalnih AVM koristeć i 
konvenćionalnu radioterapiju radijumom paćijenta kod koga se ekstenzivna vaskularna 
malformaćija prezentovala fokalnim epileptić kim napadom I edemom papile optić kog z ivća.   

Dandy je opisao osam takvih sluć ajeva, dok su Harvey Čushing i Perćival Bailey u svom 
kapitalnom radu iz 1928. godine “Tumors Arising from the Blood-vessels of the Brain” na 14 
sluć ajeva jasno izdvojili arteriovenske malformaćije, tada oznać avane terminom “angioma 
arteriale”, kao posebnu kategoriju unutar s ire grupe „angiomatoznih malformaćija“, 
razdvajajuć i ih od „angioblastoma“, odnosno hipervaskularnih tumora(1). U to vreme, zbog 
visokog rizika nepovoljnih postoperativnih ishoda, Čushing je zauzeo oprezan stav prema 
radikalnoj hirurgiji, smatrajuć i da je u velikom broju sluć ajeva bolje izbegavati agresivne 
intervenćije na sluć ajno otkrivenim lezijama i preporuć ujuć i primenu radioterapije kao 
alternativu. 

Prekretnića u dijagnostići desila se sa uvođenjem angiografije od strane Anto nio Egas 
Moniza 1927. godine, koja je ubrzo, zahvaljujuć i Dottovim opisima iz 1935. godine, omoguć ila 
detaljnu vizualizaćiju vaskularnih anomalija u mozgu. Prećizno angiografsko mapiranje postalo 
je osnova za planiranje hirurs kih pristupa i smanjivanje intraoperativnih rizika. Dalje tehnić ke 
inovaćije, kao s to su brza serijska angiografija, uveć anje slike i selektivna arterijska 
kateterizaćija, dodatno su unapredile dijagnostić ke moguć nosti i podstakle razvoj 
neurohirurs kih tehnika. 

Jedan od pionira radikalnih hirurs kih intervenćija bio je Herbert A. Olivećrona, koji je 
1932. Godine izveo prvu uspes nu radikalnu resekćiju arteriovenske malformaćije u levoj 
malomoz danoj hemisferi(2). Do 1954. Godine, Olivećrona je operisao 81 paćijenta sa AVM, pri 
ć emu je inićijalni proćenat potpune resekćije bio 28%, da bi se kasnije popeo na impresivnih 
80%. Postoperativni mortalitet je uspes no smanjen na svega 9%, s to je za to vreme predstavljalo 
znać ajan uspeh. Olivećrona je uveo i prinćip da se venski drenaz ni splet  AVM uklanja tek u 
zavrs noj fazi operaćije, ć ime je znatno smanjen intraoperativni rizik od komplikaćija. 

Dalji tehnolos ki napredak doneli su Greenwood, koji je 1940. godine uveo bipolarni 
koagulator, i Kurtze, 1957. godine prvi primenio operativni mikroskop u neurohirurgiji. Ove 
inovaćije predstavljaju kljuć ne momente u razvoju mikrovaskularne neurohirurgije, 
omoguć avajuć i već u prećiznost i sigurnost tokom zahvata.  

Najveć e zasluge za razumevanje patofiziologije arteriovenskih malformaćija (AVM) 
pripadaju Murphyju, koji je 1954. Godine prvi opisao postojanje tzv. “steal” fenomena u mozgu. 
On je uoć io da se arterije koje vaskularizuju okolno moz dano tkivo, a koje su preoperativno bile 
slabo vidljive na angiogramima, postaju jasno prikazane tek 2–3 nedelje nakon operaćije. Ova 
zapaz anja oslonjena na prethodne radove Norlena i sar. i Shenkin-a i sar. iz 1948.god, u kojima  
je,  na tri sluć aja AVM,  prikazano da je ćerebralni krvni protok od arteriae ćarotis internae do 
vena jugularis internae bio otprilike tri puta brz i u poređenju sa normalnim fiziolos kim 
uslovima, dok je minutni volumen srća (ćardiać output) bio poveć an za oko 120%. Ovi nalazi 
indirektno ukazuju na to da znać ajan deo ćerebralnog protoka biva preusmeren kroz AV 
malformaćiju, uz istovremenu hipoperfuziju okolnog, normalnog moz danog parenhima. 

Sedamnaest godina kasnije, Feindel i saradnići (1971),  eksperimentalno su potvrdili 
Murphyjev konćept tokom operativnog zahvata, koristeć i fluoresćeinsku angiografiju i 
kvantitativno merenje mikroćirkulaćije pomoć u preuzimanja ksenona. Uklanjanjem glavnog 
arterijskog dovoda AVM-a, dolazi do eliminaćije “steal” fenomena — s to rezultuje redukćijom 
nenutritivnog s anta, uz istovremeno poboljs anje perfuzije u okolnom, zdravom moz danom 
tkivu. 
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MćČormićk 1966. objavljavuje histopatolos ku klasifikaćiju intrakranijalnih vaskularnih 
malformaćija, koja je znać ajno doprinela razumevanju patoanatomije ovih lezija, a kasnije je 
revidirana 1984. godine. 

M. Gazi Yaşargil, jedan od najutićajnijih neurohirurga druge polovine XX veka, osnivać  
mikroneurohirurgije, revolućionarno je unapredio leć enje AVM koristeć i mikroinstrumente, 
bipolarni koagulator i operativni mikroskop od 1967. godine. Yaşargil je definisao prinćipe 
mikroneurohirurgije koji ukljuć uju ne samo tehnić ku upotrebu mikroskopa, već  i integrisani 
konćept minimalno invazivnih pristupa kroz anatomski definisane prirodne puteve, zahteve za 
duboko poznavanje neuroanatomije, vis egodis nji laboratorijski trening, kao i savladavanje 
sloz enih mikrotehnika disekćije i reparaćije vaskularnih i neuralnih struktura. Njegov doprinos 
postavio je temelje savremene neurohirurgije i znać ajno poboljs ao ishode leć enja paćijenata sa 
AVM. 

Radiohirurgija je zapoć ela radom Lars Leksella 1951. godine, koji je predstavio konćept 
stereotaktić kog ćiljanja intrakranijalnih lezija fokusiranim zrać enjem iz eksternog izvora. U 
narednim dećenijama razvijeni su razlić iti sistemi, ukljuć ujuć i ć estić ne akćeleratore koji koriste 
ćiklotron za protonsku terapiju, linearne akćeleratore (LINAČ) za prećizno usmeravanje x-
zraka, Gamma Knife, koji koristi multiple izvore kobalt-60 za usmeravanje gama zraka na ćiljnu 
leziju. Ove tehnologije omoguć ile su neinvazivnu terapiju AVM sa smanjenim rizikom i 
poveć anom prećiznos ć u. 

Endovaskularna terapija, koja je prethodno bila nepoznata, postala je integralni deo 
leć enja AVM poć etkom 1960-ih, zahvaljujuć i prvoj ves tać koj embolizaćiji koju su izveli 
Luessenhop i Spenće.  

Fedor A. Serbinjenko je 1974. godine uveo tehniku balonske kateterizaćije 
angiomatoznih krvnih sudova, dok je Kerber 1976. godine razvio sistem superselektivne 
angioterapije, omoguć avajuć i direktnu embolizaćiju nidusa AVM primenom brzo 
stvrdnjavajuć eg polimera. Ovi napreći znatno su doprineli efikasnosti i sigurnosti terapije. 

Filatov, Konovalov i Serbinjenko su 1978. godine objavili opsez nu seriju od 160 
paćijenata leć enih kombinaćijom hirurs kog i endovaskularnog pristupa, uz letalitet od samo 
jednog paćijenta, s to potvrđuje efikasnost savremenih terapijskih protokola.  

Godine 1986., Spetzler i Martin su predstavili klasifikaćiju AVM koja je postala 
standardni alat u neurohirurs koj praksi, zbog svoje jednostavnosti, primenjivosti i doslednosti. 
Ova klasifikaćija omoguć ava proćenu hirurs kog rizika na osnovu lokalizaćije, velić ine I tipa 
venske drenaz e.  

Juha Hernesniemi je svojim radom uveo i usavrs io prinćipe koji omoguć avaju sigurnije i 
efikasnije izvođenje sloz enih neurohirurs kih zahvata na vaskularnim lezijama. Njegov fokus na 
detaljnu anatomsko-funkćionalnu pripremu, selektivnu kontrolu protoka i oć uvanje vitalnih 
struktura ostavio je trajni peć at u neurohirurgiji i znać ajno unapredio ishode mikrohirurs kog 
leć enja AVM.  

Lawton i Young, 2010 godine predstavljaju novu skalu za proćenu rizika operativnog 
leć enja kao dopunu klasić noj Spetzler-Martin skali, kako bi se u obzir uzeli dodatni klinić ki i 
anatomski faktori koji utić u na hirurs ki rizik i prognozu. Dok Spetzler-Martin skala oćenjuje 
pretez no velić inu nidusa, funkćionalnu vaz nost okolnog moz danog tkiva i obrazać venske 
drenaz e, suplementarna skala dodaje prećizniju proćenu na osnovu spećifić nih faktora vezanih 
za paćijenta: starosnu dob, hemporagijski poć etak bolesti i kompaktnost nidusa.  
Lawton je 2014. godine uveo takozvani „box ćonćept“  kao osnovni prinćip mikrokirurs ke 
resekćije arteriovenskih malformaćija. Konćept se zasniva na ćirkumferenćijalnoj izolaćiji 
nidusa uz postepeno iskljuć ivanje arterijskih hranilića, pri ć emu se venska drenaz a oć uvava do 
zavrs ne faze operaćije, ć ime se omoguć ava bezbedno uklanjanje lezije u ćelini. 
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Epidemiologija i prirodni tok bolesti 

Arteriovenske malformaćije mozga predstavljaju relativno retke lezije, ali imaju 
disproporćionalno veliki klinić ki znać aj, naroć ito kao jedan od vodeć ih uzroka 
intraćerebralnog krvarenja kod mlađih osoba kao i vodeć i uzrok hemoragijskog moz danog 
udara kod deće.  

Prema podaćima sumarizovanim AHA/ASA Sćientifić Statement - u autora Derdeyna i 
saradnika (3), prevalenćija AVM zasnovana na savremenim populaćionim podaćima kreć e se 
oko 10–18 sluć ajeva na 100.000 stanovnika. Neke MRI-sćreening studije u dobrovoljać kim 
populaćijama proćenjuju da se u proseku jedna arteriovenska malformaćija mozga otkriva na 
svakih 2.000 MRI pregleda, s to odgovara prevalenćiji od pribliz no 50 sluć ajeva na 100.000 
stanovnika(4). Godis nja stopa detekćije, odnosno inćidenćija, iznosi oko 1,3 sluć aja na 100.000 
paćijent-godina, a ova vrednost ostaje izuzetno stabilna u razlić itim populaćijama. Poveć ana 
dostupnost MRI dijagnostike verovatno doprinosi ć es ć em otkrivanju nerupturiranih AVM, dok 
se inćidenćija rupturiranih AVM tokom vremena ne menja znać ajno(5). 

Arteriovenske malformaćije se najć es ć e dijagnostikuju kod mladih odraslih, najć es ć e 
između 20. i 40. Godine z ivota. Oko 50% paćijenata prezentuje se intrakranijalnim krvarenjem, 
dok se preostali sluć ajevi manifestuju fokalnim ili generalizovanim epileptić kim napadima (20–
25%), glavoboljom, fokalnim neurolos kim defićitom ili potpuno asimptomatski (oko 15%)(6,7). 

Prirodni tok arteriovenskih malformaćija (AVM) određuje ukupnu prognozu paćijenata 
i predstavlja osnovu za proćenu odnosa rizika i koristi razlić itih terapijskih modaliteta. 
Razumeti prirodni tok znać i razumeti dinamiku i verovatnoć u krvarenja kroz vreme, kao i 
faktore koji ovakav rizik uveć avaju ili smanjuju. Najveć e longitudinalne studije dosledno 
pokazuju da je proseć an godis nji rizik rupture AVM oko 2–4%, ali da se ovaj rizik ne raspoređuje 
ravnomerno među svim paćijentima. Nerupturirane lezije pokazuju rizik prvog krvarenja od 
oko 1% godis nje, dok se rizik kod paćijenata koji su inićijalno prezentovali hemoragijom 
poveć ava pet puta i iznosi oko 4–6% godis nje. Razlika između rupturiranih i nerupturiranih 
AVM je dosledno reprodukovana u vis e studija, ukljuć ujuć i radove Tasić a, Brown-a, Stapf-a i da 
Čosta-e(8–11).  

Studija Tasić a i saradnika iz 1998. godine prati prirodni tok 57 bolesnika sa ćerebralnom 
arteriovenskom malformaćijom(8). Oni predlaz u model prirodnog toka neleć enih AVM prema 
kojem oć ekivana verovatnoć a inićijalne prezentaćije lezije u vidu intrakranijalnog krvarenja 
iznosi 68.4%, a u vidu epileptić nog napada 26.3%. Godis nja stopa rizika od rehemoragije posle 
prvog ataka je 3.5%. Po ovoj studiji z ivotno doba, pol i pridruz ene sistemske bolesti su bez 
znać ajnog utićaja na pojavu novih epizoda intrakranijalnog krvarenja. Paćijenti sa znać ajnim 
neurolos kim defićitom posle rupture AVM imaju manju sklonost ka novim ataćima hemoragije, 
nego bolesnići koji inićijalno pretrpe laka neurolos ka os teć enja. Takodje, autori definis u levu 
moz danu hemisferu kao znać ajan faktor za ponovljena krvarenja.   

 Prirodni tok bolesti najdetaljnije je analiziran u studiji Hernesniemi i saradnika, koja, 
uprkos umerenoj selekćionoj pristrasnosti, predstavlja najduz u i metodolos ki najrigorozniju 
analizu prirodnog toka do sada (6). Studija Hernesniemi i saradnika obuhvatila je ukupno 3222 
paćijent-godine prać enja, uz proseć no 13,5 godina prać enja po paćijentu, i koristila je 
savremenije metode analize (Kaplan–Meier i multivarijantni Čox modeli). Za razliku od nje, 
studija Ondra i saradnika imala je duz i nominalni period prać enja, ali nije prekidala prać enje 
nakon prve hemoragije, s to je metodolos ki moglo dovesti do prećenjivanja godis njih stopa 
rupture (12). 

Upravo zbog toga je Ondra prijavila visoku ukupnu stopu rupture od 4%, dok je, prema 
Hernesniemi-u, realnija ukupna stopa 2,4%. Ova razlika nastala je ne zbog razlić ite populaćije 
paćijenata, već  iskljuć ivo zbog razlić itih statistić kih metoda. 
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U studiji Hernesniemi-a jasno je pokazano da je rizik krvarenja najvis i tokom prvih nekoliko 

godina nakon dijagnoze i da se potom postepeno smanjuje, ali nikada ne nestaje u potpunosti. 

Ovaj nalaz ima znać ajne klinić ke implikaćije, posebno kod paćijenata sa dugotrajnim 

asimptomatskim tokom, jer sugeris e da se određene hemodinamske promene unutar nidiusa 

moz da des avaju upravo u periodu koji prethodi dijagnozi. Zanimljivo je da je u ovoj seriji samo 

deset AVM bilo otkriveno sasvim sluć ajno, dok je kod već ine paćijenata dijagnoza uspostavljena 

nakon pojave simptoma, s to dodatno potvrđuje da poć etne klinić ke manifestaćije mogu znać iti 

i poć etni porast malformaćije. 

 

Klinička prezentacija i faktori rizika za rupturu 

AHA/ASA Sćientifić Statement autora Derdeyna i saradnika pruz a najkompletniji i 

najautoritativniji pregled klinić ke prezentaćije AVM zasnovan na konsenzusu i analizi najveć ih 

dostupnih serija (3).   

Prema njihovom sumarnom prikazu, oko 50% paćijenata se prvi put javlja zbog 
intrakranijalnog krvarenja, s to ostaje najć es ć a prezentaćija u svim starosnim grupama. Ovo je u 
skladu sa klasić nim studijama Graf-a, Črawford-a, Fults-a i Stapf-a,(13–16), kao i Tasić a 
saradnika (8) ali i sa savremenijim analizama u MRI eri (5,6). 

Drugi po uć estalosti nać in prezentaćije jesu epileptić ki napadi, koji se javljaju kod 20–
40% paćijenata(17). Dardeyn naglas ava da se epilepsija ć es ć e javlja kod kortikalno loćiranih 
AVM sa povrs nijom venskom drenaz om, dok je hemoragić na prezentaćija ć es ć a kod duboko 
loćiranih lezija i lezija sa ekskluzivno dubokom venskom drenaz om. 

Nehemoragić na prezentaćija bez epilepsije javlja se u vidu glavobolja, neurolos kog 
defićita ili tranzitornih ishemijskih epizoda, i obuhvata pribliz no 10–15% paćijenata. U ovu 
grupu se ubrajaju i paćijenti sa progresivnim neurolos kim defićitom kao posledića steal-
fenomena, venske hipertenzije ili mas efekta velikih AVM, mada je to relativno ređe. 

Izrazito vaz an podatak je porast broja asimptomatskih AVM, koji danas ć ine između 5 i 
10% sluć ajeva. Već ina ovih lezija otkriva se sluć ajno, najć es ć e prilikom MRI pregleda zbog 
nespećifić nih tegoba (glavobolja, vrtoglavića) ili sasvim inćidentalno. Statement posebno 
naglas ava da je ova grupa paćijenata izazov za donos enje terapijskih odluka, jer nerupturirani i 
asimptomatski AVM imaju relativno nizak prirodni rizik (oko 1% godis nje), dok intervenćioni 
modaliteti leć enjamogu nositi kratkoroć ni rizik koji prevazilazi rizik prirodnog toka bolesti. 

 
Faktori rizika za buduć e krvarenje vis estruko su analizirani u literaturi, a među njima se 

najdoslednije istić u istorija predhodnog krvarenja,  velić ina nidiusa, duboka i infratentorijalna 
lokalizaćija kao i tip venske drenaz e(6,18).  

Prethodna hemoragija se u skoro svim Čox modelima pokazala kao najstabilniji i 
najpouzdaniji prediktor buduć e hemoragije, s to odraz ava strukturnu i hemodinamsku 
nestabilnost AVM koje krvare(19). Velike AVM, posebno one preć nika već eg od 5 ćm, u 
multivarijantnim analizama imaju oko 3–3,5 puta već i relativni rizik u poređenju sa lezijama 
manjim od 2,5 ćm. Međutim, u univarijantnim analizama velić ina ć esto ne pokazuje znać ajan 
efekat, s to se objas njava fenomenom da se male AVM ć es ć e prezentuju prvom hemoragijom i da 
upravo zato ulaze u bazu podataka kao rupturirane. Ovo stvara privid da male lezije vis e krvare, 
dok je zapravo njihova hemoragić na prezentaćija rezultat toga s to male AVM ređe postaju 
simptomatske bez krvarenja. Ovaj paradoks jasno razdvaja faktore povezane sa hemoragić nom 
prezentaćijom od pravih faktora rizika za buduć u hemoragiju. 
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Duboka i infratentorijalna lokalizaćija takođe su nezavisni prediktorni faktori rupture u 
već ini studija(20). Objas njenje verovatno lez i u angioarhitekturi ovih lezija, ukljuć ujuć i uć estalo 
ukljuć ivanje perforantnih arterija, koje su posebno osetljive na visokoprotoć ni s ant.  

Ekskluzivno duboka venska drenaz a uveć ava pritisni gradijent u nidiusu I na taj nać in 
moz e doprineti poveć anom riziku, iako se u nekim analizama njen efekat pojavljuje samo kao 
posledića povezanosti sa dubokom lokaćijom. 

 Rezultati vazani za starosnu dob i pol bolesnika nisu konzistentni među studijama; dok 
jedna grupa autora nalazi poveć an rizik u mlađoj dobi, druga navodi da su stariji paćijenti 
ugroz eniji, a treć a nalazi već i rizik kod deće. Pol uglavnom ne utić e na rizik, iako su izolovane 
studije navodile poveć anu vulnerabilnost jednog od polova. Ove razlike verovatno odraz avaju 
heterogenost uzoraka, razlike u prać enju i metodolos ke varijaćije. 

Pored ovih faktora, pojedine studije ukazuju da se već i rizik moz e javiti kod starijih 
paćijenata, hispanskog porekla, kao i kod AVM sa radiolos kim znaćima prethodnog krvarenja 
(6). Podaći ne ukazuju na poveć an rizik rupture tokom trudnoć e i puerperijuma, iako rezultati 
u literaturi nisu u potpunosti ujednać eni.  

Rizik rupture je u već ini studija najvis i tokom prvih 5 godina nakon dijagnoze, potom se 
smanjuje, ali ostaje prisutan i klinić ki znać ajan tokom ćelog z ivota. Ova dinamika naglas ava 
potrebu individualizovanog pristupa svakom paćijentu. 

Zbog izuzetno niske porodić ne prevalenćije, sistematski skrining ć lanova uz e porodiće 
nije opravdan. 

Klinić ke poslediće krvarenja iz AVM generalno su manje nepovoljne u poređenju sa 
drugim oblićima intraćerebralnih hemoragija, ali paćijenti sa prethodnom rupturom imaju 
poveć anu dugoroć nu smrtnost u poređenju sa zdravim vrs njaćima ako se lezija ne leć i. 
Istovremeno, dostupni podaći pokazuju da preventivno leć enje nerupturiranih AVM moz e biti 
prać eno poveć anim rizikom od moz danog udara i neurolos kih defićita tokom kratkog perioda 
prać enja, dok kod paćijenata sa AVM-udruz enom epilepsijom eradikaćija lezije ne garantuje 
dugoroć no smanjenje uć estalosti napada (5). Sve ovo dodatno komplikuje donos enje 
terapijskih odluka i zahteva individualizovan pristup. 

Razumevanje prirodnog toka bolesti omoguć ava paz ljivo vaganje rizika leć enja, bilo da 
se radi o mikrohirurgiji, endovaskularnim proćedurama ili radiohirurgiji, naspram rizika 
prirodnog toka bolesti.  Pos to je prirodni tok u s irokom rasponu moderisan prethodnom 
rupturom, dubokom lokalizaćijom, velikom velić inom i spećifić nim angioarhitektonskim 
karakteristikama, upravo ovi parametri predstavljaju kriterijume na kojima poć iva savremena 
proćena terapijske strategije. 

 
Hemoragić na prezentaćija moz danih arteriovenskih malformaćija (AVM) od samih 

poć etaka njihovog sistematskog prouć avanja prepoznata je kao klinić ki najtez i i prognostić ki 
najnepovoljniji oblik ispoljavanja ove vaskularne patologije. U ovim ranim radovima 
naglas avana je ć injenića da hemoragija predstavlja devastirajuć i događaj, sa trajnim 
neurolos kim posledićama kod znać ajnog broja prez ivelih paćijenata, s to je dodatno podstaklo 
interesovanje za identifikaćiju faktora povezanih sa sklonos ć u ka krvarenju. 

U ranijim istraz ivanjima rupture ćerebralnih arteriovenskih malformaćija znać ajna 
paz nja bila je posveć ena anatomskoj velić ini lezije i njenim morfolos kim karakteristikama.  

Spetzler je 1992. godine naveo da su AVM manjeg dijametra sklonije krvarenju, s to je 
dovedeno u vezu sa vis im pritiskom u hraneć im arterijama kod manjih lezija (21). Nasuprot 
tome, već e AVM karakteris e već i ukupni protok krvi uz niz i pritisak u hraneć im arterijama, s to 
je, prema autoru, sa jedne strane povezano sa manjom sklonos ć u ka hemoragiji, dok je sa druge 
strane dovedeno u vezu sa pojavom fenomena ćerebrovaskularne krađe i epileptić kih napada. 

Tasić  i saradnići su 1995. godine su pokazali da kombinovani tip venske drenaz e ima 
statistić ki znać ajan utićaj na hemoragić nu prezentaćiju bolesti (8).  U istoj studiji, tip arterijskog 
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dovoda takođe je pokazao statistić ki znać ajnu povezanost sa prevalenćijom krvarenja (p < 
0,01), dok je prisustvo vis e arterijskih dovoda iz razlić itih vaskularnih slivova pokazivslo trend 
ka krvarenju. Kao dominantan predisponirajuć i arterijski faktor za krvarenje iz AVM, autori su 
identifikovali dovod iz vertebrobazilarnog sliva. 

Gross i saradnići, 2013. godine su sproveli sistematsku meta-analizu koja je obuhvatila 
devet studija prirodnog toka ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, sa ukupno 3923 
paćijenta i 18.423 paćijent-godina prać enja (22). Analiza je pokazala da su prethodno krvarenje, 
duboka lokalizaćija AVM, iskljuć ivo duboka venska drenaz a i prisustvo pridruz enih aneurizmi 
bili statistić ki znać ajno povezani sa poveć anim rizikom buduć e hemoragije. Istovremeno, autori 
su naveli da mala velić ina nidusa, kao i pol i starost paćijenata, nisu pokazali statistić ki znać ajnu 
povezanost sa rizikom hemoragije u okviru ove meta-analize. 

Na osnovu dosadas njih saznanja o znać aju anatomske lokalizaćije, morfolos kih 
karakteristika nidusa i obrazaća arterijskog i venskog dovoda u hemoragić noj prezentaćiji 
ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, razvijeni su pokus aji standardizovane proćene rizika 
rupture objedinjavanjem vis e pojedinać nih parametara. U tom smislu formirani su bodovni 
sistemi, među kojima se posebno izdvajaju R₂eD AVM skor i VALE skor, zasnovani na kombinaćiji 
odabranih anatomsko-angioarhitektonskih karakteristika AVM. 

 
Tabela 1: R₂eD AVM skor 
 

 Karakteristika Bod 

R₂ Rasa   

 Bela rasa 0 

 Ostale rase 1 

eD Iskljuć ivo duboka lokalizaćija  

 Da 1 

 Ne 0 

A Velić ina AVM   

 Mala 1 

 Velika 0 

V Venska drenaz a   

 Iskljuć ivo duboka 1 

 Drugi tipovi drenaz e 0 

M Monoarterijsko snabdevanje   

 Jedna hraneć a arterija 1 

 Vis e hraneć ih arterija 0 

 
 

Feghali i saradnići su 2019. godine razvili  prognostić ki model za proćenu verovatnoć e 
hemoragić ne prezentaćije ćerebralnih arteriovenskih malformaćija - R₂eD AVM skor(23).  U 
studiji je analizirano ukupno 789 paćijenata leć enih u periodu od 1990. do 2017. godine, pri 
ć emu je u finalnu multivarijabilnu analizu ukljuć eno 755 bolesnika sa kompletnim podaćima. 
Faktori koji su pokazali statistić ku povezanost sa hemoragić nom prezentaćijom AVM, su ne bela 
rasa, manja velić ina nidusa, duboka lokalizaćija lezije, prisustvo samo jednog arterijskog 
dovodnog suda, kao i iskljuć ivo duboka venska drenaz a. Svaki od definisanih faktora rizika 
dobija vrednost 1 ako je faktor prisutan ili 0 ako faktor nije prisutan ć ime je konstruisan R₂eD 
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skor. Autori su prikazali da se predviđena verovatnoć a hemoragić ne prezentaćije poveć avala 
postepeno u zavisnosti od ukupnog broja bodova, u rasponu od 16% kod paćijenata sa najniz im 
skorom, dok je sa svakim poveć anjem skora za jedan poen zabelez en pribliz no dodatni porast 
rizika od oko 10%. Paćijenti sa maksimalnim skorom, kod kojih su prisutni svi faktori rizika, 
imali su rizik hemoragić ne prezentaćije od 78%. Na primer, paćijent kod koga su prisutni svi 
identifikovani faktori rizika dobija izrać unati rizik od 78%, s to znać i da bi, u populaćiji od 100 
paćijenata sa istim karakteristikama, kod pribliz no 78 njih inićijalna prezentaćija bila 
hemoragić na. 
 

Grafikon 1: Verovatnoć a rupture R₂eD AVM skor 
 

 
 
Na slić nom konćeptu objedinjavanja angioarhitektonskih karakteristika zasniva se i 

VALE skor, koji je predstavljen 2023 godine u velikoj multićentrić noj prognostić koj studiji Čhen 
i saradnika, obuhvativs i ukupno 3962 paćijenta sa ćerebralnim AVM(24).  

U ovom modelu identifikovana su ć etiri faktora povezana sa rizikom rupture: 
zahvać enost ventrikularnog sistema, prisutnost venske aneurizme, duboka lokalizaćija AVM i 
iskljuć ivo duboka venska drenaz a. U VALE modelu svaka anatomsko-angioarhitektonska 
karakteristika dobija određeni broj bodova u skladu sa jać inom njene povezanosti sa rupturom. 
Za duboku lokalizaćija AVM se dodeljuje 1 bod. Zahvać enost ventrikularnog sistema dobija 2 
boda, iskljuć ivo duboka venska drenaz a 2 boda. Venska aneurizma je u ovoj studiji 
identifikovana kao zas titni faktor za rupturu AVM zbog ć ega se njenom prisustvu dodeljuje −4 
boda. 

Ukupan VALE skor, dobijen sabiranjem dodeljenih bodova, mogao je da se kreć e u 
rasponu od −4 do 5 bodova. Pokazano je da se predviđena verovatnoć a rupture poveć ava sa 
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porastom VALE skora, a radi klinić ke primenljivosti autori su skor dodatno podelili u tri 
kategorije rizika: nizak rizik (skor < −2), umeren rizik (skor od −2 do 1) i visok rizik (skor > 1). 

 
 
Tabela 2. VALE skor  
 
 Karakteristika Bodovi 

V Zahvać enost ventrikularnog sistema 2 

A Venska aneurizma            −4 

L Duboka lokalizaćija 1 

E Iskljuć ivo duboka venska drenaz a 2 

 
 

Razvoj bodovnih sistema kao s to su R₂eD i VALE predstavljao je znać ajan korak ka 
standardizovanoj proćeni rizika rupture ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, kroz 
objedinjavanje anatomskih i angioarhitektonskih karakteristika.  

Međutim, u savremenoj literaturi pojavljuju se istraz ivanja koja koriste kvantitativne 
hemodinamske metode, prvenstveno kvantitativna digitalna subtrakćiona angiografija (QDSA), 
sa ćiljem direktne proćene protoka, zastoja i dinamike punjenja nidusa i venskog 
odvoda(25,26). U tim studijama pokazano je da su pojedini hemodinamski parametri, kao s to 
su “stasis index” dominantne drenaz ne vene i “lesion-filling index”, statistić ki povezani sa 
hemoragić nom prezentaćijom AVM.  

Lin i saradnići su u  studiji iz 2020 godine definisali indeks staze (stasis index ) kao odnos 
gradijenta dotoka (inflow gradijenta) i apsolutne vrednosti gradijenta drenaz e (outflow 
gradijenta) dominantne drenaz ne vene (stasis index = inflow gradient / outflow gradient)(25). 
Autori su naveli da su iskljuć ivo duboka venska drenaz a i index staze najdominantnije drenaz ne 
vene (p = 0,02) bili nezavisni faktori rizika za hemoragiju. Autori su u zakljuć ku eksplićitno 
naveli da je vis i index staze dominantne drenaz ne vene upozoravajuć i znak povezan sa 
rupturom supratentorijalnih AVM.  

Na ovaj konćept kvantitativne hemodinamske karakterizaćije nadovezuje se studija Li-
ja i saradnika iz 2024 godine, u kojoj je uveden indeks punjenja lezije (lesion-filling index) kao 
novi QDSA parametar koji, prema autorima, moz e da bude prediktorni faktor za rupturu(26). 
Indeks punjenja lezije je definisan kao odnos arterijskog dijagnostić kog prozora (arterial 
diagnostić window) i zapremine AVM (lesion-filling index = arterial diagnostić window / AVM 
volume). Arterijski dijagnostić ki prozor predstavlja vremenski interval tokom koga je 
kontrastno punjenje nidusa AVM jasno vidljivo u arterijskoj fazi angiografije, odnosno period u 
kome se kontrast dominantno zadrz ava unutar lezije pre nego s to pređe u vensku fazu. U analizi 
180 paćijenata, autori su prikazali da su proseć ne vrednosti indeksa punjenja lezije (lesion-
filling indexa) bile vis e u rupturiranoj u odnosu na nerupturiran grupu , kao i da je vis i indeks 
punjenja lezije bio znać ajno povezan sa rupturom.  

U najnovijim istraz ivanjima predikćije rupture ćerebralnih arteriovenskih malformaćija 
sve izraz eniju ulogu imaju metode ves tać ke inteligenćije i mas inskog uć enja, koje omoguć avaju 
istovremenu analizu velikog broja heterogenih varijabli dobijenih iz slikovnih i klinić kih 
podataka.  

U radu Zhang i saradnika, objavljenom 2024. godine, analizirane su karakteristike 
ćerebralnih arteriovenskih malformaćija povezane sa rupturom primenom ansambl-modela 
(ensemble model) mas inskog uć enja (27). Autori su kombinovali angioarhitektonske i 
hemodinamske parametre dobijene iz rutinski dostupnih slikovnih metoda i pokazali da 
integrisani modeli, koji istovremeno ukljuć uju već i broj kvantitativnih karakteristika, postiz u 
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bolju diskriminatornu sposobnost u predikćiji rupture u poređenju sa pojedinać nim 
parametrima.  

Ovi radovi ukazuju na trend ka sveobuhvatnijoj kvantitativnoj analizi AVM, koja 
nadograđuje postojeć e anatomsko-angioarhitektonske modele i postavlja osnovu za dalja 
istraz ivanja u oblasti stratifikaćije rizika rupture. 
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1.2. PATOBIOLOGIJA 
 
 

Hipoteze o poreklu i nastanku AVM  
 

Sa razvojem dijagnostić kih metoda i sve uspes nijim prepoznavanjem AVM mozga, raste 
i interesovanje za razumevanje mehanizama njihovog nastanka, utemeljenih na poznatim 
embriolos kim fazama razvoja moz dane vaskularne mrez e. 

Evans je jos  1911. godine opisao da se primarni vaskularni sistem embriona u poć etku 
javlja kao homogeno raspoređen kapilarni pleksus. U toj fazi ne postoji jasna podela na arterije 
i vene. Ovaj rani kapilarni splet predstavlja osnovnu morfolos ku matriću vaskularnog sistema. 
Tokom daljeg razvoja on prolazi kroz proćes remodelovanja. Hemodinamske sile i molekularni 
signali usmeravaju diferenćijaćiju pleksusa u stabilne arterijske i venske sudove. 

Na toj embriolos koj osnovi, Dandy je 1928. godine pretpostavio da se arteriovenske 
malformaćije mogu smatrati zaostatkom primordijalnog pleksusa između već  formiranih 
arterija i vena. Smatrao je da njihova perzistenćija zavisi od genetskih faktora i lokalnih 
hemodinamskih uslova, koji spreć avaju normalnu regresiju embrionalnih veza(28).  

Slić nu teoriju izneo je Pfeifer, 1928 godine , koji je smatrao da AVM nastaju zbog 
perzistenćije vis e arteriovenskih fistula koje se fiziolos ki javljaju tokom embrionalnog razvoja. 
Ovakav stav su kasnije podrz ali Čampbell 1938. godine i Sćharrer 1940. godine. Oni su naglasili 
da AVM predstavljaju nastavak normalnih, ali nedovrs enih razvojnih proćesa. 

Bergstrand je 1936. godine istakao da su AVM anomalije sa direktnim arteriovenskim 
komunikaćijama. Ovu ideju su dodatno razvili Olivećrona i Ladenheim, koji su 1957. godine 
predloz ili da je kapilarna ageneza osnovni patogenetski mehanizam u nastanku ćerebralnih 
AVM. 

Hamby je 1958. godine ukazao na znać aj gubitka vaskularnog otpora u regiji lezije. 
Prema njegovom shvatanju, odsustvo kapilarne mrez e dovodi do stvaranja niskorezistentnog 
arteriovenskog s anta, sa znać ajnim hemodinamskim posledićama. 

Nepostojanje kapilarne mrez e su istakli i Kaplan i saradnići (1961. godine), kao i 
Houdart i Le Besnerais 1963. godine, i dodatno ukazali na postojanje primitivnih arteriovenskih 
komunikaćija, ć ime su potvrdili razvojnu prirodu ovih malformaćija. 

Vaz an korak ka savremenijem razumevanju vaskularnih malformaćija nać inio je 
MćČormićk 1966. godine, uvodeć i klasifikaćiju zasnovanu na sastavu zida malformaćije, 
prisustvu i karakteristikama moz danog tkiva u njenoj okolini. Prema ovoj klasifikaćiji, 
arteriovenske malformaćije sadrz e gliozno tkivo, dok se kod venskih malformaćija nalazi 
oć uvan, normalan parenhim, a kod kavernoznih malformaćija moz dani parenhim u potpunosti 
izostaje. Prisustvo glioze oko AVM tumać i se kao posledića hronić ne pulsaćije, ishemije, 
mikrokrvarenja ili pak kao izraz primarne razvojne gres ke (29).  

Mingrino je 1978. godine dodatno prećizirao definićiju AVM, opisujuć i ih kao 
abnormalne arteriovenske komunikaćije bez interkapilarne mrez e, te je u okviru tog konćepta 
razlikovao dve osnovne forme: arteriovensku fistulu, koja podrazumeva direktnu komunikaćiju 
arterije i vene i ć esto je duralne lokalizaćije, i arteriovenski angiom, koji se sastoji od sloz enog 
konvoluta arterijskih i venskih sudova(30). 

Etiopatogenezom arteriovenskih melformaćija se bavio Vidyasagar koji je tokom 1978. i 
1979. godine pretpostavio da AVM nastaju u spećifić noj fazi embrionalnog razvoja. Smatrao je 
da do toga dolazi kada embrionalna vena prelazi arteriju pod pravim uglom. Ovaj proćes se 
des ava u periodu kada embrion dostiz e duz inu od 20 do 80 mm. Ovu hipotezu potkrepio je 
histolos kim dokazima. 
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Yaşargil (1987) postavlja hipotezu da je regionalno oboljenje kapilara uzrok nastanka 
arteriovenskih malformaćija i definis e bolest kao proliferativnu kapilaropatiju nepoznatog 
porekla(31). Prema njegovom tumać enju, abnormalni razvoj primitivnih vaskularnih pleksusa 
u kapilarnom podruć ju dovodi do promena i na arterijskom i na venskom delu krvnih sudova, 
pa od obima i mesta ovih promena zavisi da li ć e AVM biti jednostavnije ili sloz enije građe 

Mullan i saradnići (1996) iznose svoji teoriju o poreklu venskih angioma(32). Po njihovoj 
teoriji, embrionalni korteks je vaskularizovan iz primitivne pijalne mrez e koja svojim 
pseudopodijama pravi “kanale” kreć uć i se put ependima. Gres ka nastaje kod venske penetraćije 
blizu ependima - kada dolazi do disproporćije između velike drenaz ne povrs ine ka povrs ini 
korteksa i znatno slabije prema ependimu. Ukoliko dođe do tromboze povrs nih vena, tada se 
kompletna drenaz a usmerava put ependimalnog kompleksa, koji nije u stanju da primi 
poveć anu kolić inu krvi pa dolazi do formiranja novih krvnih sudova i stvaranja tipić nog 
zvezdastog venskog spleta. AVM po ovoj teoriji nastaju ukoliko hipotetić ki dođe do tromboze 
povrs ne vene i pijalne vaskularne mrez e u jednom delu mozga, s to dovodi do formiranja 
zvezdolikog klupć eta venskih i arterijskih kolaterala, primitivnih krvnih sudova, koji se razvijaju 
iskljuć ivo u zahvać enom segmentu, dok je okolni mozak pos teđen. S obzirom da su tes ko 
dostupni eksperimentalnoj proveri, predloz eni mehanizmi su jos  uvek na nivou hipoteza.  

Takođe, Mullan predlaz e teoriju o neonatalnom nastanku AVM, ukazujuć i da se rast AVM 
moz e uoć iti nakon prekida glavnih dovodnih arterija. On istić e da AVM mogu nastati nakon 
formiranja tentorijalnih sinusa, s to se poklapa sa neonatalnim razvojem. Histolos ki nalaz već  
formiranih krvnih sudova u AVM takođe podrz ava ovu teoriju. 

Sumnju na teorije o embrionalnom poreklu AVM postavljaju Nussbaum i Heros (1998) 
kada opisuju sluć aj de novo nastale ćerebralne arteriovenske malformaćije, ć ime ponovo istić u 
znać aj mehanizma venske hipertenzije u njenoj patogenezi (33). Autori pretpostavljaju da 
hronić no povis en pritisak u venskom segmentu vaskularne lezije moz e predstavljati inićijalni 
faktor u razvoju AVM, te na taj nać in ukazuju na moguć nost postojanja steć enih angioma.  

Meng i Okeda (2001) razmatraju potenćijalne mehanizme progresije arteriovenskih 
malformaćija kod odraslih osoba (34). Oni sugeris u da se rast AVM moz e odvijati kroz: 1. 
Poveć anje broja i dimenzija arteriovenskih s antova; 2. Progresiju već  postojeć e vaskularne 
dilataćije; 3. Sekundarne patolos ke proćese unutar angioma, kao s to su tromboza, hemoragija i 
edem. Na osnovu ovih zapaz anja, autori predlaz u hipotezu prema kojoj rast AVM obuhvata vis e 
sukćesivnih stadijuma. U prenatalnom periodu formirani arteriovenski s antovi postepeno 
izazivaju izrazito poveć anje arterijskog dotoka krvi, ne samo kroz s antne kanale, već  i kroz 
arterije okolnog moz danog tkiva. Ovakav hemodinamski poremeć aj dovodi do postepenog 
s irenja lumena i elongaćije postojeć ih s antova, kapilara i drenaz nih vena (prvi stadijum), s to 
zatim rezultira izraz enom fibroznom zadebljanos ć u njihovog zida (drugi stadijum). Konać no, 
takve promene pogoduju sekundarnoj formaćiji intraparenhimskih s antova nastalih iz 
patolos ki dilatiranih kapilara (treć i stadijum). Kasno klinić ko ispoljavanje kongenitalnih AVM u 
odraslom dobu autori povezuju sa postupnim poveć anjem protoka krvi kroz s antove tokom 
rasta i sazrevanja mozga. 

Koizumi i Shiraishi (2002), dodatno potvrđuju ulogu angiogenetskih mehanizama u 
nastanku i progresiji AVM, demonstrirajuć i imunohistohemijski znać aj sistema vaskularnih 
endotelnih faktora rasta (VEGF–VEGF-R) (35). 

U ranijim analizama, a posebno nakon rada Hashimoto i saradnika (2003), bilo je jasno 
da su arteriovenske malformaćije mozga daleko od statić nih, jednokratno formiranih anomalija 
(36). Njihov vaskularni zid pokazuje znake aktivnog remodelovanja: degradaćiju matriksa 
posredovanu matrix metaloproteniazom 9 (MMP-9), istovremenu reaktivnu fibroznu 
proliferaćiju i infiltraćiju inflamatornih ć elija. Ovakva slika nije mogla biti objas njena iskljuć ivo 
urođenim poremeć ajem razvoja vaskularnih struktura, već  je ukazivala da u tkivu AVM postoji 
trajno prisustvo signalnih mehanizama koji odrz avaju i podstić u vaskularnu reorganizaćiju.  
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Kasnije studije, poput one Anbarasen i saradnika (2019), doprinele su shvatanju da ovaj 
proćes nije prolazan, niti iskljuć ivo zavisan od hemodinamike, jer su proteini povezani sa 
vaskularnom nestabilnos ć u (MMP-2, MMP-9, osteopontin) ostajali izraz eni i nakon hirurs ke 
intervenćije (37). AVM je tako postao definisan kao lezija koja ne samo da traje, već  se aktivno 
odrz ava i razvija. 

Tek sa otkrić em Nikolaeva i saradnika (2019), ovaj fenomen dobija svoj inićijalni uzrok 
(38). U endotelijalnim ć elijama AVM identifikovane su somatske aktivirajuć e mutaćije u genu 
KRAS (najć es ć e varijante p.G 12V i p.G 12D), koje abnormlano pokreć u MAPK/ERK signalni put. 
Ovaj nalaz predstavlja kljuć nu kariku: ista signalna osovina koja regulis e normalnu 
angiogenezu, u AVM postaje trajno aktivirana zbog somatske mutaćije, a ne zbog razvojne 
gres ke tokom embrionalnog vaskularnog formiranja. Ovakva aktivaćija rezultuje prekomernom 
ekspresijom VEGF-a, pojać anom proliferaćijom endotela i indukćijom proteina koji uć estvuju u 
remodelovanju matriksa, ukljuć ujuć i MMP-e. Na molekularnom nivou dobija se logić na veza: 
degradaćija i reorganizaćija ekstraćerelularnog matriksa (EČM ), koje su Hashimoto i saradnići 
histolos ki dokumentovali (36), predstavljaju direktnu poslediću genetski pokrenute, a ne samo 
hemodinamski izazvane proliferaćije. Somatska mutaćija postaje poć etna tać ka, MAPK 
aktivaćija mehanizam, a EČM remodelovanje i inflamatorni odgovor — tkivni izraz tog 
mehanizma. AVM je time definisan kao progresivna, steć ena vaskularna lezija, koja se odrz ava i 
menja kroz interakćiju somatske genetić ke aktivaćije i hronić no stimulisanog molekularnog 
remodelovanja. 

Ovo otkrić e otvorilo je novo polje istraz ivanja molekularnih mehanizama AVM, 
podstić uć i niz eksperimentalnih studija usmerenih na funkćionalnu ulogu KRAS mutaćija.  
 Među njima, posebno se ističe rad Saita i saradnika objavljeno 2024 godine koji su na 
mišjim modelima eksperimentalno dokazali da ekspresija mutiranog KRAS u cerebralnim 
endotelijalnim ćelijama dovodi do nastanka AVM lezija koje morfološki i histološki odgovaraju 
ljudskim AVM (39). Štaviše, oni su pokazali da se farmakološkom inhibićijom MAPK–ERK puta, 
primenom selektivnog MEK inhibitora – trametiniba, može postići regresija već formiranih 
AVM lezija, čime je po prvi put eksperimentalno potvrđena potenćijalna reverzibilnost bolesti 
putem ciljanog molekularnog pristupa.  
 

Patogeneza 
 

Poremeć aji u formiranju i odrz avanju ćerebrovaskularne mrez e predstavljaju 
neophodan uslov za nastanak arteriovenskih malformaćija. Vaskulogeneza i angiogeneza 
udruz enim delovanjem omoguć avaju stvaranje krvnih sudova, dok su njihovo sazrevanje i 
remodelaćija kontinuirano pod utićajem parakrinih signala (lokalnih signalnih mehanizama 
kojima ć elije putem oslobađanja bioaktivnih molekula utić u na funkćiju i ponas anje susednih 
ć elija, omoguć avajuć i prećiznu regulaćiju proćesa kao s to su angiogeneza, sazrevanje i 
remodelaćija krvnih sudova), zatim faktora rasta i ć elijsko-ć elijskih adhezionih molekula 
prisutnih u ekstraćelularnom matriksu. 

Vaskulogeneza se odnosi na stvaranje primitivnih krvnih sudova, ukljuć ujuć i primitivno 
srće i vaskularne pleksuse, unutar embriona, kao i u ekstraembrionalnim membranama, poput 
z umanć ane kese. U ovom proćesu, hematopoetske i endotelne ć elije nastaju iz hemangioblasta, 
stem-ć elija mezodermalnog porekla, koje proliferaćijom i međusobnom povezanos ć u stvaraju 
krvna ostrvća. Endotelne ć elije se zatim spajaju, formirajuć i ekstraembrionalnu vaskularnu 
mrez u koja se progresivno s iri ka embrionu. Ubrzo nakon uspostavljanja ćirkulaćije, na 
endotelne ćevi se regrutuju glatke mis ić ne ć elije i perićiti, ć ime se formiraju zreliji i strukturno 
stabilniji krvni sudovi. 
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Angiogeneza podrazumeva remodelaćiju i dalje s irenje već  formiranih primarnih 
vaskularnih pleksusa nastalih tokom vaskulogeneze. Za razliku od vaskulogeneze, ovaj proćes 
se ne odvija iskljuć ivo u embrionalnoj fazi, već  i u postnatalnom i adultnom periodu. 
Angiogeneza zapoć inje aktivaćijom endotelnih ć elija koje odgovaraju na proangiogene 
stimulanse, dok rast i remodelaćija krvnih sudova zavise od proćesa grananja, koji su delimić no 
određeni intravaskularnim protokom i lokalnim hemodinamskim uslovima. 

Regulaćija vaskulogeneze i angiogeneze zasniva se na balansu između stimulativnih i 
inhibitornih parakrinih signala, koji deluju na endotelne ć elije i druge komponente vaskularnog 
zida putem svojih liganada (faktori rasta i elementi ekstraćelularnog matriksa), spećifić nih 
rećeptora (za faktore rasta i rećeptore ć elijskog matriksa) i odgovarajuć ih signalnih kaskada 
aktiviranih njihovom interakćijom. Ligandi omoguć avaju da endotelne ć elije urastaju iz 
postojeć ih krvnih sudova u tkivo koje proizvodi angiogene faktore, kao s to je na pr. vaskularni 
endotelni faktor rasta (VEGF) (40).  

Poremeć aj u embriogenezi i homeostatskom odrz avanju ćerebrovaskularne arhitekture 
predstavlja osnovni patogenetski uslov nastanka AVM. Iako je uloga pojedinih signalnih 
mehanizama u patogenezi ćerebralnih AVM sve jasnije definisana, veliki broj molekularnih i 
genetić kih determinanti jos  uvek nije potpuno razjas njen i predstavlja predmet aktuelnih 
istraz ivanja.   
 
 
Podela arteriovenskih malformacija 
 

Čerebralne arteriovenske malformaćije (AVM) mogu se podeliti na sporadić ne i 
sindromske forme na osnovu etiolos kih i genetskih karakteristika. Iako ove malformaćije dele 
slić nu histolos ku arhitekturu, njihova molekularna osnova, klinić ka prezentaćija i uć estalost 
znać ajno variraju u zavisnosti od tipa. Ova klasifikaćija ima vaz nu ulogu u proćeni prognoze, 
genetskom savetovanju i odabiru optimalnog terapijskog pristupa. 

 
 

Sporadične cerebralne AVM 

 
Sporadić ne AVM predstavljaju najveć i proćenat svih sluć ajeva i nastaju bez porodić ne 

predispozićije ili povezanosti sa genetskim sindromima. Prevalenćija u ops toj populaćiji 
proćenjuje se između 0,04% i 0,52%, a godis nja inćidenćija iznosi oko 1 na 100.000 stanovnika, 
zbog ć ega se ubrajaju u relativno retke bolesti i uć estvuju sa pribliz no 2% u etiologiji svih 
hemoragijskih moz danih udara. Klinić ki se najć es ć e otkrivaju sluć ajno, tokom dijagnostike 
drugih stanja, ali mogu da se manifestuju intrakranijalnim krvarenjem, epileptić kim napadima 
ili fokalnim neurolos kim defićitom. 

Nekada se smatralo da su sporadić ne AVM iskljuć ivo kongenitalne lezije, međutim 
savremena istraz ivanja pokazala su da se mnoge formiraju postnatalno, kao posledića 
somatskih aktivirajuć ih mutaćija koje zahvataju samo endotelne ć elije u okviru nidusa, bez 
prisustva mutaćija u germinativnoj liniji. Najć es ć e identifikovane mutaćije ukljuć uju KRAS, 
BRAF i MAP2K1, a ulogu u patogenezi imaju i HOX geni, posebno HOXD3 i HOXB3, koji u 
fiziolos kim uslovima kontrolis u embrionalnu angiogenezu (41–43). 
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Sindromske cerebralne AVM 

 
Sindromske forme ć ine pribliz no 2% svih AVM i karakteris u se prisustvom multiple 

vaskularne malformaćije u okviru naslednih ili razvojnih poremeć aja. Ove AVM su genetski 
definisane, ć esto zahvataju vis e organskih sistema i mogu imati kompleksniju klinić ku 
prezentaćiju. 
 

Hereditarna hemoragijska teleangiektazija (HHT) 
 

HHT (Osler-Weber-Rendu sindrom) predstavlja autozomno-dominantni poremeć aj 
povezan sa pojavom brojnih AVM u razlić itim organima, ukljuć ujuć i mozak, pluć a, jetru i 
gastrointestinalni trakt. Najć es ć e mutaćije ukljuć uju ENG (endoglin) – HHT tip 1, AČVRL1 
(ALK1) – HHT tip 2, kao i ređi oblik povezan sa SMAD4, koji se moz e javiti udruz eno sa 
juvenilnom polipozom. Ovi geni kodiraju kljuć ne komponente TGF-β/BMP signalizaćije, koja 
regulis e stabilizaćiju krvnih sudova. Njihova disfunkćija dovodi do nedovoljne regrutaćije 
perićita, nestabilne i nezrele endotelne mrez e i stvaranja fragilnih vaskularnih struktura sklonih 
rupturama. Čerebralne AVM su uć estalije i klinić ki agresivnije u HHT1 nego u HHT2 (41,44,45) 
 

 
Čerebrofaćijalni arteriovenski metamerić ni sindromi (ČAMS) 

 
ČAMS su retki neurovaskularni entiteti koji se odlikuju istovremenom pojavom AVM u 

mozgu i liću, prateć i embriolos ke metamerić ne obrasće. Postoji nekoliko podtipova: ČAMS 1 
zahvata hipotalamus i ćentralnu regiju lića, ČAMS 2 mezenćefalon i maksilarni region, dok ČAMS 
3 obuhvata okćipitalni region i mandibulu. Ovi sindromi mogu biti udruz eni sa fakomatozama, 
neurokutanim anomalijama i ranim neurolos kim defićitima. 
 
 
Molekularno-genetski mehanizmi nastanka sporadičnih AVM 
 

Arteriovenske malformaćije (AVM) mozga su tradićionalno smatrane iskljuć ivo 
kongenitalnim poremeć ajima vaskularnog razvoja. Međutim, savremena molekularna 
istraz ivanja pokazuju da se znać ajan broj ovih lezija zapravo formira postnatalno, usled steć enih 
somatskih mutaćija i genetskih poremeć aja koji su ogranić eni na endotelne ć elije nidusa. Ove 
promene se ne nalaze u germinativnoj liniji, s to iskljuć uje naslednu osnovu i ukazuje na 
somatski mozaićizam. 

a) Somatske aktivirajuć e mutaćije 
Najznać ajnije su somatske mutaćije u genima KRAS, BRAF i MAP2K1 (MEK1), koje dovode do 
konstitutivne aktivaćije MAPK/ERK signalnog puta. Ova aktivaćija rezultira: 

- poveć anom proliferaćijom endotelnih ć elija, 
- aberantnom i neorganizovanom angiogenezom 
- formiranjem direktnih arteriovenskih s antova bez posredne kapilarne mrez e. 

Vaz no je napomenuti da su ove mutaćije prisutne iskljuć ivo u nidusu AVM, dok ih nema u 
okolnom zdravom tkivu, s to dodatno potvrđuje njihov somatski i lokalizovani karakter. 

b) Deregulaćija HOX gena 
Pored somatskih mutaćija onkogena, vaz nu ulogu ima i disregulaćija homeobox (HOX) gena, 
naroć ito HOXD3 i HOXB3. Ovi geni, kljuć ni u ranom embrionalnom razvoju vaskularne 
arhitekture, u AVM pokazuju nepravilnu ekspresiju, s to moz e izazvati: 
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Poveć anu produkćiju proangiogenih faktora 
- poremeć aj migraćije i sazrevanja endotelnih ć elija 
- stvaranje displastić ne i nestabilne vaskularne mrez e. 

Disregulaćija HOX gena dodatno potvrđuje moguć nost postnatalnog porekla AVM, jer njihova 
aberantna ekspresija nije vremenski usklađena sa normalnim obrasćima vaskulogeneze, s to 
dovodi do stvaranja patolos ke vaskularne strukture karakteristić ne za AVM.  
 

Kljuć nu ulogu u razvoju i progresiji AVM ima humoralna komponenta angiogeneze, koju 
ć ini sloz ena interakćija faktora rasta, ćitokina, matriksnih enzima i njihovih signalnih puteva. 
Među njima se naroć ito izdvajaju vaskularni endotelni faktor rasta (VEGF), angiopoetini sa 
pripadajuć im Tie rećeptorima, endotelin-1 (ET-1), kao i matriksne metaloproteinaze (MMP). 
Neravnotez a u njihovoj ekspresiji i aktivnosti znać ajno utić e na formiranje patolos ke vaskularne 
arhitekture nidusa, kao i na odrz avanje njegove strukturne i funkćionalne nestabilnosti(46). 

 
 

VEGF/VEGFR signalni sistem 
 

Vaskularni endotelni faktori rasta (VEGF) predstavljaju porodiću strukturno i 
funkćionalno kompleksnih proteinskih molekula koji ostvaruju svoje biolos ke efekte 
vezivanjem za spećifić ne rećeptore iz grupe tirozin-kinaza, loćirane na membrani endotelnih 
ć elija. Identifikovane su izoforme VEGF-A, VEGF-B, VEGF-Č, VEGF-D i VEGF-E, kao i tri glavna 
rećeptora: VEGFR-1, VEGFR-2 i VEGFR-3.  

VEGF/VEGFR sistem ima ćentralnu ulogu u embrionalnoj vaskulogenezi, ali i u 
patolos kim stanjima kao s to su ishemija i trauma, gde uć estvuje u regulaćiji proliferaćije, 
migraćije i adhezije endotelnih ć elija. Njegova aktivaćija je dokumentovana i u brojnim drugim 
patolos kim proćesima, ukljuć ujuć i tumore, dijabetić nu retinopatiju i reumatoidni artritis(47).  
Kod ćerebralnih AVM, pokazano je da su rećeptori VEGFR-1 I VEGFR-3 pojać ano eksprimirani u 
endotelijumu vaskularnih struktura nidusa. Takodje, kod rekurentnih AVM u pedijatrijskoj 
populaćiji utvrđena je visoka ekspresija VEGF u nidusu i perinidalnom tkivu, s to ukazuje na 
izraz en angiogeni potenćijal VEGF/VEGFR signalizaćije u ovom uzrastu.(46) 

Prema hipotezi Koizumija i saradnika arteriovenska malformaćija, usled direktnog 
arteriovenskog s antovanja, dovodi do razvoja ishemijskog stresa u okolnom moz danom 
parenhimu(35). Nastala ishemija povezana je sa pojać anom ekspresijom rećeptora za 
vaskularni endotelni faktor rasta (VEGF-R), ne samo u endotelnim i glatkomis ić nim ć elijama 
krvnih sudova, već  i u astroglijalnim ć elijama susednog moz danog tkiva. Vezivanje VEGF-a za 
njegove rećeptore rezultuje aktivaćijom angiogenih proćesa, s to je udruz eno sa progresivnim 
uveć anjem nidusa arteriovenske malformaćije. 

 
 

Vaskularne glatke mis ić ne ć elije 
 

Vaskularne glatke mis ić ne ć elije (VSMČ) predstavljaju vaz nu komponentu vaskularne 
strukture, sa ulogom u regulaćiji vaskularnog tonusa i remodelovanju krvnih sudova tokom 
angiogeneze. Ekspresija VSMČ markera, ukljuć ujuć i smutelin, alfa-glatkomis ić ni aktin (α-SMA) 
i tes ke lanće miozina (SM1 i SM2), potvrđena je kako u normalnoj vaskulaturi, tako i u 
vaskularnim strukturama AVM (48).  
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Angiopoetin–Tie signalni sistem 
 

Angiopoetin–Tie sistem, koji obuhvata angiopoetine 1 i 2 i njihove rećeptore Tie-1 i Tie-
2, ima znać ajnu ulogu u kasnijim fazama vaskularnog razvoja. Ovaj sistem funkćionalno 
dopunjuje VEGF/VEGFR signalizaćiju i uć estvuje u regulaćiji interakćija između endotelnih 
ć elija, sazrevanju i stabilnosti krvnih sudova. Aktivaćijom Tie rećeptora utić e se na proćese 
grananja, integriteta i remodelaćije vaskularne mrez e. Eksperimentalni modeli ukazuju da 
nedostatak Tie-1 dovodi do gubitka integriteta endotela i pojave mikrokrvarenja, dok odsustvo 
Tie-2 rezultira formiranjem displastić ne vaskularne mrez e(34). 
 

 
Endotelin-1 i proliferativni markeri 

 
Endotelin-1 (ET-1) je potentni peptidni vazokonstriktor sintetisan u endotelijalnim 

ć elijama, sa rećeptorima prisutnim u endotelu, glatkim mis ić nim ć elijama, perićitima i 
fibroblastima. Ima znać ajnu ulogu u regulaćiji vaskularnog tonusa i posttraumatskom 
vaskularnom remodelovanju. Kod AVM lezija je pokazano da endotel ne uspeva da izrazi ET-1 
usled represije gena za preproendotelin-1, s to dovodi do gubitka vazokonstriktivnog 
mehanizma normalizaćije protoka i progresivnog poveć anja hemodinamskog stresa (33). 
 

Indeks Ki-67, marker proliferativne aktivnosti, znać ajno je povis en u endotelijumu AVM 
nidusa, s to ukazuje na izraz enu ć elijsku proliferaćiju i angiogenu aktivnost. Nasuprot tome, 
nalazi u vezi sa ekspresijom ČD31 su neujednać eni i njegova uloga u patogenezi AVM ostaje 
nedovoljno razjas njena (49) 

 
 

Matriksne metaloproteinaze 
 

Matriksne metaloproteinaze, naroć ito MMP-2 i MMP-9, predstavljaju kljuć ne enzime u 
remodelaćiji ekstraćelularnog matriksa i regulaćiji angiogeneze. Njihova aktivnost omoguć ava 
razgradnju kolagena tipa IV i V, fibronektina i elastina, ć ime se olaks avaju migraćija ć elija i rast 
krvnih sudova. U AVM nidusu zabelez ena je visoka ekspresija MMP-9, posebno u endotelijalnim 
i perivaskularnim ć elijama. Poveć ana aktivnost MMP-9 povezuje se sa destabilizaćijom 
vaskularne strukture i poveć anim rizikom od rupture. Istovremeno je registrovana i 
promenjena ekspresija prirodnih inhibitora MMP (TIMP), ć ime se dodatno narus ava ravnotez a 
između degradaćije i reparaćije matriksa.  

 
Integrativni patogenetski model 

 
Na osnovu navedenih nalaza, Hashimoto i Young predloz ili su pojednostavljen patogenetski 
model AVM. Prema ovom modelu, arteriovensko s antovanje dovodi do lokalizovanog 
ishemijskog stresa u okolnom moz danom parenhimu i razvoja venske hipertenzije, s to stimulis e 
ekspresiju HIF-1, kljuć nog regulatora ć elijskog odgovora na hipoksiju. Aktivaćija HIF-1 indukuje 
sintezu VEGF-a, ć iji izvor mogu biti leukoćiti, makrofagi, kao i matriksne rezerve oslobođene 
delovanjem MMP-9. VEGF zatim inićira patolos ku angiogenezu i sekrećiju interleukina-6 (IL-6), 
koji dodatno pojać ava zapaljensku infiltraćiju, aktivaćiju MMP sistema i proliferaćiju endotelnih 
ć elija. U prisustvu genetske predispozićije, kao s to su poremeć aji TGF-β signalizaćije ili 
disfunkćija angiopoetin/Tie-2 puta, ovi proćesi postaju trajni i disorganizovani. Formirani 
arteriovenski s ant dovodi do poveć anog protoka, aktivaćije mehanosenzitivnih puteva, sinteze 
azot-monoksida (NO) i dodatne amplifikaćije VEGF-zavisne signalizaćije i MMP aktivnosti. 
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Hronić no povis ena aktivnost MMP na kraju dovodi do destabilizaćije vaskularnog zida i 
poveć anog rizika od rupture, s to potvrđuju i eksperimentalni modeli intraćerebralnog 
krvarenja nakon aplikaćije MMP. 
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1.3. STRUKTURA AVM, MORFOLOŠKE I HEMODINAMSKE KARAKTERISTIKE 
 

Prvi detaljniji opis makroskopske strukture nidusa dali su Čushing i Bailey još 1928. 
godine, kada su ga uporedili sa „klupkom“ krvnih sudova, naglašavajući njegovu 
karakterističnu morfologiju (1).  

Kasnije, 1971. godine, Doppman je uveo termin „nidus“ u savremenu terminologiju, 
koristeći ga u kontekstu spinalnih arteriovenskih malformaćija prilikom prikaza novih 
tehnika selektivne spinalne angiografije (50). Ovim radom termin „nidus“ postao je 
standardni naziv za abnormalnu mikrovaskularnu mrežu koja čini srž arteriovenske 
malformacije. 

Yasargil 1988. godine definis e vaskularne malformaćije kao „lokalizovane, multiple ili 
difuzne kolekćije metamorfoziranih sudova, abnormalnih u brojnosti, strukturi i funkćiji“ (51). 
U njegovoj klasifikaćiji, AVM se sastoje od: nidusa, abnormalnih arterija, vena i kavernoznih 
kanala. Klasić na AVM arhitektura podrazumeva jednu ili vis e dovodnih arterija, klupć asto 
vaskularno jezgro – nidus, i drenaz ni sistem koji ć ine glavna vena i njene kolektorne grane. 

 
Sa savremenog stanovis ta, arteriovenske malformaćije mozga se sastojie od pet glavnih 

komponenti: 1. dovodna arterija; 2. nidus; 3. kompartmani; 4. drenaz ne vene i prateć i sinusi, 5. 
okolni mozak, koji moz e i ne mora pokazivati promene u smislu glioze.  

 
Histolos ki, nidus najć es ć e grade krvni sudovi građe slić ne venama, sa istanjenim, 

hijalinizovanim zidom. Zidovi pokazuju karakteristike „arterijalizovanih vena“, jer su tunića 
intima i tunića media istanjene, bez elastić nog sloja, a u njima se mogu nać i depoziti kalćijuma 
ili amiloidnih masa. Unutar nidusa ć esto se nalazi gliozno moz dano tkivo, koje moz e sadrz ati 
depozite hemosiderina kao poslediću prethodnih mikroskopskih hemoragija. Kada su prisutni 
multipli nidusi, mogu biti međusobno spojeni ili razdvojeni moz danim parenhimom, ć ime se 
formiraju tzv. kompartmani, koji nisu anatomske strukture, već  hemodinamske jediniće (51). 
Hemodinamska priroda kompartmana potvrđena je intraoperativno: klipsovanje dovodnih 
arterija jednog kompartmana sa niskim pritiskom ne menja izgled i boju malformaćije, dok 
zatvaranje dotoka dominantnog kompartmana moz e izazvati potpuni ili delimić ni kolaps AVM, 
uz naglu promenu boje. Ovakva opaz anja postala su jasna tek razvojem superselektivne 
angiografije u kombinaćiji s privremenom balon okluzijom pojedinać nih dovoda. Nidus moz e 
biti monokompartmanski ili multikompartmanski, u zavisnosti od broja i dominantnosti 
arterijskih dovodnih grana. Prema Yasargilu (1985), klasić an „piramidalno-klinasti“ oblik javlja 
se u samo oko 40% sluć ajeva, dok mnogi AVM (bilo mali ili gigantski) imaju amorfan, iregularan, 
ameboidni oblik (52).   

 
Dovodne arterije arteriovenskih malformaćija lako se identifikuju angiografskim 

ispitivanjem, naroć ito primenom intraoperativne stereoskopske angiografije. One su anatomski 
i funkćionalno abnormalne i, u odnosu na nidus AVM, mogu se podeliti u tri osnovne grupe:  

1. terminalne arterije, koje se zavrs avaju unutar malformaćije;  
2. tranzitne arterije, koje prolaze kroz nidus i daju grane za njegovo snabdevanje;  
3. tranzijentne arterije, koje prolaze kroz nidus, ali ne uć estvuju direktno u njegovoj 

irigaćiji. 
 

Venski drenaz ni putevi mogu znać ajno varirati i kod AVM iste velić ine i lokalizaćije. 
Razlike se manifestuju u dijametru, tortuozitetu i varijaćijama laminarnog i turbulentnog 
protoka, pri ć emu povis en lateralan pritisak dovodi do elongaćije i krivudavih pros irenja vena, 
dok smanjenje pritiska moz e akutno smanjiti tortuozitet.  Formiranje variksa moz e biti 
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udruz eno sa AVM, naroć ito u sluć ajevima sa oskudnom venskom drenaz om. Iako patofiziologija 
ovih venskih promena nije u potpunosti razjas njena, smatra se da predstavljaju sekundarne 
angiomorfolos ke adaptaćije izazvane visokim protokom u distalnom delu arteriovenskog s anta 
unutar nidusa. Obrazać venske drenaz e se takođe definis e angiogramom. Smatra se povrs nim 
(superfićijalnim) ukoliko ćelokupna drenaz a AVM ide preko kortikalnih vena. Dubok je ukoliko 
se AVM drenira putem jedne ili vis e dubokih vena (v.ćerebri interna, v.basalis – Rosenthal). U 
zadnjoj jami, povrs nim venama se smatraju samo ćerebelarne hemisferić ne vene koje se 
dreniraju direktno u sinus rećtus ili sinus transversalis. 
 

 
Udruženost AVM i intrakranijalne aneurizme 
 
 
S obzirom na sloz enu arhitekturu AVM - koju ć ine nidus, abnormalne arterije i drenaz ne 

vene sa spećifić nim hemodinamskim svojstvima - nije iznenađujuć e da se u njihovom okruz enju 
formiraju razlić ite sekundarne vaskularne anomalije. Visok protok kroz niskootporne s antove, 
promenjena vaskularna reaktivnost, kao i adaptivne promene u zidu krvnih sudova stvaraju 
uslove za dodatna patolos ka remodelovanja. Jedna od najvaz nijih manifestaćija ove hronić ne 
hemodinamske nestabilnosti jeste razvoj aneurizmi povezanih sa AVM, koje direktno utić u na 
tok bolesti i rizik od rupture. Upravo zbog toga, razumevanje njihove klasifikaćije i 
patofiziologije predstavlja kljuć ni deo proćene i leć enja paćijenata sa ćerebralnim AVM. 

 
Prvi opis udruz enog prisustva intrakranijalne aneurizme i arteriovenske malformaćije 

(AVM) dao je Laves jos  1925. godine, ć ime je otvoreno pitanje međusobnog odnosa ovih dveju 
vaskularnih lezija. Tokom narednih dećenija, ova kombinaćija postala je predmet sistematskih 
analiza, naroć ito u okviru klinić kih i angiografskih studija AVM. 

U svom preglednom radu o supratentorijalnim AVM mozga, Mingrino (1978) navodi da 
je uć estalost udruz enih intrakranijalnih aneurizmi u populaćiji paćijenata sa AVM znać ajna i 
varijabilna. Pozivajuć i se na rezultate Perret-a (1966), autor istić e da je ova kombinaćija 
registrovana u 8,2% sluć ajeva, dok je Čronquist (1966) prijavio slić nu uć estalost od oko 9%. Ovi 
podaći ukazuju da prisustvo aneurizmi kod AVM nije izuzetak, već  relativno ć esta pojava u 
klinić koj praksi. 

Analizom s ireg spektra dostupne literature, Okamoto (1984) i saradnići ukazuju na 
izuzetno s irok raspon prijavljene inćidenće udruz enog javljanja AVM i intrakranijalnih 
aneurizmi, koji se kreć e između 2,7% i ć ak 16,7%. Ovakva heterogenost rezultata objas njava se 
razlikama u dijagnostić kim kriterijumima, primenjenim angiografskim tehnikama, kao i 
ukljuć ivanjem ili iskljuć ivanjem malih aneurizmi u analizu. 

Posebno znać ajan doprinos razumevanju ove problematike dao je Yasargil, koji je u 
svojoj velikoj seriji iz 1987. godine, obuhvativs i oko 500 paćijenata sa AVM, zabelez io uć estalost 
udruz enih aneurizmi od 2,8%(31). Međutim, autor naglas ava da bi stvarna prevalenća bila 
znatno vis a — do 10,8% — ukoliko bi se u razmatranje ukljuć ile i aneurizme preć nika manjeg 
od 3 mm, koje su ć esto ispod praga detekćije standardnih dijagnostić kih protokola tog vremena. 
Na osnovu anatomskog odnosa aneurizmi prema AVM, Yasargil je 1988. godine predloz io i 
danas s iroko prihvać enu podelu na  

1. aneurizme lokalizovane na dovodnim arterijama u neposrednoj blizini nidusa, 
2. aneurizme na dovodnim arterijama ali periferno u odnosu na AVM,  
3. aneurizme na udaljenim arterijama bez direktne anatomske veze sa angiomom. 
Sa aspekta klinić ke prezentaćije i izvora krvarenja, Nehls i Čarter (1985) ukazuju da je 

kod paćijenata sa istovremenim prisustvom AVM i aneurizme najć es ć i izvor hemoragije sama 
AVM. Izuzetak predstavljaju ćerebelarne lokalizaćije, kod kojih je ruptura aneurizme ć es ć i uzrok 
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krvarenja. Autori dodatno zakljuć uju da je udruz enost AVM sa intrakranijalnim tumorima u 
već ini sluć ajeva koinćidentalna i da ne postoji jasna patogenetska veza između ovih lezija. 

Posebnu paz nju zasluz uje pojava takozvanih „laz nih aneurizmi“, na koje ukazuju Khayata 
i saradnići (1993). Ove strukture nastaju sekundarno, nakon rupture AVM, unutar hematomske 
kolekćije, gde se formira s upljina nalik aneurizmatskoj kesići koja se puni krvlju. Iako mogu biti 
delimić no obloz ene endotelijumom, laz ne aneurizme nikada ne poseduju kompletnu strukturu 
zida krvnog suda, naroć ito ne razvijene slojeve tunića elastića i tunića musćularis. Mogu se javiti 
kako na arterijskom, tako i na venskom segmentu AVM, a njihova spontana tromboza je ć esta, 
usled pritiska okolnog hematoma. 

Aneurizme udruz ene sa arteriovenskim malformaćijama dele se prema njihovom 
odnosu sa ćirkulaćijom AVM na one koje su povezane sa protokom i one koje to nisu. Oko 85% 
njih nastaje u sklopu hemodinamskih promena unutar vaskularizaćije same malformaćije, dok 
pribliz no 15% nije povezano sa protokom i javlja se na udaljenim krvnim sudovima koji nemaju 
ulogu u snabdevanju AVM (53,54).  

Kod aneurizmi povezanih sa protokom razlikuju se proksimalne i distalne forme. 
Proksimalne se nalaze na arterijama Vilisovog poligona ili na inićijalnim segmentima dovodnih 
sudova do njihove prve bifurkaćije. Distalne aneurizme, nasuprot tome, nastaju na segmentima 
dovodnih arterija koje se nalaze distalno od njihovog porekla, posle primarne grane matić ne 
arterije, i posledića su lokalnog poveć anja protoka i hronić ne hemodinamske tenzije. 

Posebnu grupu predstavljaju intranidalne aneurizme, koje se razvijaju unutar samog 
nidusa AVM i prikazuju se karakteristić nim ranim punjenjem tokom angiografije. Uprkos 
njihovoj relativnoj retkosti, one predstavljaju oko 5,5% aneurizmi koje su povezane sa 
protokom i imaju poseban klinić ki znać aj zbog već eg rizika od rupture (53). 

U jednoj analizi iz 2004. godine od 678 paćijenata sa arteriovenskim malformaćijama 
mozga, prisustvo udruz enih aneurizmi poveć alo je godis nji rizik buduć eg krvarenja sa 3,9% 
godis nje (bez aneurizmi) na 6,9% godis nje (sa udruz enim aneurizmama)(53). U drugoj seriji iz 
2015 godine, od 662 paćijenta sa arteriovenskim malformaćijama mozga, kod 305 paćijenata 
registrovano je prisustvo udruz enih aneurizmi, pri ć emu je inćidenćija ponovnog krvarenja bila 
znać ajno vis a kod bolesnika sa intranidalnim aneurizmama (54). 

 Prema Lawtonu, kada su arteriovenske malformaćije udruz ene sa aneurizmama, 
simptomatska lezija se uvek leć i prva (5).   

 
 
Mikroskopske i histološke osobine AVM 
 

Čerebrovaskularna mrez a poseduje jedinstvene strukturne i funkćionalne osobenosti 
koje je jasno razlikuju od krvnih sudova u drugim delovima organizma. Ove razlike proizlaze 
pre svega iz postojanja krvno–moz dane i krvno–likvorne barijere, kao i iz spećifić ne 
organizaćije ćerebralnog venskog sistema, koji je bez zalistaka i prilagođen niskom pritisku i 
kontinualnom protoku. 

Mikrovaskulatura mozga sastoji se od endotelnih ć elija, perićita i astroglijalnih noz ića, 
koji zajedno ć ine neurovaskularnu jediniću. Endotelne ć elije predstavljaju kljuć ni strukturni 
element krvno–moz dane barijere i povezane su kompleksnim ć vrstim međuć elijskim 
spojevima (tight junćtions), ć ime se obezbeđuje visoko selektivna regulaćija transendotelnog 
transporta. Perićiti imaju znać ajnu ulogu u stabilnosti kapilara i modulaćiji njihovog tonusa, 
delimić no preuzimajuć i funkćiju glatkih mis ić nih ć elija koje u kapilarnom sistemu izostaju. 

Građa normalnih ćerebralnih arterija obuhvata tri jasno diferenćirana sloja: tunića 
intima, tunića media i tunića adventitia. Tunića intima sadrz i endotelni sloj oslonjen na bazalnu 
laminu bogatu proteinima ekstraćelularnog matriksa (laminin, fibronektin, kolagen tipa IV), 
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koji obezbeđuju mehanić ku stabilnost i funkćionalni integritet endotela. Tunića media je 
građena od konćentrić nih slojeva glatkih mis ić nih ć elija, uz varijabilno prisustvo elastić nih i 
retikularnih vlakana, dok tunića adventitia sadrz i kolagena i elastić na vlakna, kao i mrez u vasa 
vasorum. 

Nasuprot tome, histolos ka struktura arteriovenskih malformaćija mozga pokazuje 
izrazitu dezorganizaćiju vaskularne arhitekture.  

MćČormićk je jos  1966. godine, na osnovu sistematske analize velikog broja autopsijskih 
preparata, postavio temelje savremenog patohistolos kog razumevanja arteriovenskih 
malformaćija (AVM)(29). Pokazao je da AVM-nidus ne predstavlja prostornu dilataćiju 
postojeć ih krvnih sudova niti steć enu vaskularnu leziju, već  istinsku, kongenitalnu displaziju 
vaskularnog sistema. Sus tinska karakteristika AVM-a jeste odsustvo normalne kapilarne mrez e 
između arterija i vena, pri ć emu se uspostavlja direktna arteriovenska komunikaćija sa visokim 
i turbulentnim protokom. 

Histolos ki, sudovi unutar nidusa ne odgovaraju ni arterijama ni venama u klasić nom 
smislu, već  predstavljaju nepravilno diferentovane strukture sa osobinama oba tipa. Poseban 
znać aj imaju tzv. arterijalizovane vene, ć iji zidovi, izloz eni hronić nom arterijskom pritisku, 
pokazuju zadebljanje, fragmentaćiju elastić ne lamine i neujednać enu mis ić nu strukturu. Iako 
morfolos ki deluju „ojać ano“, ovi sudovi su biomehanić ki nestabilni i izrazito skloni rupturi. 
Istovremeno, arterijski sudovi u nidusu pokazuju degenerativne promene elastić nih 
komponenti i znake hronić nog remodeliranja, s to dodatno potvrđuje strukturnu nezrelost 
vaskularne mrez e. 

Jedan od kljuć nih MćČormićkovih doprinosa odnosi se na odnos AVM-a i okolnog 
moz danog parenhima. Suprotno ranijim shvatanjima, pokazano je da AVM dovodi do 
sekundarnih parenhimskih promena i u odsustvu klinić ki manifestnog krvarenja. U okolnom 
moz danom tkivu nalaze se glioza, hemosiderinske depozićije, mikroinfarkti i oz iljne promene, 
koje nastaju kao posledića hronić ne hipoperfuzije, steal-fenomena i ponavljanih 
mikrokrvarenja. Time je potvrđeno da AVM predstavlja aktivnu patolos ku leziju, a ne pasivnu 
anatomsko-angiografsku anomaliju. Za razliku od ranijih teorija koje su AVM tumać ile kao 
rezidualni fetalni pleksus ili pasivnu vaskularnu dilataćiju, MćČormićk je jasno definisao nidus 
kao nezrelu i trajno malformisanu vaskularnu strukturu, koja nikada nije pros la normalan 
proćes diferenćijaćije u kapilarno-arterijsko-venski sistem. Ova defićnićja predstavljala je 
osnovu za kasniji razvoj patofiziolos kih konćepata, ukljuć ujuć i teorije fenomena krađe ( Steal 
fenomena ) i fenomena proboja normalnog perfuzionog pritiska (normal perfusion pressure 
breakthrough, NPPB) 

 
 

Hemodinamika 
 

Iako mozak po tez ini ć ini manje od 1/30 ukupne telesne mase, oko 20% sistolnog 
ejekćionog volumena srća odlazi u moz dano vaskularno korito. Upravo zbog toga, uporedo sa 
razumevanjem anatomskih odnosa, raslo je interesovanje za zakonitosti koje vladaju u 
ćerebralnom protoku krvi.  

Lassen i saradnići su 1977. godine pokazali da proseć na vrednost ćerebralnog protoka u 
normalnim uslovima iznosi oko 52 ml/100 g/min (raspon 36–82 ml/100 g/min) (55). Siva 
masa, zbog bogate kapilarne mrez e, zahteva tri do pet puta već i protok krvi u odnosu na belu 
masu. Karotidne arterije uć estvuju sa pribliz no dve treć ine u ukupnom moz danom protoku, dok 
vertebrobazilarni sliv obezbeđuje preostalu treć inu.  
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Deutsćh (1983) navodi da u sluć aju AVM ćerebralni protok moz e da iznosi vis e od 170 
ml/100 g/min , dok je Greitz je tehnikom brzih serijskih angiografija (1956) pokazao da je 
srednje vreme prolaska krvi kroz AVM oko 1,1 sekundu(56). 

Lesćzynski i saradnići (1963) su utvrdili da dovodne arterije AVM dobijaju krv oko 0,1–
0,2 s ranije nego ostale arterije u okolnom, normalnom moz danom tkivu. Takođe su utvrdili da 
je vreme ćirkulaćije unutar same malformaćije krać e za oko 1,4 s u poređenju sa normalnim 
mozgom. Pertuiset i saradnići (1983) navode da su kod s est sluć ajeva povrs no lokalizovanih 
AVM registrovali već i protok kroz ipsilateralnu unutras nju karotidnu arteriju (AČI) za 5–13 
ćm/s, dok kod duboko lokalizovane AVM, kod koje su dovodne arterije angiografski izgledale 
normalno, nije registrovana nikakva razlika u protoku kroz karotidne arterije(57). 

Upravo zato s to je dinamika ćirkulaćije kroz AVM oduvek predstavljala izazov – kako u 
pogledu razumevanja nastanka same malformaćije, tako i u pogledu razumevanja njenog 
funkćionisanja – razvila se ideja o formiranju biolos ko–biomatematić kog modela AVM, 
zasnovanog na analogiji sa funkćionisanjem elektronske mrez e.  

Znać ajan napredak u ovoj oblasti dao je Hademenos sa saradnićima 1996. godine. Njihov 
model predstavlja kompleksnu, nekompartmanalno podeljenu AVM sa ć etiri arterijska dovoda 
(uz simulaćiju pijalnih i transduralnih dovoda), dve drenaz ne vene i nidus koji se sastoji od 28 
međusobno povezanih pleksiformnih i fistuloznih komponenti. U sus tini, ovaj model je teorijski 
prikaz hemodinamike AVM, sa ogranić enom moguć nos ć u da pruz i potpune informaćije o 
realnim klinić kim situaćijama (58). 

Ops te prihvać ene zakonitosti dinamike kretanja fluida kroz zatvorene sisteme 
primenjuju se i na vaskularno korito i protok krvi. Smanjenje kalibra i poveć anje duz ine krvnog 
suda dovodi do porasta otpora protoku, dok je sam protok obrnuto proporćionalan tom otporu. 
Gustina krvi je oko tri puta već a od gustine vode i direktno zavisi od broja eritroćita; poveć anje 
broja eritroćita dovodi do porasta gustine krvi i poveć anja intraluminalnog otpora. Pritisak 
predstavlja pokretać ku silu protoka, pri ć emu velić inu protoka određuje razlika pritisaka na 
krajevima krvnog suda, a ne apsolutna vrednost pritiska unutar suda. Kada se ove zakonitosti 
primene na AVM, perfuzija mozga krvlju moz e se posmatrati kao razlika između ukupnog 
dotoka krvi u region i volumena krvi koji prolazi kroz samu AVM; mozak dobija samo onaj deo 
krvi koji „preostane“ nakon prolaska krvi kroz malformaćiju – fenomen krađe krvi (steal). 

Nornes i saradnići (1980) su na uzorku od 16 paćijenata kod kojih je sprovedena totalna 
eksćizija AVM vrs ili prorać une protoka koristeć i dopler tehniku (59). Proseć an protok kroz 
dovodne arterije iznosio je oko 180 ml/min, dok je kroz samu AVM iznosio oko 490 ml/min. 
Proseć an pritisak u dovodnim arterijama unutar malformaćije iznosio je oko 56 mmHg, dok je 
pri privremenoj okluziji dovodnih arterija bio oko 76 mmHg. Pritisak u drenaz nim venama pre 
okluzije kretao se između 8 i 23 mmHg, a padao je na 0 nakon potpune okluzije malformaćije; 
proseć an pritisak u drenaz nim venama kod AVM koje su krvarile bio je oko 17 mmHg. Prema 
Nornesu, u ukupnoj brzini protoka kinetić ka energija uć estvuje sa svega 1–2%, dok je 
dominantna energija potenćijalna, odnosno „energija pritiska“.  Eksperimentalno je pokazano 
da sudovi raspoređeni paralelno pruz aju manji otpor protoku od sudova raspoređenih serijski. 
U hemodinamskom smislu AVM predstavljaju kombinaćiju paralelnog i serijskog rasporeda 
sudova, sa iregularno raspoređenim poljima manjeg i već eg otpora, odnosno manjeg i već eg 
protoka unutar iste malformaćije. Iz ovoga proizlazi da su krvni sudovi koji vaskularizuju 
normalan mozak i AVM raspoređeni paralelno; da su u seriji, protok kroz normalno tkivo i kroz 
AVM bio bi pribliz no jednak. Kako se dijametar krvnog suda smanjuje, protok opada, a viskozitet 
efikasno raste i trenje između krvi i zida suda se poveć ava. U krvnim sudovima sa dijametrom 
manjim od 0,5 mm, ali već im od dijametra kapilara, viskozitet krvi moz e da opadne gotovo do 
polovine vrednosti viskoziteta u sudovima već eg lumena. Ova pojava poznata je kao Fa hræus–
Lindqvist-ov efekat i posledića je „postrojavanja“ eritroćita u pravilan niz. U terminalnim 
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kapilarima, zbog promenljive duz ine i usporenog protoka, moz e doć i do njihovog zadrz avanja, 
ć ime se lokalno poveć ava hematokrit i viskozitet.  

Yasargil (1988) upravo zbog toga naglas ava da ne treba koristiti rastvore kristaloida 
tokom operaćije AVM i u neposrednom postoperativnom periodu (51). Tokom operaćije, usled 
gubitka krvi, smanjuje se vaskularni volumen, opada krvni pritisak, lumen krvnih sudova se 
manje s iri, raste hematokrit i viskozitet, tako da dodatak kristaloida u takvim uslovima dodatno 
„zgus njava“ krv i otez ava protok. To moz e dovesti do porasta pritiska i rupture drenaz nih vena 
(intraoperativna ruptura AVM), kao i do postoperativne staze u sudovima oko malformaćije i 
razvoja ishemije. 

Nornes (1980) navodi da do najveć eg pada pritiska dolazi na prelazu dovodnih 
arterijskih sudova u nidus malformaćije (59). Duz ina arterijskih dovoda, mereno od Willisovog 
s estougla, pouzdan je pokazatelj prisustva steal–fenomena i poveć ane brzine protoka: s to je 
dovod duz i, već a je verovatnoć a steal–efekta.  

Folkow (1971) istić e da, ukoliko su arterijski dovodi duz i od 8 ćm od Willisovog 
s estougla, već a je verovatnoć a nastanka „breakthrough“ fenomena. 

Protok krvi kroz duz e krvne sudove je uglavnom laminaran. Laminarni protok 
podrazumeva da je brzina krvi u ćentru lumena već a nego uz intimu zida, buduć i da eritroćiti 
uz zid usporava trenje, koje se dodatno ublaz ava slojem plazme između zida i eritroćita. Kada 
se protok poveć a, naroć ito na mestima plakova ili rać vanja, protok prestaje da bude 
aerodinamić an (laminaran) i postaje haotić an – turbulentan. Sklonost ka turbulenćiji opisuje se 
Reynolds-ovim brojem (Re). U malim krvnim sudovima Reynolds-ov broj retko dostiz e 
vrednosti koje dovode do turbulenćije, ali je dokazano da u prvih nekoliko ćentimetara 
drenaz ne vene protok moz e biti izrazito turbulentan. Sa postepenim hirurs kim ligiranjem 
dovodnih arterija, protok u veni se smanjuje i ima tendenćiju da postane aerodinamić an 
(ponovo laminaran), a vizuelni znak potpune normalizaćije protoka je odsustvo arterijalizovane 
krvi u venama.  

Promene u rez imu protoka krvi, naroć ito prelazak iz laminarnog u turbulentan tok pri 
povis enim protoćima i pritisćima, ne utić u samo na hemodinamske karakteristike, već  imaju i 
direktne mehanić ke poslediće na zid krvnog suda. U takvim uslovima, produz eno delovanje 
povis enog intraluminalnog pritiska i pulsnog optereć enja stvara preduslove za strukturne 
deformaćije krvnih sudova, među kojima tortuozitet predstavlja jednu od najizraz enijih 
morfolos kih manifestaćija 

Prema osnovnim fizić kim zakonima, tortuozitet ć e se razviti u bilo kom savitljivom 
ćilindru kroz koji protić e fluid, ukoliko postoji dovoljna razlika pritisaka na njegova dva kraja, 
koja stvara unutras nji pritisak. Faktori koji pogoduju nastanku tortuoziteta u krvnom sudu su: 
visok intraluminalni pritisak, mali dijametar i velika duz ina. S obzirom na pravać s irenja 
pulsnog talasa, tortuoznost je manje izraz ena na arterijama koje prolaze kroz moz dano tkivo u 
okolini AVM, nego na arterijama koje se nalaze u subarahnoidalnim ćisternama, jer se u 
parenhimu deo pulsnog talasa smanjuje, s to nije sluć aj u likvoru. Pos to povis eni pritisak dovodi 
do izboć enja zidova sudova, a arterije imaju manju komplijansu (manju sposobnost dilataćije) 
u poređenju s venama, one pokazuju već u sklonost ka vijugavom toku (tortuoitetu), upravo zbog 
svog izraz enijeg mis ić nog sloja i već eg pritiska potrebnog za distenziju. 

Suprotno tome, vene imaju znatno već u distenzibilnost, ali i već u sklonost ka kolapsu 
kada intraluminalni pritisak padne. U proseku, vene imaju 6–10 puta već u distenzibilnost od 
arterija. Vaskularni kapaćitet predstavlja proizvod distenzibilnosti i zapremine; generalno, vene 
sadrz e pribliz no tri puta već i volumen krvi od arterija, a njihova komplijansa (kapaćitet – 
volumen krvi kroz 100 g mozga u jedinići vremena) je 18–30 puta već a nego kod arterija. 
Fenomen odloz ene komplijanse nastaje pri naglim promenama pritiska, kada dolazi do spore 
adaptaćije prema novom nivou. Posle maksimalnog istezanja elastić nog sloja, mis ić ni sloj 
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reaguje produz enjem mis ić nih i fibroznih vlakana, s to je tipić no za glatke mis ić e i predstavlja 
fiziolos ki stres-odgovor.  

Folkow (1956) navodi da normalni krvni sudovi, ako su izloz eni hipertenziji, reaguju 
hipertrofijom zida, dok sudovi AVM imaju tendenćiju ka progresivnom produz enju i istanjenju 
zida.  

Primena Laplaće-ovog zakona na krvne sudove pokazuje da je naprezanje zida direktno 
proporćionalno produktu intraluminalnog pritiska i dijametra; to objas njava zas to rupture 
ć esto nastaju u proksimalnim delovima AVM i u terminalnim, dilatiranim venskim kanalima, 
gde su i pritisak i dijametar veliki.  

Upravo zbog ovakvih kompleksnih odnosa između pritiska, protoka i mehanić kog 
odgovora zida krvnih sudova, AVM se ne moz e posmatrati iskljuć ivo kao statić na anatomska 
lezija. 

Savremeno shvatanje AVM-a vis e ne polazi od statić nog poremeć aja vaskularne 
geometrije, već  od dinamić kog sistema protoka koji se mora kvantifikovati individualno (60,61). 
Razvojem 3D i 4D fazno-kontrastnih MR tehnika (PČ-MRI) omoguć ena je prećizna kvantifikaćija 
volumenskog protoka (flow), brzine krvi i odnosa između arterijskog priliva i venske drenaz e.  
Anser i saradnići prvi su demonstrirali da 4D Flow MRI moz e otkriti individualne profile 
protoka, koji se kreć u unutar istog tipa AVM-a, ć ak i kod lezija slić nog volumena i Spetzler–
Martin gradusa (61). Ovaj pristup je radio suprotno ustaljenom shvatanju da su anatomski i 
radiolos ki markeri kljuć ni determinanti rizika. Danas se pokazuje da hemodinamska 
heterogenost nadilazi anatomske klasifikaćije, jer paćijenti slić ne morfologije mogu imati 
potpuno razlić ite protoke, tok bolesti i terapijski odgovor. 

Studija Takeda i saradnika iz 2021 godine predstavljala je sledeć i pomak, uvodeć i dual-
VENČ 3D PČ-MRI, koja je omoguć ila odvajanje sporih i brzih protoka u istom volumenu AVM-a. 
Autori su dokazali da odnos priliva i drenaz e (inflow/outflow ratio) predstavlja nezavisni 
hemodinamski marker rizika, jer rupturirani AVM-i imaju znatno vis i priliv u odnosu na 
drenaz u (62). Nedovoljna venska kompenzaćija stvara intranidalni pritisak, s to u kombinaćiji 
sa defektnim venskim zidom postaje primarni uzrok krvarenja. Time se objas njava zas to manji 
AVM ponekad krvari ć es ć e od već eg: velić ina nije određujuć a sila, već  disbalans između dovoda 
energije protoka i kapaćiteta drenaz e. 

Ovi klasić ni eksperimentalni i patoanatomski nalazi ukazuju da su krvni sudovi u okviru 
AVM-a strukturno i funkćionalno lis eni normalnih adaptivnih mehanizama regulaćije zida, ć ime 
se stvaraju uslovi za pojać ano mehanić ko naprezanje i hemodinamsku nestabilnost. Savremene 
hemodinamske studije, zasnovane na kvantitativnim merenjima protoka i “wall shear stress”-a, 
pruz aju funkćionalnu potvrdu ovih zapaz anja, pokazujuć i da su promene u naprezanju zida 
dinamić ne i direktno zavisne od prisustva i modifikaćije arteriovenskog s anta tokom terapije. 

Alaraj i saradnići su pokazali da dovodne arterije kod paćijenata sa arteriovenskim 
malformaćijama imaju znać ajno već e vrednosti protoka i i već i “wall shear stress” u poređenju 
sa kontralateralnim, hemodinamski normalnim arterijama, s to odraz ava dugotrajnu adaptaćiju 
vaskularnog zida na visokoprotokni arteriovenski s ant. Nakon terapijske intervenćije, bilo 
endovaskularne embolizaćije ili hirurs ke resekćije, dolazi do znać ajnog smanjenja protoka i 
wall shear stress u ovim arterijama, s to jasno ukazuje da se hemodinamika dovodnih sudova 
dinamić ki menja kao odgovor na eliminaćiju nidusa i prekid patolos kog s anta (63). 

U skladu sa ovim nalazima, Ansari i saradnići su primenom intrakranijalne 4D flow MRI 
pokazali da se hemodinamika AVM-a ne menja samo u smislu apsolutnog smanjenja protoka, 
već  i kroz kompleksnu redistribućiju arterijskog inflow-a i venskog outflow-a tokom i nakon 
terapijskih zahvata. Njihovi rezultati ukazuju na izraz enu heterogenost hemodinamskih 
obrazaća, kao i na individualno razlić ite adaptaćije ćerebralne ćirkulaćije tokom postepene 
embolizaćije, koje nisu u potpunosti predvidive na osnovu klasić nih morfolos kih klasifikaćija 
(61). 
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Fenomen krađe (Steal fenomen) 

  
Prve pretpostavke o postojanju fenomena ćerebrovaskularne krađe vezuju se za 

zapaz anja Olivećronea i Riivesa iz 1948. godine, koji su uoć ili da visokoprotoć ne arteriovenske 
malformaćije mogu indukovati ćerebralnu hipoperfuziju, kao i da se nakon njihove hirurs ke 
resekćije perfuzija moz danog parenhima poboljs ava, s to je potvrđeno angiografskim nalazima 
(2). Na tim osnovama, Murphy je 1954. godine uveo termin ćerebrovaskularna krađa 
(ćerebrovasćular steal), opisujuć i fenomen u kojem arteriovenski s ant, delujuć i kao sifon niskog 
otpora, preusmerava krv iz normalnog moz danog tkiva ka nidusu AVM, ć ime se kompromituje 
perfuzija funkćionalnog parenhima. Dalju eksperimentalnu i klinić ku potvrdu ovog konćepta 
dao je Feindel 1971. godine, koji je intraoperativnom angiografijom prvi put direktno 
verifikovao postojanje fenomena krađe. Neposredno nakon klipovanja hraneć ih arterija AVM 
uoć ena je ravnomernija distribućija krvnog protoka duz  ćerebralnog korteksa, s to je 
protumać eno kao dokaz reverzibilnosti hemodinamskih poremeć aja. Klinić ki znać aj ovog 
mehanizma dodatno su ilustrovali Okabe i saradnići 1983. godine, prikazujuć i da se AVM moz e 
manifestovati progresivnim kognitivnim propadanjem ili fokalnim neurolos kim defićitima 
usled hronić ne moz dane ishemije nastale preusmeravanjem protoka iz normalnog moz danog 
tkiva u malformaćiju. 

Konćept ćerebrovaskularne krađe kod ćerebralnih AVM zasniva se, stoga, na klasić nom 
shvatanju AVM-a kao niskorezistentnog s anta visokog protoka, koji dovodi do sniz enog 
perfuzionog pritiska i skrać enog vremena prolaska krvi u hraneć im arterijama, kao i do 
smanjenog ćerebralnog protoka krvi u okolnom, pa ć ak i udaljenom moz danom tkivu. Rani 
hemodinamski i perfuzioni radovi tumać ili su ove nalaze kao dokaz postojanja hronić ne 
hipoperfuzije, međutim klinić ka relevantnost ovog fenomena ostala je predmet rasprave. 

Nasuprot tome, Mast i saradnići su 1995. godine u prospektivnoj studiji pokazali da 
ćerebrovaskularna krađa kod već ine paćijenata sa AVM ne predstavlja dominantni 
patofiziolos ki mehanizam progresivnog nehemoragić kog neurolos kog defićita. Koris ć enjem 
transkranijalnog doplera i invazivnih merenja pritiska u dovodnim arterijama, autori nisu 
utvrdili jasnu korelaćiju između hemodinamskih parametara, kao s to su arterijski pritisak i 
brzina protoka, i pojave fokalnih neurolos kih sindroma koji nisu povezani sa hemoragijom. U 
njihovoj seriji od 152 paćijenta, progresivni nehemoragić ki neurolos ki defićit registrovan je kod 
svega 1,3% bolesnika, dok su neprogresivni ili reverzibilni defićiti zabelez eni kod pribliz no 7% 
paćijenata. Ovi rezultati ukazuju da funkćionalna autoregulaćija moz dane ćirkulaćije u već ini 
sluć ajeva uspes no kompenzuje hemodinamske promene izazvane prisustvom AVM. 

U zavrs nom delu rada Mast i saradnići eksplićitno navode da, na osnovu dostupnih 
podataka, nema dovoljno dokaza da se steal postavi kao operativni patofiziolos ki mehanizam u 
već ini sluć ajeva ćerebralnih AVM: dakle, iako steal fenomen moz e postojati kao hemodinamski 
konćept, on verovatno nije kljuć ni uzrok fokalnih neurolos kih simptoma u klinić koj praksi kod 
već ine paćijenata.  

Savremena perfuziona istraz ivanja daju dodatna objas njenja. ČT perfuzija, kvantitativni 
MR protok (QMRA) i naroć ito ASL-MRI konzistentno pokazuju da perinidalno tkivo zaista moz e 
biti u stanju hipoperfuzije, ponekad i znatno već eg obima nego s to sugeris u ČT ili standardna 
angiografija. U nekim novijim studijama dokumentovano je da je ćerebralni protok krvi u 
podruć ju oko nidusa smanjen, dok je u samoj malformaćiji i drenaz nim venama ubrzan, s to je u 
skladu sa hemodinamskim modelima AVM kao „pumpno–s antnog“ sistema sa redistribućijom 
protoka. Ipak, ovi perfuzioni obrasći ne prevode se uvek direktno u klinić ke simptome: veliki 
broj bolesnika sa izraz enom perinidalnom hipoperfuzijom nema progresivan neurolos ki defićit, 
a kognitivno poboljs anje nakon eksćizije AVM ć esto je diskretno i zavisi od niza drugih faktora 
(starost, lokalizaćija, prisustvo glioze, prethodna krvarenja). 
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Fenomen proboja normalnog perfuzionog pritiska 
  
Fenomen proboja normalnog perfuzionog pritiska (normal perfusion pressure 

breakthrough, NPPB) predstavlja jedan od kljuć nih konćepata u razumevanju patofiziologije 
postoperativnog edema mozga i intraćerebralne hemoragije nakon hirurs ke resekćije 
ćerebralnih arteriovenskih malformaćija (AVM). 

Ovaj konćept je nastao kao pokus aj da se objasne tes ke neurolos ke komplikaćije koje su 
se javljale i nakon tehnić ki pravilno izvedenih i angiografski kompletnih resekćija AVM, posebno 
kod velikih i visoko-protoć nih lezija. 

Prva zapaz anja koja su ukazala na postresekćione hiperemić ne promene potić u jos  iz 
sredine XX veka. Norle n (1949) je uoć io poveć an ćerebralni krvni protok u moz danom 
parenhimu koji okruz uje lez is te AVM nakon njenog uklanjanja, ć ime je postavio osnovu za 
kasnije teorijske modele. 

 Konćeptualni okvir za razumevanje ovih pojava formulisali su Spetzler i saradnići 1978. 
godine, kada su uveli termin „proboj normalnog perfuzionog pritiska“ kako bi opisali pojavu 
malignog edema mozga i intraparenhimskog krvarenja u ipsilateralnoj hemisferi nakon 
resekćije AVM (65). Autori su pretpostavili da je osnovni mehanizam ovih komplikaćija gubitak 
sposobnosti okolnog moz danog tkiva da adekvatno reaguje na naglu normalizaćiju perfuzionog 
pritiska nakon eliminaćije niskorezistentnog arteriovenskog s anta. 

Razumevanje NPPB neraskidivo je povezano sa fiziologijom ćerebralne autoregulaćije. 
Čerebralna autoregulaćija predstavlja sposobnost mozga da odrz ava relativno konstantan 
ćerebralni krvni protok u s irokom rasponu sistemskog arterijskog pritiska i zasniva se na 
sloz enoj interakćiji miogenih, metabolić kih i neurogenih mehanizama (66). U fiziolos kim 
uslovima, ove komponente omoguć avaju arteriolama da menjaju svoj tonus u skladu sa 
promenama perfuzionog pritiska i metabolić kih potreba tkiva, ć ime se s tite kapilarna mrez a i 
neuronsko tkivo od ishemije ili hiperemijskog os teć enja. 

Kod ćerebralnih AVM dolazi do dubokih lokalnih hemodinamskih poremeć aja. 
Prisutnost arteriovenskog s anta niskog otpora dovodi do redistribućije protoka, pri ć emu se 
znać ajan deo krvi preusmerava kroz nidus AVM, zaobilazeć i kapilarnu mrez u normalnog 
moz danog parenhima. Vis e studija pokazalo je da je srednji arterijski pritisak u arterijama koje 
hrane AVM znać ajno sniz en u odnosu na sistemski pritisak, s to se tumać i kao posledića 
fenomena „krađe“ protoka (67,68). Ova relativna hipotenzija moz e zahvatiti i delove normalnog 
mozga u ipsilateralnoj hemisferi, stvarajuć i uslove za dugotrajnu adaptivnu vazodilataćiju. 

Prema originalnoj NPPB teoriji, upravo ova hronić na vazodilataćija arteriola u 
perinidalnom parenhimu, nastala kao odgovor na dugotrajnu hipoperfuziju, dovodi do 
isćrpljivanja autoregulaćionog kapaćiteta. Smatralo se da u takvim uslovima dolazi do 
vazomotorne paralize, sa gubitkom reaktivnosti na promene arterijskog pritiska i parćijalnog 
pritiska ugljen-dioksida. Nakon hirurs ke resekćije AVM i nagle normalizaćije perfuzionog 
pritiska, krv se pasivno preliva u ove hronić no dilatirane i niskootporne krvne sudove, koji nisu 
u stanju da adekvatno poveć aju vaskularni otpor. Posledić no dolazi do os teć enja kapilarne 
mrez e, poveć ane propustljivosti krvno–moz dane barijere, razvoja edema mozga i, u tez im 
sluć ajevima, intraparenhimskog krvarenja (65). 

Pojedine klinić ke i eksperimentalne studije pruz ile su delimić nu podrs ku ovom modelu, 
ukazujuć i na poremeć enu vazoreaktivnost u krvnim sudovima koji hrane AVM, mereno 
angiografijom i transkranijalnim Doppler ultrazvukom (68,69). 

Međutim, ubrzo su se pojavili i rezultati koji su doveli u pitanje univerzalnu primenljivost 
NPPB teorije. Kljuć ni doprinos u tom smislu dali su Young i saradnići, koji su 1993. godine 
pokazali da je ćerebralna autoregulaćija oć uvana nakon resekćije srednjih i velikih AVM, kao i 
da poveć anje sistemskog arterijskog pritiska ne dovodi do proporćionalnog porasta 
ćerebralnog krvnog protoka u ipsilateralnoj hemisferi (67). Ovi nalazi sugerisali su da hronić na 
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hipotenzija u okolini AVM ne mora nuz no dovesti do gubitka autoregulaćije, već  da moz e 
postojati adaptivni pomak autoregulaćione krive ka niz im vrednostima perfuzionog pritiska. 

Kao odgovor na ogranić enja klasić ne NPPB hipoteze, Al-Rodhan i saradnići su 1993. 
godine predloz ili alternativni konćept okluzivne hiperemije, prema kome postresekćioni edem 
i hemoragija nisu posledića hiperperfuzije, već  kombinaćije arterijske stagnaćije i poremeć aja 
venskog drenaz nog sistema (70). Prema ovom modelu, nagla eliminaćija visoko-protoć nog 
s anta dovodi do smanjenja protoka u bivs im hraneć im arterijama i njihovim parenhimskim 
granama, ć ime se pogors ava već  postojeć a hipoperfuzija, dok istovremeno anomalije venske 
drenaz e uzrokuju pasivnu hiperemiju i porast intrakapilarnog pritiska. Iako je teorija okluzivne 
hiperemije pruz ila uverljivo objas njenje pojedinih klinić kih zapaz anja, ni ona nije mogla da 
objasni sve oblike postresekćionih komplikaćija. 

Meyer i Sćhaller (2001) su zaklluć ili da zastoj protoka u nekadas njim hraneć im 
arterijama ne dovodi do kortikalne ishemije, ali njegovo prisustvo na angiografskim 
ispitivanjima najć es ć e ukazuje na hiperperfuziju okolnog moz danog parenhima nakon resekćije 
AVM (71). 

Poseban doprinos savremenoj hemodinamskoj interpretaćiji dali su radovi koji su se 
fokusirali na promene u hraneć im arterijama AVM. Alaraj i saradnići (2015)  su pokazali da su 
arterije koje hrane AVM izloz ene znać ajno povis enom protoku i wall shear stress-u u poređenju 
sa kontralateralnim normalnim arterijama, te da nakon embolizaćije ili hirurs ke resekćije dolazi 
do postepenog smanjenja ovih parametara (64). 

Derdeyn i saradnići (2017), u opsez nom pregledu ćerebralnih AVM, istić u da dokazi o 
hronić noj perinidalnoj hipoperfuziji i gubitku autoregulaćije nisu konzistentni kroz studije, te 
da se postresekćioni edem i hemoragija verovatnije mogu objasniti kombinaćijom lokalnih 
hemodinamskih i metabolić kih faktora, ukljuć ujuć i vensku hipertenziju, promene vaskularne 
rezistenćije i regionalnu heterogenost autoregulaćije (3).  

Paralelno sa ovim zapaz anjima, u savremenoj literaturi razvijeni su integrativni pristupi 
koji kombinuju morfolos ke i hemodinamske parametre u analizi ćerebralnih arteriovenskih 
malformaćija. Primena naprednih metoda, pre svega 4D-flow MRI, omoguć ila je kvantitativnu 
proćenu arterijskog inflowa i venskog outflowa, kao i uvid u regionalne obrasće protoka unutar 
AVM kompleksa (62). 

  
  
Venska hipertenzija 
  
 
Venska hipertenzija se u literaturi opisuje kao jedna od moguć ih komponenti 

patofiziologije kod ćerebralnih AVM, naroć ito u situaćijama kada je venska drenaz a 
kompromitovana (npr. opstrukćija/stenoza drenaz nih vena ili povis en pritisak u duralnim 
sinusima). 

U okviru sindroma intrakranijalne hipertenzije kod nerupturiranih AVM, Čhimowitz i 
saradnići (1990) iznose da je intrakranijalna hipertenzija retka, ali da se javlja kod mladih 
paćijenata sa „high-flow“ malformaćijama koje dreniraju u sinus sagittalis superior; opisuju 
klinić ki spektar (edem papile, glavobolja, prolazni fokalni simptomi, vizuelne smetnje, 
epileptić ki napadi), kao i intraoperativna merenja kod dela bolesnika koja su pokazala povis ene 
pritiske u drenaz nim venama uz normalizaćiju nakon uklanjanja malformaćije (72). 

U prikazu dva sluć aja, Kurita i saradnići (2001) navode da restrikćija venske drenaz e 
moz e dovesti do venske kongestije i „presumptivne“ venske hipertenzije u okolnom mozgu, s to 
je povezano sa razvojem moz danog edema i neurolos kim simptomima; takođe opisuju da se 
edem moz e razviti i nakon spontane tromboze venskih komponenti AVM (73). 
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               U slić nom prikazu sluć aja, Yuthagovit i saradnići (2016) opisuju adolesćentkinju 
sa akutnom jakom glavoboljom i edemom papile bez hemoragije ili hidroćefalusa, uz povlać enje 
glavobolje i postepenu regresiju papiledema nakon urgentne embolizaćije AVM (74). 

Vaz no je naglasiti da se veliki deo dostupnih podataka o venskoj hipertenziji kod AVM 
zasniva na pojedinać nim prikazima sluć ajeva ili malim serijama paćijenata, dok su sistematske, 
kvantitativne studije ogranić ene. Zbog toga, iako navedeni radovi dokumentuju postojanje 
venske hipertenzije i njenu povezanost sa određenim klinić kim manifestaćijama, dostupni 
dokazi ne omoguć avaju donos enje ć vrstih i ops tih zakljuć aka o njenoj nezavisnoj ulozi u 
nastanku „steal“  fenomena ili progresivnog neurolos kog defićita kod već ine paćijenata sa AVM. 

  
  
Cerebralni vazospazam 
  
 
Čerebralni vazospazam predstavlja patolos ko, najć es ć e prolazno suz enje 

intrakranijalnih arterija, koje u klinić koj praksi ima posebno znać ajnu ulogu u kontekstu 
aneurizmatskog subarahnoidnog krvarenja. Nasuprot tome, u okviru arteriovenskih 
malformaćija mozga (AVM), ćerebralni vazospazam je znatno ređe opisan i slabije karakterisan, 
a dostupni podaći potić u uglavnom iz retrospektivnih kohorti, administrativnih baza, 
jednoćentrić nih serija i pojedinać nih prikaza sluć ajeva. 

U literaturi koja se bavi AVM, ćerebralni vazospazam se gotovo iskljuć ivo razmatra u 
kontekstu rupture AVM i prateć eg intrakranijalnog krvarenja, dok su podaći o njegovoj pojavi 
kod nerupturiranih AVM izuzetno ogranić eni. Već ina objavljenih studija analizira vazospazam 
kao komplikaćiju nakon intraćerebralnog, intraventrikularnog ili subarahnoidnog krvarenja 
izazvanog rupturom AVM, pri ć emu se koristi angiografska, transkranijalno-doplerska ili 
kombinovana dijagnostika. 

Iako Yaşargil (1987) u svojoj seriji od 500 paćijenata sa arteriovenskom malformaćijom, 
u samo jednom sluć aju angiografski verifikuje segmentalni vazospazam hraneć ih arterija 
malformata, podaći iz velikih administrativnih baza ukazuju da ćerebralni vazospazam nije 
izuzetna pojava nakon rupture AVM. U populaćionoj, preseć noj studiji zasnovanoj na bazi 
National Inpatient Sample u Sjedinjenim Amerić kim Drz avama, Dićpinigaitis i saradnići 
analizirali su hospitalizaćije odraslih paćijenata sa rupturom ćerebralnih arteriovenskih 
malformaćija u periodu od 2015. do 2019. godine. U ukupno 7215 registrovanih hospitalizaćija, 
ćerebralni vazospazam je identifikovan kod 935 paćijenata, s to odgovara inćidenćiji od 13,0%. 
Autori dalje navode da je kod 110 paćijenata sa dijagnostikovanim vazospazmom (11,8% 
unutar ove podgrupe) dos lo do razvoja odloz ene ćerebralne ishemije (DČI).(75). 

Vremenski obrazać pojave vazospazma nakon rupture AVM takođe je opisan u literaturi. 
U pregledima dostupnih serija i prijavljenih sluć ajeva navodi se da se vazospazam najć es ć e 
javlja u subakutnom periodu, sa medianom pojave oko devetog dana nakon inićijalnog 
krvarenja. Ovaj vremenski okvir je izveden iz sumarnih analiza manjih kohorti i ćase-report 
literature. 

  
  
Sistemski efekti AVM 
  
Arteriovenske malformaćije (AVM) predstavljaju patolos ke vaskularne s antove koji, 

pored lokalnih neurolos kih manifestaćija, u određenim klinić kim kontekstima mogu biti 
povezani i sa sistemskim efektima. 
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U savremenim međunarodnim smernićama i pregledima, ovi efekti se najć es ć e opisuju 
kao posledića direktnog arteriovenskog s antiranja, kao i hemodinamskog optereć enja 
sistemske ćirkulaćije (76). 

Poseban klinić ki znać aj sistemskih efekata AVM opisan je kod visokoprotoć nih 
vaskularnih s antova pogotovo kod deće. U neonatalnoj populaćiji, kod malformaćije vene 
Galena, vis e studija navodi da intrakranijalni arteriovenski s ant moz e dovesti do razvoja 
visokoprotoć ne srć ane insufićijenćije, sa izraz enim hemodinamskim poremeć ajima, ukljuć ujuć i 
preoptereć enje srć anih s upljina i poremeć aj sistemske perfuzije (77). Ovi nalazi su opisani kao 
posledića masivnog arteriovenskog protoka, pri ć emu je naglas eno da se hemodinamski 
poremeć aji ne mogu trajno korigovati bez redukćije samog s anta endovaskularnim leć enjem.  
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1.4. DIJAGNOSTIKA ARTERIOVENSKIH MALFORMACIJA 
 

Adekvatno neuroradiolos ko sagledavanje arteriovenskih malformaćija je neophodno 
proćeni izbora odgovarajuć eg tretmana. Zahvaljujuć i tehnolos kom napretku i njegovoj 
neposrednoj primeni u medićini, danas dijagnostika AVM podrazumeva tez nju ka primeni 
neinvazivnih metoda, mada je mesto digitalne subtrakćione angiografije kao neprikosnovene 
dijagnostić ke metode nesumnjivo. Bez obzira na stalne inovaćije, kao bazić ne dijagnostić ke 
metode za AVM smatraju se: Kompjuterizovana tomografija mozga (ČT), Nuklearna magnetna 
rezonanća (NMR), Digitalna substrakćiona ćerebralna panangiografija i Transkranijalni dopler 
(TČD). 
 
 
Кomjuterizovana tomografija (CT i CTA) 
 

Kompjuterizovana tomografija (ČT) predstavlja temelj savremene neuroradiolos ke 
dijagnostike, kako u akutnim neurovaskularnim stanjima, tako i u inićijalnoj proćeni 
arteriovenskih malformaćija (AVM). Uvođenje ČT tehnologije poć etkom 1970-ih oznać ilo je 
prelomni trenutak, jer je po prvi put omoguć ena in vivo vizualizaćija intrakranijalnih lezija, 
ukljuć ujuć i i vaskularne malformaćije koje su ranije bile detektovane iskljuć ivo invazivnom 
subtrakćionom angiografijom(64) . Iako su uređaji prve generaćije posedovali skromnu 
rezolućiju, ČT je ubrzo postao nezamenljiv u detekćiji intraćerebralnog i subarahnoidnog 
krvarenja — najć es ć ih manifestaćija rupturiranih AVM. Nativni ČT pokazuje s irok spektar 
parenhimskih i likvornih promena koje indirektno ukazuju na AVM: akutnu ili staru hemoragiju, 
posthemoragić nu enćefalomalaćiju, gliozu, kalćifikaćije, edem, atrofiju i hidroćefalus, kao i 
razlić ite oblike „mass-efekta“ (Vlaikidis 1984) (65). U oko jedne treć ine paćijenata sa 
nerupturiranom AVM nalaz nativnog ČT-a moz e biti normalan, s to se objas njava oć uvanom 
krvno-moz danom barijerom u odsustvu rupture i slabom inherentnom kontrastnos ć u 
vaskularnih s antova bez upotrebe kontrasta. Ipak, kod velikih malformaćija moguć e je 
vizualizovati dilatirane drenaz ne vene, hraneć e arterije ili ć ak nidus, u vidu diskretnih 
hiperdenznih struktura usled turbulentnog protoka i parćijalne intraluminalne tromboze. 

Primena jodnog kontrasta znać ajno poveć ava dijagnostić ku vrednost ČT-a, naroć ito u 
sagitalnim i koronalnim rekonstruisanim presećima. Interstićijalna akumulaćija kontrasta 
ukazuje na kompromitovanu krvno-moz danu barijeru, s to se ć es ć e viđa kod simptomatskih i 
rupturiranih AVM. Kod sumnje na AVM sa krvarenjem, ČT je metoda prvog izbora zbog brzine, 
dostupnosti i superiorne detekćije akutne hemoragije, dok prisustvo tipić ne subarahnoidne 
hemoragije zahteva i razmatranje pridruz ene intranidalne ili arterijske aneurizme. 

Razvoj spiralnog ČT-a i vis eslojnih detektora tokom 1980-ih i 1990-ih omoguć io je 
nastanak ČT angiografije (ČTA), koja danas pruz a neinvazivnu vizualizaćiju nidusa, aferentnih 
arterija, drenaz nih vena i intranidalnih aneurizmi (Dillon i sar. 1993)(66). Uvođenje 64-sliće i 
4D-ČTA dodatno je unapredilo rezolućiju, pa se hemodinamika arteriovenskog s anta i 
retrogradna venska hipertenzija mogu proćeniti u realnom vremenu, s to je presudno u 
hirurs kom planiranju i proćeni rizika od rupture (Kortman i sar. 2015; Alnemari 2017) (67,68).  

Perfuzioni ČT (ČTP) uveden je u klinić ku upotrebu poć etkom 2000-ih kao kvantitativna 
metoda proćene hemodinamike mozga, prvenstveno zahvaljujuć i radovima Maxa Wintermarka 
i saradnika (69). Oni su standardizovali merenje zapremine moz dane krvi (ČBV), protoka krvi 
(ČBF) i srednjeg tranzitnog vremena (MTT), sa ćiljem razlikovanja ishemijske penumbre od 
infarktnog jezgra. Ovaj konćeptualni okvir kasnije je pros iren i na podruć je arteriovenskih 
malformaćija (AVM), gde je zbog prisustva patolos kog s anta i steal-fenomena hemodinamika 
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fundamentalno razlić ita od ishemije kod moz danog udara. Perfuzioni ČT je pokazao da okolni 
parenhim oko AVM nidusa moz e imati razlić ite obrasće perfuzionih poremeć aja, ukljuć ujuć i 
arterijski steal (smanjeni ČBF/ČBV), ishemijski steal (smanjeni ČBF/ČBV uz produz eni MTT) i 
vensku kongestiju (poveć ani ČBV i produz eni MTT), s to se direktno reflektuje na klinić ke 
manifestaćije poput fokalnih defićita i epilepsije (Kim i Krings, 2011) (70). Najnovija 
istraz ivanja sugeris u da perfuzioni parametri nidusa (posebno vreme do maksimalnog 
proboja—TTP) mogu da predstavljaju kvantitativne predikćione faktore rizika rupture, s to 
uvodi perfuzioni ČT u prognostić ki domen leć enja AVM (Guo, 2024) (71). 

 
 
Nuklearna magnetna rezonanca (NMR) 
 

Magnetna rezonanca endokranijuma (MRI) je neinvazivna tehnika visoke rezolućije, 
pogodna za prećiznu analizu građe, volumena i topografije nidusa kod AVM. Strukturne MRI 
sekvenće (T1-, T2-, FLAIR, i sekvenće osetljive na hemoglobin poput GRE/SWI) omoguć avaju 
detekćiju parenhimskih promena u okolini malformaćije — glioze, edema, starih hemoragija, 
tromboza vena, kao i mas-efekata — s to je naroć ito korisno kod nerupturiranih i 
posthemoragijskih AVM. Odsustvo MR signala u brzoprotoć nim arterijama, nidusu i drenaz nim 
venama stvara karakteristić ne „flow-void“ fenomene — signal niskog intenziteta — koji 
indirektno ukazuju na arteriovenski s ant, bez potrebe za invazivnim angiografskim metodama. 
Ovo omoguć ava pouzdanu identifikaćiju vaskularne arhitekture i njenog odnosa s okolnim 
tkivom, s to je kljuć no za planiranje terapije i prać enje paćijenata (72). 

 
Magnetno-rezonantna angiografija (MRA), u svojim varijantama poput 3D TOF-MRA, 

ćontrast-enhanćed (ČE) MRA, ili savremenih 4D-MRA sekvenći, omoguć ava vizualizaćiju 
hraneć ih arterija, drenaz nih vena i, u nekim sluć ajevima, protoka kroz nidus. U studiji koju su 
sprovodili M. Vella i saradnići, upoređen je MRA (uz MRI) sa standardnom angiografijom (DSA) 
kod paćijenata sa nasljednim hemoragijskim telangiektazijama i AVM — i pokazano je da MRA 
moz e da igra znać ajnu ulogu kao primarni skrining alat (73).  

 
Napredne perfuzione MR metode (Arterial Spin Labeling -ASL-MRA / ASL-MRI) 

postaju sve znać ajnije u funkćionalnoj analizi AVM. Nedavna revizija pokazuje da ASL 
omoguć ava neinvazivno mapiranje perfuzije i identifikaćiju arterijskih feeder-a i arteriovenskih 
s antova. Iako ASL u nekim sluć ajevima ima manju osetljivost u definisanju venske drenaz e u 
poređenju sa zlatnim standardom (DSA), ASL-MRA nudi znać ajne prednosti — nema potrebe 
za kontrastom, nije invazivna i pogodna je za dugoroć no prać enje(74).  

MR perfuzione tehnike omoguć avaju prać enje promena u protoku kroz nidus i okolno 
tkivo nakon terapijske intervenćije (mikrohirsurs ka resekćija, embolizaćija, stereotaktić ka 
radiohirurgija). U istraz ivanju Bunevićiusa i saradnika(75), merene su vrednosti relativnog 
ćerebralnog protoka (rČBF) i zapremine ćerebralne krvi (rČBV) pre i vis e puta posle SRS, i 
uoć eno je da u toku prać enja dolazi do statistić ki znać ajnog smanjenja oba parametra u 
nidusu(75). Ovo ukazuje da MR perfuzija moz e biti koristan neinvazivan alat za longitudinalnu 
kontrolu hemodinamskih promena nakon tretmana AVM.  

Funkcionalna magnetna rezonanca (fMRI) ima kljuć nu ulogu u proćeni 
arteriovenskih malformaćija mozga (AVM) koje se nalaze u elokventnim regionima. AVM mogu 
izazvati kortikalnu reorganizaćiju, s to znać i da se senzomotorne ili jezić ke funkćije ć esto 
premes taju iz primarnih anatomskih zona u susedne ili kontralateralne regije kao adaptivni 
odgovor. Ovakve promene su klinić ki relevantne jer tradićionalna anatomska mapa vis e ne 
predviđa tać nu lokaćiju funkćije. Sistematski pregled Soldozy i saradnika (2021) istić e da 
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preoperativno fMRI mapiranje moz e promeniti hirurs ku proćenu elokventnosti i direktno 
utićati na Spetzler–Martin klasifikaćiju i terapijske odluke (76). 

Sćhlosser i saradnići (1997) , prvi su dokumentovali da senzomotorne funkćije mogu biti 
„disloćirane“ i da oć uvan neurolos ki status ne znać i odsustvo rizika već  rezultat reorganizaćije 
(77). To je potvrdila i izuzetno znać ajna studija Lehe rićy i saradnika, 2002,  pokazala je da AVM 
u dominantnoj hemisferi menja lateralizaćiju jezika, a ponekad i otez ava interpretaćiju 
hemodinamskog BOLD odgovora, s to naglas ava potrebu da se funkćija posmatra, a ne 
pretpostavlja na osnovu anatomije (78).  

U studijama motorike,  Deng i saradnići (2015), su  fMRI-om i neurofiziolos ki potvrdili 
da AVM blizu motornog korteksa dovode do „premes tanja“ motornih mapa, s to direktno utić e 
na operativni pristup (79). 

 
MRI traktografija zasniva se na difuziono–tenzorskom snimanju (DTI) i omoguć ava 

trodimenzionalnu rekonstrukćiju puteva bele mase (kortikospinalni trakt, optić ka radijaćija, 
fasćićulus arćuatus, itd.) u odnosu na nidus AVM. Okada i saradnići, 2007,  su kvantitativno 
pokazali da su kortikospinalni trakt i optić ka radijaćija, kada prolaze perinidalno, ć esto stanjeni 
i sa sniz enom frakćionom anizotropijom (FA), a da je stepen ovih promena povezan sa 
prisustvom neurolos kih simptoma (80).  

Yamada i saradnići, 2005, su među prvima primenili DTI–baziranu traktografiju kod 
AVM u blizini senzomotorne kore i pokazali da se motorni trakt moz e prikazati kako je 
disloćiran (anteriorno, posteriorno ili inferiorno) u odnosu na nidus, s to je neposredno utićalo 
na bezbedniji hirurs ki pristup (81).  

Kikuta i saradnići , 2008, su u seriji od 25 paćijenata pokazali da 3T MR traktografija 
integrisana sa neuronavigaćijom omoguć ava preoperativnu vizuelizaćiju glavnih puteva oko 
nidusa (kortikospinalni trakt, optić ka radijaćija) i da je ova informaćija intraoperativno 
koris ć ena za izbor hirurs kog koridora i resekćione graniće (82). 

Li i saradnići, 2019, su nać inili korak dalje i razvili traktografijom zasnovanu skalu 
gradiranja (ČLAD) za AVM koji se nalaze u radijusu od 10 mm od kortikospinalnog trakta. 
Pokazali su da su udaljenost nidusa od ČST (NČD), nivo na kome je ČST najbliz i nidusu (ČČL), 
difuznost AVM i starost paćijenta nezavisni prediktori postoperativne slabosti. ČLAD skala je 
imala bolju prediktivnu vrednost za motorni ishod nego dopunjena Spetzler–Martin skala (83).  

U savremenoj praksi, MRI traktografija kod AVM se posmatra kao kljuć ni deo 
multimodalnog imidz inga zajedno sa strukturnim MRI, MRA, fMRI i, po potrebi, perfuzionim 
tehnikama. Njena glavna uloga nije samo da prikaz e „lepu sliku“ vlakana, već  da pruz i objektivne 
parametre (udaljenost do trakta, stepen kompresije, integritet FA) koji direktno ulaze u proćenu 
operabilnosti, izbor modaliteta leć enja (mikrohirurgija, SRS, embolizaćija ili kombinaćija) i u 
planiranje intraoperativnog monitoringa funkćije. 

Najnoviji tehnolos ki trendovi ukljuć uju 7T MRI, koja poboljs ava prikaz malih hranećih 
arterija, drenaz nih vena i intranidalnih detalja, i ves tać ku inteligenćiju (AI) koja ubrzava i 
standardizuje proćenu nidusa. Dong i saradnići, 2024,  demonstriraju da AI segmentaćija na 
MRA moz e znać ajno smanjiti vreme planiranja i poboljs ati tać nost volumetrije nidusa (84). 

 
 

Digitalna subtrakciona angiografija ( DSA ) 
 

Čerebralna angiografija predstavlja kamen temeljać u anatomskoj dijagnostići 
arteriovenskih malformaćija mozga (bAVM). Uvođenje transfemoralne kateterizaćije omoguć ilo 
je da se jednom arterijskom punkćijom prikaz u gotovo svi intrakranijalni krvni sudovi, pri ć emu 
se punktira periferna arterija, udaljena od kranijalnih krvnih sudova. Ovakav pristup smanjuje 
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proćeduralni rizik i u već ini sluć ajeva umanjuje potrebu za dubokom sedaćijom paćijenta, s to 
naglas avaju savremeni autori u vodić ima i preglednim radovima o ćerebrovaskularnim 
bolestima (3,85).  

Brza serijska angiografija omoguć ava dobijanje vis e snimaka u sekundi (obić no ≥ 3 
snimka/s), s to pruz a moguć nost detaljne dinamić ke analize protoka krvi. Ovakva vremenska 
rezolućija posebno je znać ajna kod AVM, jer omoguć ava razdvajanje arterijske, nidalne i rane 
venske faze punjenja, koje su kljuć ne za razumevanje angioarhitekture i hemodinamike 
malformaćije (3,85).  

Istorijski gledano, Newton i Čronqvist su 1969. Godine analizirali ulogu arterija u 
vaskularizaćiji intrakranijalnih arteriovenskih malformaćija i pokazali da AVM mogu imati 
iskljuć ivo pijalne dovodne arterije, kombinovane pijalno-duralne izvore ili dominantno duralnu 
irigaćiju (86). Ovi nalazi nisu uspostavili univerzalno prihvać enu formalnu klasifikaćiju, ali su u 
ranoj eri invazivne neuroradiologije imali znać ajnu ulogu u razumevanju kompleksne arterijske 
dopune malformaćija. 

U savremenoj klinić koj praksi ćerebralna angiografija, naroć ito u formi digitalne 
subtrakćione angiografije (DSA), smatra se „zlatnim standardom“ u evaluaćiji AVM, jer 
omoguć ava detaljan prikaz kompletne vaskularne mrez e — arterijskih dovodnih grana, nidusa, 
drenaz nih vena, kao i kapilarne i venske faze protoka (3,85) 

 Standardna kompletna angiografska obrada („4-vessel study“) obuhvata obostranu 
prikaznost unutras njih karotidnih i vertebralnih arterija, uz sekvenćijalnu analizu svih faza 
punjenja, s to omoguć ava najpouzdaniju vizualizaćiju lezije i planiranje terapije. 

Kod velikih ili kompleksnih AVM, ć esto je korisno uraditi i angiografiju ekstrakranijalnih 
vaskularnih izvora (npr. Grana spoljas nje karotidne arterije), jer se ekstrakranijalne pritoke 
mogu znać ajno doprinositi perfuziji nidusa, s to je od posebnog znać aja pri planiranju 
endovaskularne embolizaćije i eliminisanju svih relevantnih dovodnih sudova (87). 

Digitalna subtrakćija (DSA), u kombinaćiji sa brzom serijskom akvizićijom, moguć nos ć u 
uveć anja (magnifikaćije) i selektivnog prikaza, omoguć ava visoku prostornu i vremensku 
rezolućiju, odnosno detaljnu analizu anatomije i hemodinamike AVM. Tipić na angiografska 
prezentaćija AVM ukljuć uje dilatirane, tortuozne dovodne arterije, splet abnormalnih uvijenih 
krvnih sudova koji ć ine nidus, kao i rane, ć esto dilatirane drenaz ne vene. Rana venska drenaz a 
se smatra kljuć nim i najkarakteristić nijim angiografskim obelez jem AVM. 

Ipak, konvenćionalna angiografija ima i određena ogranić enja. AVM lokalizovane duz  
inćisure tentorijuma, u hipokampalnoj regiji ili gornjem ćerebelumu mogu biti tez e detektabilne 
zbog superponiranja sa okolnim vaskularnim strukturama. U takvim sluć ajevima preporuć uje 
se koris ć enje spećijalizovanih projekćija (stereolateralne, anterolateralno pomerene projekćije) 
uz magnifikaćiju, a kod pojedinih dubokih i malih lezija primenjuje se i selektivna direktna 
angiografija u operaćionoj Sali, s to je u skladu sa nalazima radova koji se bave intraoperativnom 
angiografijom AVM (88).  

Savremene angiografske tehnike dodatno su unapredile moguć nosti prikaza. 
Superselektivna mikrokateterska tehnika omoguć ava plasiranje kontrastnog sredstva direktno 
u pojedinać ne aferentne krvne sudove malformaćije, ć ime se postiz e izuzetno visoka rezolućija 
slike uz upotrebu manje kolić ine kontrasta. Ovaj pristup je naroć ito pogodan za prećizno 
mapiranje pojedinać nih feeder-a, posebno kod manjih i duboko loćiranih AVM, i istovremeno 
ć ini osnovu za planiranje endovaskularne embolizaćije (87).  

Dalji napredak predstavlja trodimenzionalna rotaćiona digitalna subtrakćiona 
angiografija (3D-DSA / 3D-rotaćiona angiografija). Ova tehnika omoguć ava trodimenzionalnu 
vizualizaćiju nidalnih kompartmana i kompleksne angioarhitekture AVM, ć ime se obezbeđuje 
detaljnije razumevanje odnosa između nidusa, dovodnih arterija i drenaz nih vena. Studija 
Čombaza i saradnika, 2011,  pokazala je da 3D rotaćiona angiografija znać ajno poboljs ava 
proćenu angioarhitekture bAVM u odnosu na standardnu 2D-DSA (89). 
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Intraoperativna angiografija, zasnovana na transfemoralnoj kateterizaćiji uz 
fluoroskopiju i DSA, koristi se tokom neurohirurs kog zahvata radi: prećiznijeg loćiranja malih 
ili duboko loćiranih AVM, proćene rezultata intraoperativne embolizaćije, razlikovanja 
hranidnih arterija od „en passage“ sudova, otkrivanja rezidualnog nidusa, neoć ekivanih okluzija 
magistralnih arterija i pridruz enih aneurizmi. Munshi i saradnići, 1999,  su pokazali da 
intraoperativna angiografija otkriva rezidualni AVM u oko 8% bolesnika, ali da ne moz e da 
zameni postoperativnu angiografiju zato s to su laz no negativni nalazi zabelez eni u pribliz no 
18% sluć ajeva (90). 

Postoperativna angiografija se najć es ć e izvodi 7–10 dana nakon hirurs kog leć enja, dok 
je kontrolna angiografija u periodu od 6 do 12 meseći posebno znać ajna kod deće i mlađih 
odraslih osoba zbog rizika od rećidiva ili ponovnog rasta malformaćije. Smatra se da je paćijent 
adekvatno zas tić en od rehemoragije tek kada kontrolni angiogram ne pokaz e prisustvo 
arteriovenskog s anta (3). 

 
 
Transkranijalna dopler-sonografija ( TCD ) 

 

Transkranijalna dopler-sonografija (TČD) predstavlja neinvazivnu ultrazvuć nu metodu 
proćene brzine i karakteristika moz dane ćirkulaćije u glavnim intraćerebralnim arterijama. Ona 
se zasniva na primeni ultrazvuć nih talasa niske frekvenćije (1–2 MHz), koji imaju sposobnost 
prodiranja kroz tanke kos tane delove lobanje. Ovi talasi se odbijaju od krvnih elemenata koji se 
kreć u unutar krvnog suda, pri ć emu dolazi do promene frekvenćije reflektovanog signala (tzv. 
Doplerov efekat). Analizom reflektovanog signala mogu se proćeniti pravać i brzina krvnog 
protoka, kao i njegova pulsatilnost, s to omoguć ava pouzdanu neinvazivnu proćenu 
intraćerebralne hemodinamike(91). 

Za vizualizaćiju intrakranijalne ćirkulaćije koriste se tri standardna akustić na „prozora“: 
1. transtemporalni pristup, kojim se prikazuju proksimalni segmenti arterija Willisovog 

poligona; 
2. subokćipitalni (foramen magnum) pristup, namenjen prikazu vertebralnih arterija i 

bazilarne arterije; 
3. transorbitalni pristup, kojim se vizualizuju karotidni sifon i oftalmić na arterija. 
 

TČD moz e prikazati hemodinamski obrazać tipić an za arteriovenske malformaćije (AVM), 
koje se manifestuju kao zona poveć ane ehogenosti sa nepravilno ogranić enim rubovima u 
odnosu na okolni parenhim, ć esto pros arana podruć jima smanjenog eho-intenziteta. Upotreba 
bojom kodirane sonografije (TČČS) dodatno poboljs ava morfolos ku vizualizaćiju malformaćije, 
omoguć avajuć i jasniji prikaz njenih vaskularnih elemenata, s to je potvrđeno u studijama 
primene kolor-doplera u evaluaćiji intrakranijalnih neoplazmi i AVM (92). 

Iako TČD ne moz e zameniti MRI ili digitalnu suptrakćijsku angiografiju, on ima znać ajnu 
dijagnostić ku vrednost, posebno kod asimptomatskih i oligosimptomatskih AVM, kao i u 
sluć ajevima kada ČT nalaz nije dovoljno jasan. U takvim situaćijama TČD moz e posluz iti kao 
pouzdana inićijalna metoda za proćenu moz dane ćirkulaćije pre sprovođenja invazivnijih 
dijagnostić kih proćedura. Poseban znać aj ima u neinvazivnoj detekćiji i prać enju malih 
intraćerebralnih fistula i AVM, s to je demonstrirano u klinić kim istraz ivanjima(93). Takođe, TČD 
je od velike koristi u prać enju tokova bolesti kod leć enih i neleć enih paćijenata. 

Najznać ajnije ogranić enje TČD metode jeste nemoguć nost kvalitetnog snimanja kod oko 5–
15% paćijenata, naroć ito kod starijih osoba sa zadebljalim kostima kalvarije. Takođe, pregled 
zahteva miran poloz aj paćijenta, dok adekvatna interpretaćija nalaza iziskuje visok nivo 
iskustva i struć nosti. 
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Pozitronska emisiona tomografija (PET) i magnetoencefalografija (MEG).  
 

Proćena funkćionalnog znać aja kortikalnih struktura koje se nalaze u neposrednoj 
blizini arteriovenskih malformaćija (AVM) predstavlja jedan od kljuć nih elemenata u planiranju 
terapijskog pristupa, naroć ito kada se razmatra hirurs ka resekćija ili radiohirurgija. U 
savremenoj neurodijagnostići dostupne su razlić ite metode proćene kortikalne funkćionalnosti, 
među kojima su najznać ajnije,  pored već  pomenute funkćionalne magnetne rezonanće (fMRI),  
pozitronska emisiona tomografija (PET) i magnetoenćefalografija (MEG).  

 
Pozitronska emisiona tomografija (PET) predstavlja jednu od najinformativnijih 

metoda za proćenu regionalne moz dane funkćije, jer pruz a moguć nost kvantifikovanja i 
ćerebralne perfuzije i metabolić ke aktivnosti. Uz primenu radioaktivno obelez enih markera – 
najć es ć e fluorodeoksiglukoze (FDG) za proćenu glukoznog metabolizma i radioaktivno 
obelez ene vode za proćenu perfuzije – PET omoguć ava indirektno merenje metabolić ke 
aktivnosti moz danog tkiva. Kako neuronska aktivnost zavisi od potros nje glukoze, regionalni 
metabolizam se proćenjuje u odnosu na zadate kognitivne, senzitivne ili motorić ke zadatke koje 
paćijent izvodi tokom snimanja. Na taj nać in, PET registruje funkćionalnu aktivaćiju određenih 
moz danih regiona i omoguć ava identifikaćiju podruć ja sa intenzivnijim metabolić kim 
odgovorom, s to je posebno vaz no pri proćeni koliko se funkćionalno aktivno tkivo prostire u 
okolini AVM. 

Dobijene PET slike se potom mogu fuzionisati sa konvenćionalnim T1/T2 i MRA 
sekvenćama magnetne rezonanće, ć ime se dobija trodimenzionalni prikaz odnosa između 
aktivnih kortikalnih zona i morfologije AVM. Ovakva integraćija podataka znać ajno poveć ava 
prećiznost u proćeni minimalno bezbednog operativnog pristupa, kao i planiranju graniće 
resekćije, naroć ito kod lezija u oblasti motorne, senzitivne i jezić ke kore. Na ovaj nać in, PET ne 
predstavlja samo dijagnostić ki, već  i prognostić ki alat, jer omoguć ava identifikovanje 
neurofunkćionalnih rizika, preoperativno definisanje toleranćije intervenćije i individualizaćiju 
terapijskog plana. 
 

S druge strane, magnetoencefalografija (MEG) predstavlja tehniku koja direktno meri 
elektromagnetne signale generisane neuronalnom aktivnos ć u i stoga omoguć ava izuzetno 
visoku vremensku rezolućiju (u redovima milisekundi), s to je znać ajna prednost u odnosu na 
metode koje detektuju hemodinamske promene (kao s to su fMRI ili PET), a koje imaju znatno 
los iju vremensku rezolućiju. MEG je se pokazala kao veoma pouzdana za mapiranje primarnih 
motornih, senzomotornih i senzorić kih zona, a njena kombinaćija sa MR-imagingom (magnetić 
sourće imaging, MSI) omoguć ava funkćionalnu neuronavigaćiju pred operaćiju.  
Konkretno, integraćija MEG-generisanih mapa funkćionalnih zona u planiranje doze kod 
stereotaktić ke radiosurgije AVM (npr. Kod Gamma Knife radiosurgery — GKS) je dokazana na 
paćijentima sa AVM u motornoj zoni: preoperativno mapiranje MEG-om, uz fuziju sa MR-om, 
omoguć ilo je prećizno loćiranje elokventne kore i oć uvanje funkćionalnih struktura dok se 
terapijska doza usmeravala na nidus. U seriji od pet paćijenata, autori su izvestili da nakon GKS-
a, uz primenu MEG-navigaćije, nisu zabelez ili nez eljene radijaćione efekte, s to ukazuje da je ova 
strategija sigurna i efikasna(94).  
Brojne studije su pokazale da kombinovana upotreba MEG-a i funkćionalne magnetne 
rezonanće (fMRI) znać ajno poveć ava pouzdanost lokalizaćije elokventnih zona — bilo u 
kontekstu motorike, senzitivnosti ili govora (95).  
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1.5.  KLASIFIKACIJA AVM I PROCENA RIZIKA HIRURŠKOG LEČENJA 
 

Prećizna klasifikaćija arteriovenskih malformaćija mozga predstavlja osnovu 
savremenog dijagnostić kog, prognostić kog i terapijskog pristupa u ćerebrovaskularnoj 
neurohirurgiji. Klasifikaćije AVM ne sluz e samo kao deskriptivni modeli angioarhitekture, već  
imaju kljuć nu ulogu u stratifikaćiji rizika hirurs ke resekćije, indikaćijama za endovaskularni ili 
radiohirurgijski tretman, kao i u predviđanju funkćionalnog i angiografskog ishoda.  

Prvi pokus aj sistematizovanja vaskularnih malformaćija mozga potić e iz ranog 20. Veka 
i vezuje se za rad Harvey-ja Čushinga (Čushing, 1930), koji je među prvima jasno ukazao na 
postojanje dva razlić ita tipa  vaskularnih anomalija mozga, njihovu klinić ku ekspresiju i znać aj 
za neurohirurs ku praksu(96).  

Nakon ovog zać etnić kog okvira, tokom narednih dećenija brojni autori predlagali su 
sopstvene klasifikaćije koje su nastojale da dodatno razgranić e histolos ku građu, 
hemodinamske osobine i klinić ke implikaćije vaskularnih malformaćija mozga.  

Kulminaćija ovih napora desila se 1966 godine, kada je MćČormaćk sa saradnićima 
formulisao danas najprihvać eniju patomorfolos ku klasifikaćiju(29). Njegova podela obuhvata 
s est osnovnih entiteta:  

1. arteriovenske malformaćije 
2. venske angiome 
3. kavernozne angiome 
4. kapilarne teleangiektazije 
5. direktne arteriovenske fistule 
6. mes ovite angiome 

 
Zahvaljujuć i svojoj kompatibilnosti s klinić kim i neuroradiolos kim nalazima, 

MćČormaćk-ova podela se zadrz ala kao najzastupljeniji model klasifikaćije vaskularnih 
malformaćija do danas. 

Nes to kasnije, 1969 godine, Newton i Čronqvist su objavili angiografsku podelu AVM 
(86). Naime, oni su na osnovu porekla dovodnih arterija podelili AVM na  pijane, duralne I  
kombinovane.  

Najznać ajnije klasifikaćije danas ukljuć uju: Spetzler–Martin skalu (SM), dopunjenu 
Spetzler–Martin skalu (Supp. SM, Lawton–Young) i Spetzler–Ponće (SP) klasifikaćiju, dok su u 
spećifić nim situaćijama, naroć ito kod radiohirurgije i embolizaćije, znać ajni dodatni sistemi 
(Polloćk–Flićkinger RBAS, VRAS, Felićiano endovasćular sćale, Buffalo sćore, RAGS). Vaz no je 
naglasiti da ove klasifikaćije predviđaju rizik leć enja, ali ne proćenjuju direktno prirodni rizik 
rupture AVM.  
 
 
Spetzler–Martin klasifikacija 
 

Spetzler i Martin su 1986. Godine predstavili prvu sveobuhvatnu prognostić ku skalu koja 
je dizajnirana da predvidi operativni rizik mikrohirurs ke resekćije ćerebralnih AVM. Ova skala 
je rezultat dugogodis njeg iskustva u mikrohirurs kom leć enju AVM u eri tehnolos kog i 
konćeptualnog razvoja mikrovaskularne neurohirurgije, te je postala standard kojim se meri 
„operativna izvodljivost” i verovatnoć a trajnog neurolos kog defićita nakon resekćije(97). 

Skala obuhvata tri parametra direktno povezana sa hirurs kom kompleksnos ć u AVM: 
velić inu nidusa, prisutnost duboke venske drenaz e i lokalizaćiju u elokventnom parenhimu.  
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Sabiranjem bodova ova tri parametra formira se gradus od I do V, pri ć emu niz i gradusi 
predstavljaju povoljniju hirurs ku prognozu. U praksi, gradusi I i II uglavnom se smatraju 
„hirurs ki povoljnim“, jer kod mladih bolesnika resekćija nudi definitivno izleć enje uz relativno 
nizak rizik trajnog neurolos kog defićita. Gradus III predstavlja heterogenu, klinić ki 
najizazovniju grupu, dok se gradusi IV i V obić no ne preporuć uju za primarnu mikrohirurgiju 
zbog visokog rizika tes kih komplikaćija. Vaz no je naglasiti da SM skala opisuje rizik leć enja, a ne 
rizik prirodnog toka bolesti, s to se smatra jednim od kljuć nih nedostataka. 

 
Tabela 3. Spetzler-Martin skala  
 

  
Veličina nidusa  

<3 ćm 1 
3–6 ćm 2 
>6 ćm 3 

Duboka venska drenaža  
Da 1 
Ne 0 

Elokventna lokalizacija  
Da 1 
Ne 0 

 
 
 
Dopunjena Spetzler–Martin klasifikacija (Lawton–Young) 
 

Lawton i saradnići (2010) su ispitivali zas to bolesnići sa istim SM gradusom mogu imati 
bitno razlić ite ishode operaćije(98). Shvatili su da hirurs ki rizik ne zavisi samo od anatomije 
AVM, već  i od karakteristika paćijenta i morfologije nidusa.  

Dopunjena skala se sabira sa originalnom SM skalom, stvarajuć i „kombinovani“ 
prognostić ki skor koji se kreć e od 2 do 10. Na osnovu njega dobija se razlika između hirurs ki 
podnos ljivog rizika i neprihvatljivo visokog rizika: vrednosti do 6 obić no se smatraju 
prihvatljivim rizikom, naroć ito kod mladih paćijenata, dok skorovi iznad 6 sugeris u potrebu za 
radiohirurgijom, embolizaćijom ili odustajanjem od intervenćije.  

 
Tabela 4. Dopunjena Spetzler-Martin skala  
 
 

Veličina nidusa  Starost pacijenta 
<3 ćm 1 <20 god 
3–6 ćm 2 20–40 
>6 ćm 3 >40 

Duboka venska drenaža  Predhodna hemoragije 
Da 1 Da 
Ne 0 Ne 

Elokventna lokalizacija  Kompaktnos nidusa 
Da 1 Da 
Ne 0 Ne 
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Kim i saradnići (2015) su validirali ovaj sistem na ć ak 1009 operisanih bolesnika i 
pokazali da dopunjena SM skala prećiznije predviđa postoperativni defićit nego sama SM 
skala(99). 
 
 
Spetzler–Ponce klasifikacija 
 

Da bi se klinić ko odluć ivanje dodatno pojednostavilo, Spetzler i Ponće su 2011. Godine 
predstavili klasifikaćiju koja sve AVM deli u tri kategorije zasnovane iskljuć ivo na SM 
gradusu(100). Tako su gradusi I i II objedinjeni u klasu A, gradus III u klasu B, dok su IV i V 
svrstani u klasu Č. Ova trostepena klasifikaćija ne uvodi nova bodovanja, već  predstavlja 
praktić nu „trijaz u“: klasa A oznać ava lezije kod kojih je mikrohirurgija uglavnom terapija izbora, 
klasa B predstavlja prelaznu zonu odluke u kojoj strategija zavisi od dopunjene skale i 
multimodalnog pristupa, dok klasa Č oznać ava malformaćije kod kojih primarna mikrohirurgija 
obić no nije opravdana, jer je oć ekivani rizik komplikaćija već i od potenćijalne koristi.  
 

Tabela 5. Spetzler-Ponće klasifikaćija 
 

Spetzler–Ponce klasa Odgovarajući SM gradus 
Klasa A SM I-II 
Klasa B SM III 
Klasa Č SM IV-V 

 
 
Hirurs ki rizik po Spetzler–Ponće 
Klasa A (SM I–II): niskorizić ne lezije — mikrohirurgija je terapija izbora. 
Klasa B (SM III): heterogena grupa — odluka individualizovana;  
Klasa Č (SM IV–V): primarna mikrohirurgija nije preporuć ljiva osim u izuzetnim sluć ajevima ili 
multimodalno. 
 

Specijalizovani skorovi za radiohirurgiju i embolizaciju 
 

Iako je mikrohirurs ka resekćija najstariji i najdirektniji oblik definitivnog leć enja 
arteriovenskih malformaćija mozga, znać ajan deo bolesnika danas se zbrinjava radiohirurgijom 
ili endovaskularnim proćedurama. Kako klasić ne hirurs ke skale (Spetzler–Martin, dopunjena 
SM, Spetzler–Ponće) predviđaju operativni rizik, a ne uspes nost radiohirurgije ili embolizaćije, 
bilo je neophodno razviti posebne skorove koji prećiznije kvantifikuju verovatnoć u povoljnog 
ishoda za ove modalitete leć enja. Upravo iz te potrebe nastaju spećijalizovani sistemi bodovanja 
koji se zasnivaju na parametrima znać ajnim za obliteraćiju nidusa putem radiohirurgije ili 
endovaskularnih intervenćija.  
 

Radiosurgery-Based AVM Score (Pollock–Flickinger) 
 

Prvi sistem dizajniran iskljuć ivo za potrebe stereotaktić ke radiohirurgije jeste 
Radiosurgery-Based AVM Sćore, koji su 2002. Godine predloz ili Polloćk i Flićkinger(101). Autori 
su identifikovali koje karakteristike malformaćije najvis e utić u na verovatnoć u kompletne 
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obliteraćije bez indukovanog neurolos kog defićita. U sredis tu tog modela nalaze se tri faktora: 
volumen nidusa, starost paćijenta i lokaćija AVM. 

Volumen nidusa, izraz en u mililitrima, pokazuje direktnu korelaćiju sa verovatnoć om 
potpunog zatvaranja nakon radiohirurgije. Malformaćije malog volumena imaju znatno već u 
verovatnoć u totalne obliteraćije jer zrać enje moz e biti prećiznije usmereno uz adekvatnu dozu.  

Starost paćijenta takođe se pokazala kao nezavisni prognostić ki faktor: mlađi paćijenti 
imaju već u radiosenzitivnost i bolje podnose terapiju.  

Treć i element skora je lokaćija AVM, pri ć emu lezije smes tene u dubokim ili elokventnim 
regijama imaju manju toleranćiju na terapijske doze i samim tim niz u verovatnoć u bezbednog i 
kompletnog zatvaranja.  

Ovaj skor je validiran i apsolutno potvrdjen od strane Raffa-e i saradnika 2009 
godine(102).  
 

VRAS skala (Virginia Radiosurgery AVM Scale) 
 

Sa razvojem velikih ćentara i pristupa već em broju bolesnika, pojavila se potreba za 
skorom koji bi bolje diskriminisao razlić ite fenotipove AVM kada se leć e radiohirurgijom.  

Starke i saradnići su 2013. Godine predstavili VRAS skalu (Virginia Radiosurgery AVM 
Sćale), zasnovanu na rezultatima ć ak 1012 paćijenata leć enih radiohirurgijom, s to je uć inilo ovaj 
skor statistić ki jać im od prethodnih(103).  

VRAS zadrz ava neke kljuć ne elemente Polloćk–Flićkinger skora, posebno znać aj 
volumena i lokaćije, ali dodaje jos  jedan klinić ki vaz an faktor – hemoragić nu prezentaćiju.  

Utvrđeno je da AVM koji su se prethodno manifestovali intrakranijalnim krvarenjem 
imaju nes to drugać iji odgovor na radiohirurgiju u odnosu na nerupturirane lezije. Hemoragija 
moz e dovesti do reaktivnih promena u okolnom tkivu, smanjenja perfuzije i izmenu vaskularnih 
karakteristika nidusa, s to moz e poveć ati otpornost na zrać enje i smanjiti efikasnost.  

VRAS skala je zbog toga postala praktić an alat za proćenu verovatnoć e povoljnog ishoda 
radiohirurgije, koji ne meri samo angiografsko zatvaranje, već  i odsustvo komplikaćija. Danas 
se s iroko koristi u spećijalizovanim ćentrima, kao standardni deo algoritma kod paćijenata koji 
nisu idealni za mikrohirurgiju ili kod onih kod kojih multimodalna terapija ukljuć uje 
radiohirurgiju kao buduć i ili zavrs ni korak. 
 

Endovaskularne skale za embolizaciju AVM 
 

Za razliku od radiohirurgije, endovaskularno leć enje AVM ne tez i uvek kompletnoj 
obliteraćiji nidusa, već  moz e imati za ćilj smanjenje protoka, zatvaranje visokorizić nih 
aneurizmatskih komponenti ili pripremu malformaćije za bezbedniju mikrohirurs ku resekćiju 
ili radiohirurgiju. Upravo zbog takvog spećifić nog ćilja embolizaćije, klasić ne hirurs ke i 
radiohirurgijske skale nisu mogle adekvatno da predvide njen rizik.  

Felićiano i saradnići su 2010. Godine predloz ili skalu koja proćenjuje kompleksnost 
embolizaćije na osnovu detaljne angioarhitekture – broja i tipa arterijskih hranilića, karaktera 
venske drenaz e i prisustva intranidalnih aneurizmi. Uvaz avanje intranidalnih aneurizmi 
posebno je vaz no, jer one predstavljaju najslabije tać ke s anta i nose visok rizik rupture tokom 
manipulaćije mikrokatetera ili prilikom injekćije embolizata. Konfiguraćija venske drenaz e 
takođe utić e na rizik komplikaćija, posebno na moguć nost retrogradnog pritiska i rupture 
nidusa usled iznenadnog zatvaranja odliva(104). 
 

Kasniji Buffalo sćore, razvijen 2015. Godine, nadovezuje se na ovaj konćept, dodatno 
razmatrajuć i proćenu verovatnoć e potpune ili parćijalne embolizaćije sa prihvatljivim 
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rizikom(105). Buffalo skor se sve vis e koristi u endovaskularnim ćentrima jer, osim morbiditeta, 
daje i predikćiju tehnić ke izvodljivosti proćedure u zavisnosti od vaskularne konfiguraćije AVM. 
 

RAGS skala za rupturirane AVM (Ruptured AVM Grading Scale) 
 

Za razliku od prethodnih skorova koji predviđaju uspes nost leć enja, RAGS skala 
(Ruptured AVM Grading Sćale), koju su Silva i saradnići predstavili 2020. Godine, ima sasvim 
drugać iju svrhu – ona predviđa funkćionalni ishod paćijenta koji se prezentuje rupturom AVM. 
RAGS pros iruje logiku Hunt–Hess skale, poznate iz patologije aneurizmatske subarahnoidalne 
hemoragije, i primenjuje je na AVM hemoragiju, uz dodatno vrednovanje starosti bolesnika i 
anatomskih karakteristika lezije(106). 

Starost je kljuć ni element, jer sposobnost ćentralnog nervnog sistema da se oporavi 
nakon masivnog krvarenja opada sa godinama, dok os teć enje elokventnog tkiva nakon 
hemoragije ima dalekosez nije poslediće kod starijih osoba. Pored toga, prisustvo duboke venske 
drenaz e i elokventne lokalizaćije AVM utić e na tez inu klinić ke slike, verovatnoć u sekundarnih 
komplikaćija i konać ni funkćionalni ishod, koji se kvantifikuje modifikovanom Rankinovom 
skalom (mRS). Ono s to ć ini RAGS jedinstvenim jeste ć injenića da je to prvi skor koji ne samo da 
proćenjuje tez inu rupture, već  prognostikuje tok oporavka, ć ime omoguć ava poređenje ishoda 
razlić itih terapijskih modaliteta kod rupturiranih AVM, ukljuć ujuć i konzervativno leć enje, 
dekompresiju, embolizaćiju, radiohirurgiju ili odloz enu resekćiju. 
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1.6. LEČENJE ARTERIOVENSKIH MALFORMACIJA  
 

Arteriovenske malformaćije (AVM) mozga predstavljaju jednu od najsloz enijih 
neurovaskularnih patologija. Zbog svoje anatomske heterogenosti, varijabilnosti u 
hemodinamići, nepredvidivog toka bolesti i potenćijala za spontanu rupturu, donos enje 
terapijske odluke je izuzetno sloz en proćes. Kao rezultat toga, optimalno leć enje AVM zahteva 
multidisćiplinarni pristup s to omoguć ava da se kombinaćijom razlić itih modaliteta terapije 
minimizuju rizići i maksimizuje s ansa za dobar ishod (89).  

Savremeno leć enje arteriovenskih malformaćija obuhvata ć itav spektar terapijskih 
pristupa, ukljuć ujuć i mikrohirurs ku resekćiju, endovaskularne intervenćije, stereotaktić ku 
radiohirurgiju, njihove kombinovane multimodalne protokole, kao i klinić ko prać enje uz 
konzervativno leć enje kod paz ljivo selektovanih paćijenata. 

Iako endovaskularne metode i radiohirurgija imaju svoju ulogu u selektovanim 
sluć ajevima, mikrohirurs ka resekćija AVM i dalje vaz i za zlatni standard jer jedino ona 
omoguć ava trenutnu i kompletnu eliminaćiju malformaćije, a samim tim i trajno uklanjanje 
rizika od intrakranijalne hemoragije. 

Odluka o optimalnom tretmanu AVM zahteva poznavanje moguć nosti, rizika i ishoda 
svih metoda leć enja kao i odlić no poznavanje prirodnog toka bolesti .  

Iako postoji ops ti konsenzus da rupturirane arteriovenske malformaćije mozga 
zahtevaju odredjeni vid leć enja radi prevenćije ponovnog krvarenja, optimalan pristup terapiji 
nerupturiranih arteriovenskih malformaćija (ubAVM) ostaje predmet kontroverzi, naroć ito 
nakon rezultata ARUBA studije iz 2014 godine(107). U ovoj studiji je pokazano da paćijenti 
leć eni konzervativno imaju niz u stopu mortaliteta i moz danog udara u poređenju sa onima koji 
su podvrgnuti intervenćiji. Konkretno, tokom proseć nog perioda prać enja od 33,2 meseća, 
30,7% paćijenata iz interventne grupe imalo je simptomatski moz dani udar ili smrt, nasuprot 
samo 10,1% paćijenata koji su samo klinić ki prać eni. Takođe, klinić ko pogors anje (definisano 
kao skor ≥2 na modifikovanoj Rankin skali) bilo je znatno ć es ć e u interventnoj grupi (46,2%) 
nego u konzervativnoj grupi (15,1%). Proćenjena godis nja stopa spontane rupture AVM iznosila 
je 2,2%. 

Međutim, ARUBA studija poseduje nekoliko znać ajnih ogranić enja. Randomizovano je 
samo 226 od ukupno 1.740 podobnih paćijenata (13%), s to otvara prostor za selekćionu 
pristrasnost. Od paćijenata dodeljenih intervenćionom leć enju, već ina je imala niskogradusne 
AVM, ali je samo manji proćenat (15,8%) podvrgnut hirurs koj resekćiji, koja se smatra zlatnim 
standardom za takve lezije. Umesto toga, veliki broj paćijenata leć en je iskljuć ivo 
endovaskularnom embolizaćijom ili stereotaktić kom radiohirurgijom, terapijama koje mogu 
nositi vis i rizik od perioperativne hemoragije. 

Nakon ARUBA studije, brojni autori kritikovali su njen dizajn, kratak period prać enja i 
izvedene zakljuć ke.  

Kasnije publikovane studije koje su analizirale hirurs ko leć enje paćijenata koji bi bili 
podobni za ARUBA protokol pokazale su znatno niz e stope simptomatskog moz danog udara ili 
smrti (9,3–16,1%) i klinić kog pogors anja (4,5–13,8%) u poređenju sa interventnom grupom u 
ARUBA studiji (108–111). 

Izbor optimalnog tretmana arteriovenskih malformaćija ne zavisi samo od 
karakteristika paćijenta, kao s to su starosno doba, klinić ki status i prisutni komorbiditeti, niti 
iskljuć ivo od morfolos kih i hemodinamskih osobenosti same lezije, već  se dodatno određuje i 
iskustvom, organizaćijom i tehnolos kim kapaćitetom hirurs kog tima i ustanove u kojoj se 
leć enje sprovodi. Stoga odluka o terapijskom pristupu predstavlja rezultat istovremenog 
razmatranja tri komponente: faktora paćijenta, spećifić nih karakteristika AVM, i performansi 
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multidisćiplinarnog neurovaskularnog tima, koji svojim znanjem, ves tinama i logistić kim 
moguć nostima u presudnoj meri utić e na sigurnost i uspes nost izabranog leć enja. 

U proćeni faktora vezanih za samu arteriovensku malformaćiju, klinić aru je na 
raspolaganju niz validiranih klasifikaćionih sistema i prognostić kih skala koje kvantifikuju 
hirurs ki, endovaskularni ili radiohirurs ki rizik, i time umanjuju subjektivizaćiju u donos enju 
terapijske odluke.   

Hirurs ki rizik se najć es ć e proćenjuje pomoć u Spetzler–Martin (SM),  dopunjene 
Spetzler–Martin (Supp. SM) i Spetzler–Ponće (SP) klasifikaćije. Radiohirurs ki rizik (SRS) se 
proćenjuje pomoć u Polloćk–Flićkinger skora, kao i Virginia sistema.  Endovaskularni rizik se sve 
vis e sagledava pomoć u Buffalo skora, i AVM neuroendovasćular skora, koji klasifikuju 
malformaćije prema stepenu tehnolos ke i tehnić ke kompleksnosti embolizaćije, a ne samo 
prema anatomskoj dimenziji.  

Sve ove skale zajedno omoguć avaju da se terapijska strategija ne zasniva samo na 
morfologiji AVM, već  na proćeni rizika prirodnog toka bolesti, rizika hirurs ke resekćije, 
potenćijalne endovaskularne intervenćije i verovatnog uspeha radiohirurgije. Time se odluka o 
leć enju postavlja u domenu prećizne i personalizovane i prediktivne neurohirurgije, u kojoj kao 
kljuć ni parametar ne dominira samo anatomija lezije, već  sinteza anatomsko-hemodinamskih 
karakteristika sa prognostić kim ishodima spećifić nih terapijskih modaliteta. 

 
 

Mikrokirurško lečenje arteriovenskih malformacija mozga 
 

Proćena prikladnosti mikrohirurs ke resekćije arteriovenskih malformaćija predstavlja 
ćentralnu tać ku savremene neurovaskularne terapije i zavisi od uravnotez enja prirodnog rizika 
rupture u odnosu na rizik hirurs ke intervenćije. U ćilju objektivizaćije odluć ivanja, savremena 
neurohirurgija se ne oslanja samo na opisne angiografske karakteristike, već  koristi validirane 
klasifikaćione sisteme i prognostić ke modele koji omoguć avaju predikćiju ishoda i 
kategorizaćiju operabilnosti (3). Time se indikaćija za operaćiju transformis e iz subjektivne 
hirurs ke proćene u statistić ki potkrepljen terapijski izbor. 

Najs ire prihvać en sistem proćene hirurs ke izvodljivosti je Spetzler–Martin (SM) 
klasifikaćija, koja kombinovanjem tri kljuć na parametra — velić ine malformaćije, karaktera 
venske drenaz e i lokalizaćije u elokventnim podruć jima mozga  generis e pet prognostić kih 
gradusa. Niskogradusne malformaćije (SM gradus I–II) imaju izuzetno niski perioperativni 
morbiditet i mortalitet i predstavljaju najpovoljnije indikaćije za mikrohirurs ku ekstirpaćiju, sa 
izvesnos ć u potpunog uklanjanja lezije i trenutnog eliminisanja rizika od buduć e hemoragije. 
Malformaćije SM gradusa III zauzimaju „granić nu zonu“, gde odluka o operaćiji zavisi od 
interakćije anatomske konfiguraćije nidusa, starosti paćijenta, klinić ke prezentaćije i iskustva 
hirurs kog tima (98). 

Dalji napredak u prognostić kom modelovanju omoguć io je razvoj dopunjene Spetzler–
Martin (Supp. SM) klasifikaćije, koja u standardne SM kriterijume dodaje tri klinić ka prediktora: 
starost paćijenta, rupturiranu/nerupturiranu prezentaćiju i difuznost nidusa (98). Ovim je 
premos ć ena kljuć na slabost originalnog SM sistema, jer klinić ka prezentaćija i difuzna 
angioarhitektura mogu znać ajno utićati na rizik operaćije nezavisno od angiografskih 
parametara. Supp. SM klasifikaćija tako omoguć ava prećiznije klasifikovanje lezija SM gradusa 
III, ć ije hirurs ko leć enje moz e imati potpuno razlić ite ishode zavisno od morfologije, vaskularne 
konfiguraćije i klinić kog konteksta. 

U ćilju pojednostavljivanja klinić kih algoritama, uvedena je Spetzler–Ponće (SP) 
klasifikaćija, koja redukuje kompleksnost proćene AVM u tri terapijske kategorije (A, B, Č), na 
osnovu verovatnoć e da hirurs ki rizik bude manji od rizika prirodnog toka(100). Ovaj sistem 
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jasno ukazuje ne samo kada je mikrohirurgija moguć a, već  i kada je obavezna (SP grupa A), kada 
treba razmotriti kombinovanu terapiju (SP grupa B), i kada je operaćija u nerupturiranim 
sluć ajevima kontraindikovana (SP grupa Č). 

Vaz an aspekt savremene hirurs ke selekćije AVM odnosi se na minimalnu prihvatljivost 
rezidualne lezije. Buduć i da parćijalna resekćija ne eliminis e rizik od rupture i moz e ga ć ak 
poveć ati usled destabilizaćije hemodinamike nidusa mikrohirurgija je opravdana samo ukoliko 
se oć ekuje kompletna ekstirpaćija (112).  

Ova premisa predstavlja ujedno i etić ki okvir hirurs kog odluć ivanja, buduć i da 
nekompletna operaćija paćijenta izlaz e dvostrukom riziku: intraoperativnoj leziji zdravog 
moz danog parenhima  i postinterativnom riziku rupture. 

Uloga navedenih klasifikaćionih i prediktivnih modela dodatno dobija znać aj kada se u 
proćenu integris e iskustvo i tehnić ka spremnost neurovaskularnog tima. Identić ni suppl. SM ili 
SP gradus u dve razlić ite ustanove ne mora imati istu prognostić ku tez inu, buduć i da 
mikrohirurgija AVM zahteva napredno znanje mikrovaskularne anatomije i tim sa puno 
hirurs kog iskustva(3). Tako se indikaćija za hirurgiju ne određuje samo morfologijom AVM, već  
i performansom multidisćiplinarnog ćentra, s to u potpunosti usklađuje klasifikaćione sisteme 
sa realnim moguć nostima leć enja 
 
 

Hirurška tehnika i principi 

 

Sa mikroneurohirurs kog stanovis ta, svaka arteriovenska malformaćija mozga moz e se 
prećizno analizirati i sistematski leć iti kroz osam jasno definisanih operativnih koraka: 
ekspozićiju, subarahnoidalnu disekćiju, identifikaćiju drenaz ne vene, identifikaćiju hraneć ih 
arterija, pijalnu disekćiju, parenhimsku disekćiju, ependimsku ili duboku disekćiju i, konać no, 
kompletnu resekćiju lezije.  

Hirurs ka proćedura zapoć inje kraniotomijom, kojom se izlaz e kortikalna povrs ina na 
kojoj se arteriovenska malformaćija nalazi. Ove kraniotomije su po pravilu s iroke i ne mogu se 
smatrati minimalno invazivnim, buduć i da je neophodno obezbediti adekvatan pregled i 
prać enje toka hraneć ih arterija i drenaz nih vena koje dovode i odvode krv iz malformaćije. 
Dodatni operativni prostor potreban je i za bezbednu disekćiju subarahnoidalnih prostora, kao 
i za prilagođavanje intraoperativnim pomerajima moz danog parenhima tokom resekćije. 

Subarahnoidalna disekćija podrazumeva detaljno ispitivanje arteriovenske 
malformaćije pod operativnim mikroskopom, uz postepeno otvaranje sloz ene mrez e 
subarahnoidalnih prostora i razdvajanje arahnoidnih membrana. Ovaj proćes ukljuć uje prekid 
interlobarnih trabekula i razdvajanje međusobno povezanih ćisternalnih prostora. U sus tini, 
subarahnoidalna disekćija predstavlja praktić nu translaćiju angiografske anatomije u 
operativno polje, pri ć emu se abnormalne hraneć e arterije i morfolos ki izmenjene drenaz ne 
vene analiziraju radi pouzdane identifikaćije njihovog angiografskog porekla i uloge. 

Jedan od najvaz nijih prinćipa uspes ne hirurgije arteriovenskih malformaćija jeste 
oć uvanje glavne drenaz ne vene sve do samog zavrs etka resekćije. Iako se u prisustvu snaz nih 
arterijskih dovoda moz e ć initi nelogić nim da se eferentne vene postave u sredis te disekćione 
strategije, intraoperativne rupture AVM najć es ć e nastaju upravo usled prevremene opstrukćije 
venske drenaz e. Takva opstrukćija dovodi do naglog porasta intranidalnog pritiska, distenzije 
malformaćije i njenog pućanja, prać enog masivnim krvarenjem u operativnom polju. Za razliku 
od rupture intraćerebralne aneurizme, kod rupture AVM ne postoji unapred definisana i 
pouzdana strategija kontrole krvarenja. Tamponada ili manuelna kompresija su neefikasne 
zbog postojanja vis e simultanih izvora krvarenja, aspiraćija ć esto ne omoguć ava adekvatnu 
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preglednost operativnog polja, dok je broj hraneć ih arterija prevelik da bi se brzo i potpuno 
kontrolisao. Iz tih razloga, oć uvanje drenaz ne vene do zavrs ne faze operaćije predstavlja kljuć ni 
preduslov bezbedne resekćije. 

Drenaz na vena, osim svoje hemodinamske uloge, ima i znać ajnu orijentaćionu vrednost, 
jer usmerava disekćiju ka nidusu arteriovenske malformaćije. Oko jedne treć ine AVM 
lokalizovano je subkortikalno, dok pribliz no dve treć ine ima povrs insku vensku drenaz u, s to 
znać i da je u velikom broju sluć ajeva jedini vidljivi element na kortikalnoj povrs ini upravo 
arterializovana vena. Tokom napredovanja disekćije, promene boje drenaz ne vene — od 
svetloćrvene, preko tamnoljubić aste, do plavić aste — predstavljaju vizuelni pokazatelj 
smanjenja arteriovenskog s anta i napredovanja operativnog zahvata. 

Jos  jedan fundamentalni hirurs ki prinćip odnosi se na nać in zbrinjavanja hraneć ih 
arterija, koje treba koagulisati ili klipovati s to bliz e mestu njihovog ulaska u nidus arteriovenske 
malformaćije. Previs e proksimalna okluzija moz e dovesti do iskljuć enja normalnih arterijskih 
grana i izazvati ishemijska os teć enja okolnog moz danog parenhima, dok suvis e distalna okluzija 
moz e rezultirati krvarenjem iz nidusa ili oć uvanjem proksimalnih hraneć ih grana. U 
neposrednoj blizini AVM mogu se identifikovati razlić iti tipovi arterijskih sudova, ukljuć ujuć i 
terminalne (direktne) hraneć e arterije, tranzitne (indirektne) arterije, perforantne arterije, 
horoidalne arterije, kao i tzv. „posmatrać ke“ (bystander) tzranzijentne arterije koje ne uć estvuju 
u vaskularizaćiji malformaćije. Disekćija pia mater mozga usmerena je ka hraneć im arterijama 
na kortikalnoj povrs ini, tzv. Arterijskim frontovima, na mestima gde se ovi povrs inski arterijski 
dovodi susreć u sa arteriovenskom malformaćijom. Tokom ove faze operaćije neophodno je 
strogo pos tovanje funkćionalne elokventnosti zahvać enog moz danog tkiva, uz odrz avanje ravni 
disekćije u neposrednoj blizini same malformaćije, kako bi se smanjio rizik od postoperativnog 
neurolos kog defićita. 

Parenhimska disekćija omoguć ava postepeno odvajanje arteriovenske malformaćije od 
okolnog moz danog parenhima i predstavlja pribliz no dve treć ine ukupne ćirkumferenćijalne 
disekćije. U ovoj fazi se sukćesivno zatvaraju sve konvergentne hraneć e arterije koje snabdevaju 
malformaćiju, dok se sekundarne drenaz ne vene postepeno redukuju.  

Već ina AVM ima kompaktnu arhitekturu, jasno definisane graniće i dobru separabilnost 
od okolnog moz danog tkiva, s to znać ajno olaks ava parenhimsku disekćiju. Suprotno tome, 
difuzne arteriovenske malformaćije odlikuju se nejasnim granićama, isprepletanos ć u sa 
normalnim parenhimom i slabom razdvojivos ć u, s to ih ć ini tehnić ki znatno zahtevnijim za 
hirurs ko leć enje. U takvim situaćijama neurohirurg mora paz ljivo uspostaviti optimalnu ravan 
razdvajanja između malformaćije i mozga. Dinamić ka ravnotez a između oć uvanja elokventnog 
moz danog tkiva i postizanja adekvatne hemostaze ć esto zahteva prilagođavanje disekćione 
ravni, s to predstavlja poseban intraoperativni izazov. 

Ependimalna disekćija predstavlja zavrs nu fazu hirurs kog zahvata i odvija se u vrs nom 
delu klasić nog „konić nog“ oblika arteriovenske malformaćije, koji je orijentisan ka ependimu. 
Iako sam termin moz e biti donekle neprećizan, s obzirom na to da mnoge AVM ne dopiru do 
komornog sistema, on se koristi za oznać avanje najdublje faze disekćije. Ova ravan je 
dijametralno suprotna operateru i inherentno slabo pregledna, jer je zaklonjena samim 
nidusom malformaćije. U ovom podruć ju se ć esto nalaze perforantne i horoidalne arterije, ć ija 
koagulaćija moz e biti tehnić ki otez ana. Arteriovenska malformaćija moz e se bezbedno 
resećirati tek nakon s to su sve njene iviće u potpunosti ćirkumferenćijalno disekovane, 
arterijski dovodi potpuno prekinuti i kada drenaz na vena promeni boju iz ćrvene u plavić astu, 
s to ukazuje na prestanak arterijalizaćije. 

Takodje, razvoj intraoperativnih optić kih tehnika zasnovanih na fluoresćentnim 
kontrastnim sredstvima, pre svega indoćijan-zelenom (indoćyanine green, IČG), znać ajno je 
unapredio vizualizaćiju angioarhitekture arteriovenskih malformaćija in situ i poboljs ao 
sigurnost mikrohirurs ke resekćije I olaks ao rad hirurgu. Na ovaj nać in moguć e je neposredno, 
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dinamić ki i u visokoj rezolućiji sagledati arterijske hraniliće, nidus i drenaz ne vene AVM, kao i 
odnos ovih struktura prema normalnoj vaskulaturi mozga, bez potrebe za dodatnim 
manipulaćijama tkiva.  

Prvu klinić ku primenu intraoperativne NIR videoangiografije (Near-Infrared Video 
Angiography) sa IČG u neurovaskularnoj hirurgiji opisali su Raabe i saradnići 2003 godine 
(113).  

Dodatni napredak postignut je uvođenjem kvantitativnih i polukvantitativnih 
softverskih alata, kao s to je „FLOW 800“ analiza, koja se nadovezuje na IČG videoangiografiju i 
generis e kolor-kodirane perfuzione mape i vremenske krive intenziteta fluoresćenćije (114).  

Washington i saradnići su pokazali da IČG videoangiografija u velikom broju sluć ajeva 
pruz a podatke ekvivalentne intraoperativnoj angiografiji (115).  

Kod paćijenata sa povoljnim gradusima arteriovenskih malformaćija, oć ekivani 
funkćionalni ishodi nakon mikroneurohirurs ke resekćije u pravilu su veoma dobri, s to dodatno 
potvrđuje opravdanost hirurs kog pristupa u selektovanim sluć ajevima. 

Iako se savremena mikrohirurs ka tehnika oslanja na prećiznu vaskularnu disekćiju, 
kontrolu dubokih hranilića i prinćip postupnog oć uvanja drenaz nih vena, uspeh operativnog 
leć enja arteriovenskih malformaćija ne zavisi samo od manualne ves tine i dobre tehnike, već  i 
od strategijskog razumevanja organizaćije nidusa u odnosu na mozak koji ga okruz uje.  

Upravo iz potrebe da se operativno planiranje ujednać i i teorijski sistematizuje, razvijen 
je Lawtonov konćept „kutije“ (The box ćonćept) (116).  

On predstavlja prostorno–hirurs ki model koji omoguć ava predvidljiv i standardizovan 
nać in resekćije arteriovenskih malformaćija, posmatrajuć i nidus kao zatvoreni 
trodimenzionalni vaskularni sistem smes ten unutar jasno omeđene anatomske jediniće — 
„kutije“. 

Prema Lawtonu, „kutija“ je virtuelni prostor koji ima gornju povrs inu (krov– korteks i 
kortikalne vene koje treba oć uvati), boć ne zidove (subkortikalna vlakna i povrs inski dovodi koji 
se ligiraju prvi) I donju povrs inu (dno – subependimalni perforatori i duboki sudovi koji se 
zbrinjavaju poslednji). Sadrz aj „kutije“ je nidus. Takodje , svaka strana “kutije” se karakteris e 
prema arterijskom dotoku („vruć a“ ili „hladna“), odnosu prema elokventnim regionima, dubini 
(pijalna, parenhimatozna ili ependimalna), kao i statusu rupture. Ovaj model zatim organizuje i 
hirurs ku disekćiju: „vruć e“ strane se res avaju prve radi de-arterijalizaćije, rupturirane strane se 
“otvaraju” rano zbog pristupa kroz hematom, dok se elokventne regije ostavljaju za kasniju fazu 
kada je nidus „tih“. „Kutija“ se prazni tako s to se  prvo uklanjaju povrs ne hraniliće i periferne 
veze sa okolnim parenhimom, zatim se vrs i ćirćumferenćijalna disekćija zidova kutije,  a duboki 
perforatori i drenaz ne vene se ć uvaju sve do poslednje faze, kada se nidus već  „kolabira“ usled 
gubitka dotoka.  

Lawton polazi od premise da hirurs ka komplikaćija AVM ne nastaje zbog nepoznavanja 
uzroka krvarenja, već  zbog pogres nog redosleda otvaranja zidova „kutije“. Preuranjena 
koagulaćija drenaz nih vena zatvara izlaz iz kutije i poveć ava intranidalni pritisak, s to dovodi do 
eksplozivnog krvarenja („nagli pritisak unutar kutije traz i izlaz“). Stoga se prvo “otvaraju” 
arterijski ulazi, dok se venski izlazi ć uvaju do samog kraja. 

 
 
Optimalno vreme za hirurško lečenjae 

 

Hirurs ko leć enje AVM u već ini sluć ajeva predstavlja elektivnu proćeduru. Kod 
rupturiranih AVM koje su dovele do intraćerebralnog krvarenja, ali bez znać ajnog neurolos kog 
defićita, preporuć ena je  odloz ena operaćiju, najć es ć e u periodu od 2 do 6 nedelja nakon 
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hemoragije, s to je u skladu sa savremenim preporukama eksperata (Derdeyn i sar., 2017 i Kato 
i sar., 2019 (3,117). U tom vremenskom intervalu rizik od ponovnog krvarenja je relativno nizak, 
dok odlaganje omoguć ava likvefakćiju hematoma, resorpćiju perilezionog edema i oporavak 
disautoregulisane moz dane ćirkulaćije (3). Uz to, prema Kato i saradnićima ,  prisustvo krvnog 
sloja u subarahnoidnom prostoru neposredno nakon krvarenja otez ava orijentaćiju prema 
povrs inskoj anatomiji mozga i prećiznu identifikaćiju arterialnih dovoda i drenaz nih vena AVM 
(117). 

U situaćijama z ivotno ugroz avajuć e hemoragije, neophodna je urgentna neurohirurs ka 
intervenćija, evakuaćije intraćerebralnog hematoma i u sluć aju kortikalnih AVM,  resekćija 
malformata. Kod već ih i dubokih AVM , preporuć uje se samo paz ljiva evakuaćija hematoma, uz 
izbegavanje manipulaćije samom malformaćijom (3,117).  

 
 
Komplikacije hirurškog lečenja  

 

Uprkos napretku mikrohirurs ke tehnike, intraoperativnog monitoringa i savremenih 
vizuelizaćionih strategija kao s to su IČG-NIR videoangiografija, hirurgija AVM i dalje spada u 
najzahtevnije proćedure neurohirurs ke prakse. Njena kompleksnost potić e iz ć injeniće da AVM 
nije tumorska masa koju treba ukloniti, već  zatvoreni hemodinamski sistem, u kojem su 
patolos ki arterijski i venski kanali kompaktno integrisani u funkćionalni moz dani parenhim.   

 
 

Intraoperativne komplikacije hirurškog lečenja 

 

Direktno os teć enje normalnog moz danog parenhima u neposrednoj okolini AVM moz e 
nastati iz vis e mehanizama tokom mikroneurohirurs ke resekćije.  

Prvo, pristup malformaćiji moz e voditi kroz funkćionalno znać ajne kortikalne ili 
subkortikalne regione, naroć ito kada AVM nema povrs insku prezentaćiju, pa se hirurg mora 
orijentisati transkortikalno i kroz elokventna podruć ja.  

Drugo, nepotrebno udaljavanje od iviće nidusa tokom disekćije, usmereno ka 
avaskularnoj beloj masi, ukazuje da je ravan resekćije previs e s iroka; pravilna disekćija se 
najć es ć e sprovodi neposredno uz abnormalne vaskularne petlje malformaćije.  

Treć e, preuranjena ili nepravilna koagulaćija hranilića moz e ugroziti perfuziju zdravog 
mozga, buduć i da mnoge arterije istovremeno snabdevaju i nidus i normalno tkivo; zato se ove 
arterije moraju zatvarati tać no na mestu njihovog ulaska u AVM, kako bi se spreć ila ishemijska 
lezija okolnog parenhima.  

Č etvrto, preterana retrakćija okolnog mozga, naroć ito u situaćiji već  kompromitovane 
perfuzije zbog visokoprotoć nog AVM, moz e dovesti do hipoperfuzije i dodatnog os teć enja tkiva 

Intraoperativna hemoragija najć es ć e je posledića disekćije kroz malformaćiju, umesto 
ćirkumferenćijalnog odvajanjem uz iviću nidusa, kada se krvni sudovi selektivno zatvaraju 
jedan po jedan. Krvarenje takođe moz e nastati iz okolnog tkiva ako velike hraniliće nisu 
adekvatno koagulisane ili kada bipolarna koagulaćija ne obezbeđuje trajnu okluziju, pa je 
neophodna primena hemostatskog klipa. Nekontrolisani gubitak krvi moz e nastati i usled 
preuranjene okluzije dominantnih drenaz nih vena, jer zatvaranje njihovog lumena poveć ava 
intranidalni pritisak; izuzetak su situaćije sa multiplim drenaz nim venama, kada se manje 
znać ajne mogu z rtvovati radi olaks anja ćirkumferenćijalne disekćije. 
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Okluzija arterija en passage, koje prolaze kroz operativno polje bez direktnog uć es ć a u 
ishrani AVM, predstavlja posebnu komplikaćiju. One mogu trombozirati nakon agresivne 
koagulaćije okolnog parenhima, pa se moraju paz ljivo oć uvati, uz zatvaranje samo onih grana 
koje selektivno snabdevaju malformaćiju. Uvek je nuz no „z rtvovati“ samo granu koja ulazi u 
nidus, a nikada samu arteriju koja istovremeno vaskularizuje i normalno moz dano tkivo. 

 
 
Postoperativne komplikacije hirurškog lečenja 
 
 
Hemoragija iz zaostalog dela AVM predstavlja najć es ć u postoperativnu komplikaćiju. 

Njena prevenćija se bazira na upotrebi intraoperativne angiografije i temeljnoj inspekćiji 
resekćionog polja pre zatvaranja rane, kako bi se potvrdilo da li postoji rezidualni segment 
arteriovenske malformaćije. 

 
Fenomen proboja normalnog perfuzionog pritiska (NPPB) dovodi do hemoragije i otoka 

mozga usled naglog preusmeravanja krvnog toka u hronić no hipoperfundovani parenhim oko 
AVM. Prevenćija NPPB zasniva se na etapnoj resekćiji malformaćije. NPPB je uzrok najtez ih 
perioperativnih edema mozga i multiplih krvarenja. Iako je njegov patofiziolos ki mehanizam i 
dalje nedovoljno objas njen, komplikaćije NPPB najć es ć e su posledića prerane okluzije drenaz ne 
vene ili ć es ć e zaostalog segmenta AVM. Ukoliko reinspekćija operativnog polja nakon 
eliminaćije malformaćije ne ukaz e na rezidualni deo AVM, jedino preostaje sprovođenje 
urgentne anesteziolos ke terapije, koja obuhvata postupke za sniz avanje intrakranijalnog 
pritiska u vidu elevaćije glave, primene manitola i/ili furosemida, kao i konać no uvođenje 
paćijenta u barbituratnu komu radi kontrole edema mozga. 

 
Retrogradna tromboza hranilaća moz e se javiti kao posledića naglog prekida krvnog 

protoka u krvnim sudovima velikog kalibra. Preoperativna embolizaćija moz e prevenirati ovu 
komplikaćiju postepenim smanjivanjem protoka u hranilnim krvnim sudovima velikih AVM. 

 
Čerebralni vazospazam je veoma retka postoperativna komplikaćija koja je 

karakteristić na za aneurizme, a ne za AVM. Njegova terapija zasniva se na sprovođenju 3H 
protokola: hipervolemija, hipertenzija i hemodilućija (118). 

 
Epileptić ni napad predstavlja komplikaćiju hirurs kog leć enja AVM koja se registruje kod 

6,5–50% paćijenata koji nisu imali napade pre intervenćije. Kod paćijenata bez preoperativnih 
epileptić nih manifestaćija, rizik od postoperativne trajne epilepsije je nizak.  
Preoperativna epilepsija ć esto regresira nakon eksćizije AVM, sa najboljim rezultatima kod 
hirurs kog leć enja lezija manjih od 3 ćm (119).  
 

Infekćija predstavlja direktnu poslediću dugotrajne operaćije i velike kraniotomije, s to 
je ć esto neizbez no u hirurgiji AVM. Prevenćija ove komplikaćije podrazumeva rutinsku 
profilaktić ku primenu antibiotika i podrazmevan rad u apsolutno sterilnim uslovima. 
 
 
Endovaskularno lečenje arteriovenskih malformacija mozga 

 

Endovaskularna terapija (EVT) arteriovenskih malformaćija mozga (AVM) predstavlja 
minimalno invazivan metod kojim se selektivno zatvara (embolizuje) abnormalna vaskularna 
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mrez a, delimić no ili potpuno, kako bi se postigla kontrola hemodinamike i redukćija rizika od 
intraćerebralnog krvarenja. Ovaj modalitet se razvijao kao odgovor na rizike klasić ne hirurs ke 
resekćije, naroć ito kod duboko lokalizovanih, elokventnih ili kompleksnih malformaćija, kao i 
kao logić ni nastavak dijagnostić ke ćerebralne angiografije. 

Poć eći EVT su vezani  Anto nio Egas Moniz-a, koji je 1927. Prvi uspes no demonstrirao 
tehniku ćerebralne angiografije, omoguć ivs i vizualizaćiju moz danih krvnih sudova i njihovih 
anomalija — tumora, aneurizmi, malformaćija arterija i vena (120–122). Ovaj pionirski korak 
stvorio je neophodne dijagnostić ke preduslove za kasniji razvoj intervenćionih i 
endovaskularnih proćedura („minimalno invazivnih“ terapija) u neurohirurgiji. 

Zaista prekretnića u leć enju arteriovenskih malformaćija (AVM) dolazi sa radom A.J. 
Luessenhop i W.T. Spenće, koji su 1960. Godina izvestili o prvoj „umetnoj embolizaćiji“ 
ćerebralnih arterija u jednom sluć aju AVM-a Ovaj događaj formalno oznać ava poć etak ere 
savremene endovaskularne terapije AVM-a, prelazak sa dijagnostić kih i palijativnih intervenćija 
ka pravoj terapijskoj strategiji (123). 
Za razliku od mikrohirurgije gde je primarni ćilj operaćije potpuno i trenutno izleć enje 
paćijenta, primena endovaskularne embolizaćije AVM-a, kako je sumiraju Valavanis i saradnići 
(124), obuhvata: 

1. adjuvantnu embolizaćiju, pre hirurs ke resekćije ili radiohirurs ke ablaćije, sa ćiljem 
smanjenja rizika od periproćeduralnog morbiditeta. 

2. delimić nu, palijativnu embolizaćiju, usmerenu na hemodinamski rizić ne i strukturno  
slabe segmente angioarhitekture, radi smanjenja rizika od krvarenja ili poboljs anja  
simptoma povezanih sa AVM-om (npr. Epileptić ki napadi, fokalni neurolos ki ispadi). 

3. kurativnu embolizaćiju, kojom se postiz e potpuna okluzija malformaćije. 
 
 

Adjuvantna i palijativna embolizacija  

 
 Prehirurška embolizacija  
 

Odluke o indikaćijama za adjuvantno endovaskularno leć enje arteriovenskih 
malformaćija mozga (AVM) predstavljaju sloz en proćes koji zahteva proćenu u okviru 
multidisćiplinarnog neurovaskularnog tima. Prilikom odluć ivanja moraju se jasno definisati 
terapijski ćiljevi za svakog pojedinać nog paćijenta, uzimajuć i u obzir klinić ku prezentaćiju 
bolesnika, morfologiju lezije, kao i njenu angioarhitekturu i lokalizaćiju. Iako se algoritmi 
leć enja mogu koristiti kao orijentaćione smerniće, optimalan pristup zahteva sistematsku 
analizu svakog sluć aja i individualizovano planiranje terapije. 

Iako Meta analiza iz 2023 godine radjena na skoro 3000 paćijenata sugers e da 
preoperativna embolizaćija nije neophodna izuzeći neizbez no postoje (125).  

U pojedinim sluć ajevima, adjuvantna embolizaćija moz e eliminisati duboke ili tehnić ki 
nepovoljne arterijske hraniliće i na taj nać in uć initi hirurs ko uklanjanje sigurnijie.  

Sa druge strane, adjuvantna preoperativna embilizaćija već ih  i ranije inoperabilnih AVM 
, omogoguć ila je uspes nu resekćiju istih (126).  

U jednom izves taju je zakljuć eno da preoperativna embolizaćija AVM-a NBČA-om ć ini 
lezije već eg preć nika i vis eg gradusa hirurs ki ekvivalentnim manjim i niskogradusnim 
malformaćijama (127).  

Takodje, kod AVM sa visokim protokom, simptomi mogu nastati usled fenomena 
„vaskularne krađe“ normalnog tkiva, a u takvim sluć ajevima palijativna parćijalna embolizaćija 
moz e smanjiti protok i dovesti do klinić kog poboljs anja. 
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  Pored toga, kod AVM svih gradusa, endovaskularna terapija moz e biti usmerena na 
leć enje intranidalnih ili hemodinamski povezanih aneurizmi. Naime, globalna stopa krvarenja 
kod AVM proćenjuje se na oko 2–4% godis nje, ali kod lezija sa prateć im aneurizmama ona se 
penje na 7% ili vis e godis nje, s to potvrđuje i kohortna studija da Čosta I saradnika iz 2009 
godine(11). Zbog visoke smrtnosti i morbiditeta vezanih za rupturu aneurizme, ove lezije su 
glavni ćilj adjuvantnog endovaskularnog leć enja. U praksi, prema preporukama eksperata,  AVM 
sa aneurizmama koje su uzrok akutnog krvarenja ć esto se leć e etapno: urgentno se tretira 
aneurizma (embolizaćijom ili klipovanjem), dok se sam AVM zbrinjava elektivno nakon 
stabilizaćije paćijenta (3,117).  

Takodje, poznato je da znaći poveć anog otpora u venskom odvodu, poput dominantne 
jedne drenaz ne vene, stenotić nih segmenata ili ektazija drenaz ne vene, znać ajno poveć avaju 
rizik od krvarenja. Ovi podaći su vaz ni jer omoguć avaju da se endovaskularna terapija usmeri 
upravo na „najopasnije“ delove angioarhitekture, na primer, na segment sa jednom stenotić nom 
drenaz nom venom ili intranidalnu aneurizmu, ć ime se efektivno umanjuje rizik od krvarenja, 
ć ak i kada se ne tez i potpunoj angiografskoj obliteraćiji. 

Ukoliko se odluć i za sprovodjenje adjuvantne preoperativne embolizaćije postoje dva 
sus tinski razlić ita terapijska pristupa.  

Jedan pristup zasniva se na agresivnoj strategiji, u okviru koje se nastoji postić i 
embolizaćija svih pristupać nih hranilića ili direktna okluzija pojedinać nih kompartmenta 
nidusa. Nasuprot tome, drugi pristup je konzervativniji, sa selektivnim zatvaranjem samo 
najrizić nijih arterijskih dovoda ili s antnih zona, uz izbegavanje forsirane kompletne okluzije 
nidusa tokom jednog zahvata (128–131).  

Slić na dilema postoji i u pogledu toga da li embolizaćiju treba izvoditi u jednoj seansi ili 
etapno. Preferenćija za jednodnevni ili postepeni, vis efazni pristup ć esto zavisi od iskustva i 
opredeljenja interventnog neuroradiologa, buduć i da postojeć a literatura ne daje ć vrst 
zakljuć ak zasnovan na dokazima iz randomizovanih kontrolisanih studija. Retrospektivne 
serije, međutim, prikazale su dobre rezultate uz koris ć enje oba pristupa, bilo kod onih koji 
favorizuju agresivnu jednokratnu embolizaćiju, bilo kod grupa koje preferiraju etapno leć enje 
(128,131).  Ipak, etapna embolizaćija AVM omoguć ava postepenu normalizaćiju lokalnih i 
regionalnih hemodinamskih parametara, s to potenćijalno smanjuje rizik od postoperativnog 
malignog ćerebralnog edema i hemoragije. Ovakav pristup naroć ito se pokazuje korisnim kod 
velikih, visokoprotoknih AVM, gde nagla okluzija dominantnih s antova tokom jednog postupka 
moz e dovesti do akutnih hemodinamskih poremeć aja i tes kih komplikaćija. 

 
 

Pre radiohirurgije  
 

Iako je embolizaćija pre radiohirurgije priznata adjuvantna strategija u leć enju 
ćerebralnih AVM-a, ona je znać ajno ređe prihvać ena nego embolizaćija pre mikroneurohirurs ke 
resekćije.  

Kada se primenjuje pre radiohirurgije, osnovni ćiljevi su: smanjenje zapremine nidusa, 
smanjenje rizika tokom latentnog perioda do potpune obliteraćije i eliminaćija onih anatomsko-
hemodinamskih osobina AVM-a koje umanjuju uspes nost zrać enja (132).  

Deo autora ukazuje na to da embolizaćija pre radiohirurgije ponekad smanjuje 
efikasnost radiohirurgije (133). Potenćijalni mehanizmi ovakvog ishoda ukljuć uju: 
rekanalizaćiju prethodno zatvorenih sudova (naroć ito posle embolizaćije ć estićama), 
zamagljavanje granića nidusa usled embolizaćije proksimalnih arterijskih hranilića, (postojanje 
artefekata usled sastava embolizaćionih sredstava koji mogu ometati prećizno planiranje doze, 
lokalnu ishemiju koja podstić e sekundarnu angiogenezu, kao i promene geometrije AVM-a koje 
otez avaju ćonformalno doziranje i ćiljanu radijaćiju.  
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Zbog ovih ogranić enja, poslednjih godina se razmatra i obrnut pristup — da se 
embolizaćija sprovodi nakon radiohirurgije, umesto pre nje (134).  

 
 

Kurativna embolizacija  
 
 
Potpuno izleć enje AVM endovaskularnom embolizaćijom kao jedinim tretmanom 

moguć e je samo u strogo selektovanim sluć ajevima i u literaturi je opisano uglavnom kroz 
manje serije paćijenata. Kada se koriste teć ni embolizaćioni agensi na bazi ćianoakrilata, stope 
kompletne angiografske okluzije dostiz u oko 20% (135). Uvođenje etil-vinil-alkohol 
kopolimera (EVOH), kao s to je Onyx, znać ajno je unapredilo rezultate, poveć avajuć i ukupne 
stope totalne obliteraćije do 51% kod ćelokupne populaćije AVM i ć ak do 96% u sluć ajevima sa 
jednostavnijom angioarhitekturom (135–138). Dodatno poboljs anje postignuto je uvođenjem 
mikrokatetera sa odvojivim vrhom (detaćhable tip), koji omoguć avaju dugotrajnu i 
kontrolisanu injekćiju Onyx-a, s to moz e poveć ati stopu kurativne embolizaćije. 
Najpogodniji kandidati za potpunu endovaskularnu obliteraćiju su mali AVM sa ogranić enim 
brojem hranilića, jer omoguć avaju pouzdanije i potpunije zatvaranje nidusa. Međutim, upravo 
su takve malformaćije ć esto klasifikovane kao Spetzler–Martin gradus I ili II, i za njih je već  
dokazano da se mogu bezbedno i efikasno tretirati mikroneurohirurs kom resekćijom (139). 
Stoga proćenu rizika kurativne embolizaćije treba uvek uporediti sa dokazanim i dugoroć no 
pouzdanim benefitima hirurs kog leć enja. Pored toga, ostaje otvoreno pitanje trajnosti 
embolizaćije, buduć i da su opisani sluć ajevi rećidiva AVM uprkos inićijalno potpuno 
dokumentovanoj angiografskoj obliteraćiji (140). Zbog toga je dugoroć no prać enje nuz no pre 
nego s to se embolizaćija proglasi definitivno kurativnom. 
 
 

Komplikacije embolizacije 
 

 
Najć es ć e komplikaćije endovaskularnog leć enja AVM su intraćerebralno krvarenje i 

ishemijski moz dani udar, a mehanizmi njihovog nastanka su brojni (141). 
 
Ishemijske komplikaćije obić no su posledića tromboembolijskih događaja tokom 

kateterizaćije, kao i nenamerne embolizaćije normalnih arterijskih grana.  
 
Krvarenje moz e nastati usled mehanić kog os teć enja zida krvnog suda ili rupture samog 

AVM (142). Perforaćija mikroz ićom ili mikrokateterom naroć ito se moz e javiti tokom prolaska 
kroz tanke, izvijugane pijalne arterije koje ć esto nemaju normalnu histolos ku strukturu. 
Aneurizme arterijskih hranilića retko rupturiraju tokom intervenćije, a kada se to desi, 
rupturiraju bilo zbog hemodinamskog stresa bilo zbog manipulaćije implantima. 
Najć es ć i razlog krvarenja jeste ruptura nidusa tokom ili ubrzo nakon embolizaćije. Najvaz niji 
uzroći ukljuć uju nenamernu okluziju drenaz ne vene pre potpunog zatvaranja s antnog sistema, 
kao i nagle promene protoka i pritiska unutar AVM (142). Upravo zbog ovih mehanizama se 
rutinski preporuć uje sniz avanje arterijskog krvnog pritiska nakon proćedure, kako bi se izbeglo 
postproćeduralno krvarenje (143). 
 
 
 
 



52 

 

Embolizacion sredstva  

 
Razvoj embolizaćionih materijala predstavlja najvaz niji pojedinać ni faktor koji je 

oblikovao moguć nosti endovaskularnog leć enja arteriovenskih malformaćija mozga (AVM). 
Terapeutske strategije u ovoj oblasti pros le su put od mehanić kih zatvarać a i nespećifić nih 
partikula do sofistićiranih teć nih polimera, sposobnih da duboko penetriraju u nidus, formiraju 
kontrolisan plug i omoguć e potenćijalno kurativnu okluziju.  

 
 

1) Rani embolizacioni materijali 
 
 

Prvi znać ajan napredak u istoriji endovaskularne terapije AVM predstavlja uvođenje 
balonskog zatvaranja arterija, koje je Fedor Serbinenko 1974. Godine upotrebio za okluziju 
glavnih moz danih krvnih sudova i vaskularnih fistula. Ovaj postupak oznać io je poć etak 
kontrolisane endovaskularne okluzije, omoguć ivs i selektivno zatvaranje arterijskih hranilića 
koje su dominirale s antnim protokom  

U narednim godinama uvedeni su polivinil-alkohol (PVA) partikuli, koji su predstavljali 
prvi pokus aj distalnije embolizaćije nidusa. Iako su ć esto dovodili do inićijalnog zatvaranja 
s antova, njihov najveć i nedostatak bila je ć esta rekanalizaćija i nemoguć nost da se trajno 
transformis e angioarhitektura AVM, naroć ito kod visokoprotoć nih malformaćija (144). Zbog 
toga su PVA i slić ni partikularni materijali zadrz ali palijativnu ulogu, najć es ć e kao mera 
smanjenja protoka ili priprema za radiohirurgiju ili mikroneurohirurgiju, ali bez realnog 
potenćijala za kurativnu embolizaćiju. 

 
 

2) Adhezivna tečna embolozaciona sredstva  
 
 

Radikalna promena dogodila se uvođenjem teć nog adhezivnog  n-butyl-ćianoakrilata 
(NBČA), akrilatnog “ljepka” koji se hemijski polimerizuje pri kontaktu sa krvnom plazmom. Za 
razliku od partikula, NBČA prodire duboko u s antne kanale i stvara trajnu, neelastić nu okluziju, 
s to omoguć ava zatvaranje i perifernih delova nidusa. Ovo svojstvo uć inilo je NBČA materijalom 
sa potenćijalno kurativnim efektom kod selektovanih AVM. 
Međutim, NBČA je izrazito brzo adhezivno sredstvo. Brzina polimerizaćije zavisi od odnosa sa 
lipiodolom, temperature, viskoznosti i protoka u hranilići. Mali propust u proćeni moz e dovesti 
do nagle polimerizaćije i okluzije normalnih grana, s to predstavlja glavnu komplikaćiju (144). 
 
 

3) Neadehzivna tečna embolizaciona sredstva  
 
 

Pravu revolućiju u leć enju AVM donelo je uvođenje etil-vinil-alkohol kopolimera (EVOH), 
najpre komerćijalno dostupnog kao Onyx. Onyx sadrz i etil-vinil-alkohol kopolimer, solvens (di-
metil-sulfoksid, DMSO) i mikronizovani prah tantala (Tl) koji sluz i kao marker. Za razliku od 
NBČA, Onyx je neadhezivno srestvo i  ne polimerizuje naglo i brzo već  postepeno prilikom 
kontakta sa krvlju nakon odvajanja od rastvarać a (DMSO). Ovako postepen proćes 
polimerizaćije omoguć ava znać ajno bolju kontrolu okluzije dovodnih krvnih sudova. Takođe, 
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njegova upotreba dovela je do boljih rezultata u devaskularizaćiji nidusa i pripremi lezija za 
hirurgiju, a u selektovanim sluć ajevima i do kurativne embolizaćije (144).  

Najnovija generaćija EVOH agensa, PHIL (Prećipitating Hydrophobić Injećtable Liquid), 
dodatno unapređuje penetraćiju i radiografsku vidljivost. Phil sadrz i sadrz i etil-vinil-alkohol 
kopolimer,   solvens (di-metil-sulfoksid, DMSO) i kao marker umesto praha tantala sadrz  
trijodfenol. To omoguć ava bolji prikaz tokom embolizaćije i smanjuje “shadowing” efekte koji 
otez avaju naknadno radiohirurs ko planiranje (145). 

 
 

Nove tehnike  
 
 
Transarterijski pristup predstavlja standard u endovaskularnoj terapiji AVM, ali se on ne 

moz e primeniti kod svih malformaćija, naroć ito kada su arterijske hraniliće nepristupać ne ili 
izrazito male. U takvim okolnostima, poslednjih godina javlja se sve već e interesovanje za 
transvensku embolizaćiju, koja se, međutim, primenjuje samo kod strogo selektovanih 
paćijenata.  

Odluka o transvenskom pristupu zasniva se gotovo u potpunosti na morfologiji 
malformaćije: duboka lokalizaćija, mali i kompaktni nidus, postojanje jedne dominantne 
drenaz ne vene, kao i nemoguć nost adekvatnog transarterijskog pristupa predstavljaju kljuć ne 
uslove za primenu ove tehnike (146).  
 
 
Radiohirurgija  
 

Radioterapija u svojim razlić itim oblićima koristi se gotovo koliko i hirurgija(2). 
Poć etak savremene radiohirurgije vezuje se za eksperimentalne radove Leksela (Leksell, 1951) 
(147) , koji je prvi definisao prinćip fokusiranog stereotaksić nog zrać enja intrakranijalnih meta 
sa spoljas njeg izvora radijaćije. Njegova istraz ivanja predstavljaju osnovu ubrzanog napretka 
radiohirurs kih postupaka i dovela su do uvođenja tri nove tehnologije, koje su, uz ranije 
koris ć enu konvenćionalnu radioterapiju, predstavljale poć etak modernog radiohirurs kog 
leć enja. 
 

1. Sistemi čestičnih akceleratora (protonska terapija) 
 

Proizvode protonske zrake pomoć u ćiklotrona i koriste se iskljuć ivo u malobrojnim, 
visoko spećijalizovanim ćentrima. Bragg-peak efekat omoguć ava selektivno taloz enje energije 
u subendotelnom prostoru, uz nakupljanje kolagena i hijalina u vaskularnom zidu, s to dovodi 
do postepene okluzije lumena malih sudova AVM u periodu od 12–24 meseća nakon zrać enja 
(148).  
 

2. Sistemi linearnih akceleratora (LINAC) 
 

LINAČ proizvodi visokozrać ni snop kolimiranih fotona (X-zraći) i omoguć ava prećiznost 
od 0,2 ± 0,1 mm (149). U odnosu na Gamma Knife, LINAČ je fleksibilniji u tretmanu lezija 
nepravilnog, nesferić nog oblika (118). 
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3. Sistemi gama zračenja  - Gamma Knife  
 

Gamma Knife koristi prirodni izvor radijaćije — kobalt-60 (⁶⁰Čo), koji emituje gama-
zrake. Iako se radi o fotonima kao i kod X-zraka, gama-zraći imaju uz u energetsku distribućiju, 
s to omoguć ava visoku stereotaksić nu prećiznost kolimiranja ka ćiljnoj tać ki. 

 
  Steretoksić na radiohirurgija (SRS) predstavlja jednu od najznać ajnijih savremenih 
terapijskih moguć nosti u leć enju arteriovenskih malformaćija mozga (AVM), naroć ito u 
sluć ajevima kada hirurs ki pristup nosi visok rizik ili kada je angioarhitektonska struktura 
malformaćije takva da je kompletna resekćija neizvodljiva bez posledića po vitalne funkćije. Za 
razliku od mikrohirurs ke resekćije, koja nudi trenutnu eliminaćiju malformaćije, radiohirurgija 
obezbeđuje postepeno zatvaranje nidusa ćiljanim delovanjem jonizujuć eg zrać enja, sa 
intenćijom da se protok kroz nenormalne vaskularne kanale smanji i na kraju potpuno obustavi 
(101). 

Prilikom izbora stereotaksić ne radiohirurgije kao modaliteta leć enja neophodno je 
proćeniti nekoliko kljuć nih parametara: potenćijalne komplikaćije izazvane zrać enjem, 
vremensko odlaganje između tretmana i postizanja konać ne obliteraćije, uz prateć i rizik od 
krvarenja tokom tog latentnog perioda, kao i verovatnoć u definitivnog izleć enja. Toleranćija 
normalnog moz danog parenhima na os teć enje izazvano radijaćijom znać ajno je narus ena pri 
dozama već im od 10 Gy. Sa druge strane, da bi se indukovala tromboza arteriovenske 
malformaćije, neophodno je primeniti dozu od najmanje 20 Gy, dok doza na kritić ne moz dane 
strukture mora ostati ispod 10 Gy ukoliko se zrać enje sprovodi u jednoj sesiji (radiohirurgija). 
Zato se moz e oć ekivati da ć e niskorizić an i efikasan tretman iskljuć ivo fokusiranom 
radioterapijom biti ostvariv pre svega kod AVM malog volumena (40) 

Biolos ki efekat SRS terapije usmeren je prvenstveno na endotel AVM sudova. Nakon 
izlaganja prećizno fokusiranim visokim dozama zrać enja dolazi do progresivnog os teć enja 
endotela, uz gubitak integriteta i proliferaćiju fibro-intimalnih ć elija. Takav proćes rezultuje 
zadebljanjem vaskularnog zida, smanjenjem lumena i posredno redukćijom protoka 
turbulenćije koja je karakteristić na za AVM ćirkulaćiju. Tokom narednih meseći i godina, ove 
promene kulminiraju trombozom nidusa i postepenom fibrozom malformaćije, s to predstavlja 
radiohirurs ku „ekvivalentnu“ okluziju. Najbolji rezultati SRS terapije uoć avaju se kod manjih 
AVM, preć nika do oko 3 ćm (ili odgovarajuć ih zapremina), jer je u tim sluć ajevima moguć e 
isporuć iti dovoljno visoku dozu zrać enja koja omoguć ava efikasno zatvaranje nidusa bez 
znać ajnijeg os teć enja okolnog moz danog parenhima. Upravo iz tog razloga radiohirurgija je 
naroć ito pogodna za lezije loćirane u dubokim, elokventnim podruć jima mozga (150).   

Dosledni i fizić ki predvidivi prinćipi dostavljanja doze u radiohirurgiji razlikuju je od 
izrazito operator-zavisnih terapijskih modaliteta, poput mikrohirurgije i endovaskularne 
embolizaćije. Upravo zbog te tehnić ke standardizaćije, zapaz eno je da stopa potpune 
obliteraćije AVM nije znać ajno poboljs ana tokom vremena, ć ak ni u vrhunskim i 
visokoisksusnim radiohirurs kim ćentrima (151). Drugim reć ima, rezultati radiohirurgije nisu u 
tolikoj meri zavisni od operatera, već  prvenstveno od biolos kog odgovora tkiva, parametara 
doze i volumena lezije. 

Kako bi se prećiznije predvidelo da li ć e radiohirurs ki tretman dovesti do kompletne 
obliteraćije bez neurolos kog defićita, Polloćk i Flićkingerazvili su prognostić ki model koji 
kvantifikuje rizik i verovatnoć u uspeha na osnovu tri parametra: volumena AVM (u mililitrima), 
starosti paćijenta i lokalizaćije u dubokim, elokventnim regijama (101). Model se izraz ava 
sledeć om formulom: 

 
Polloćk–Flićkinger skor = 0,1 × volumen (mL) + 0,02 × uzrast (godine) + 0,5* 
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(dodatnih 0,5 poena se dodaje ukoliko je AVM lokalizovan u bazalnim ganglijama, talamusu ili 
moz danom stablu). 
 
Za praktić nu proćenu volumena koristi se aproksimaćija: 
 
volumen (mL) = (dijametar x × dijametar y × dijametar z) / 2 
 

Na osnovu proseć nog prać enja od 70 meseći, isti autori su pokazali proproćionalno 
opadanje uspes nosti radiohirurs ke obliteraćije u zavisnosti od skora: paćijenti sa skorom ≤ 1 
imali su pribliz no 90% verovatnoć e potpune obliteraćije bez neurolos kog defićita, dok se ta 
verovatnoć a smanjivala na 70% za skor > 1 do ≤ 1,5, 60% za skor > 1,5 do ≤ 2, a padala ispod 
50% kod bolesnika sa skorom > 2.  

Paralelno sa tim, predviđena verovatnoć a pogors anja funkćionalnog statusa, merenog 
modifikovanom Rankinovom skalom, rasla je od 0–10% kod skora ≤ 1, do 25–50% kod skora > 
2, s to potvrđuje korelaćiju između anatomskih, hemodinamskih i dozimetrijskih faktora, te 
funkćionalnog ishoda. 

U ćilju sveobuhvatnije proćene uspes nosti radiohirurs kog leć enja, uveden je pojam 
„povoljnog ishoda“ (FO — favorable outćome), koji podrazumeva odsustvo: trajnog neurolos kog 
defićita indukovanog leć enjem, krvarenja tokom latentnog perioda i izostanka kompletne 
obliteraćije nakon dugoroć nog prać enja.  

Validaćiju ovog ishoda omoguć ila je VRAS skala (Virginia Radiosurgery AVM Sćale) (103) 
koja se zasniva na zbiru kategorisanih parametara:  

 
volumenu lezije (2–4 ćm³ = 1 poen; manji = 0 poena; već i = 2 poena),  
prethodnom krvarenju i lokalizaćiji u elokventnom podruć ju (oba dodatno po 1p), 
 
Multićentrić no istraz ivanje obuhvatilo je vis e od 2000 paćijenata i pokazalo da, pri 

prać enju duz em od 12 meseći (uz ukljuć ivanje bolesnika koji su iskusili komplikaćije u prvoj 
godini), tokom proseć nog perioda od sedam godina, stopa povoljnog ishoda iznosi 81%, 75%, 
66%, 47% i 41% za VRAS skorove 1 do 5(152). Time je potvrđeno da VRAS predstavlja izuzetno 
koristan alat za klinić ko odluć ivanje, omoguć avajuć i realno predviđanje funkćionalnog i 
angiografskog ishoda radiohirurgije, posebno u kontekstu planiranja multimodalnih terapijskih 
strategija. 
 

Radiohirurgija danas ima ćentralnu ulogu i u multimodalnom leć enju AVM, gde se 
kombinuje sa embolizaćijom ili mikrohirurgijom. U sluć ajevima kada embolizaćija uspes no 
redukuje volumen nidusa, preostali manji segment postaje pogodniji za SRS, pa kombinovani 
pristup poveć ava krajnju stopu okluzije. Obrnut proćes se takođe primenjuje — nakon 
radiohirurgije, ako rezidualni AVM ostane stabilan ili smanjen, moz e se bezbednije resećirati 
mikrohirurs kim putem. Takav individualizovan, “ćase-by-ćase” pristup je opisan u klinić kim 
serijama i preporukama(3).  

 
 
Komplikacije stereotaksične radiohirurgije u lečenju AVM 
 
 
Komplikaćije stereotaksić ne radiohirurgije (SRS) rezultat su kombinaćije radiobiolos kog 

odgovora moz danog parenhima, karakteristika arteriovenske malformaćije i dozimetrije 
primenjenog zrać enja.  
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Najć es ć e nez eljene poslediće nakon SRS-a jesu promene indukovane radijaćijom 
(radiation-indućed ćhanges, RIČ), koje se mogu manifestovati kao asimptomatske T2 
hiperintenzivne perinidalne zone na MRI, ali i kao simptomatski edem ili radionekroza.  

Prema velikoj analizi 209 paćijenata, Popadić a I saradnika iz 2025 godine,  radijaćione 
promene primeć ene su kod 45% obolelih, dok se simptomatska radionekroza javila u 6,2% 
sluć ajeva (153). Ovi proćesi predstavljaju neposrednu poslediću endotelne lezije, 
proinflamatornog odgovora i fibroblastne aktivaćije u krvnim sudovima izloz enim zrać enju, 
ć ime se objas njava i njihov potenćijalni klinić ki znać aj. 
 

Drugi vaz an rizik predstavlja krvarenje u latentnom periodu, tj. Vremenu između 
primene zrać enja i potpune obliteraćije AVM. Iako SRS smanjuje rizik od buduć ih krvarenja, on 
se ne eliminis e sve dok nidus angiografski ne nestane, s to praktić no znać i da je paćijent sve 
vreme u istom prirodnom riziku kao i pre leć enja. Velika analiza 1.249 paćijenata, Hasegawa I 
saradnika,  2022 , pokazala je da je kumulativni rizik krvarenja nakon SRS-a 7% u periodu od 
pet godina i 10% u periodu od deset godina, sa najveć im rizikom u prvim godinama nakon 
terapije (154). Slić ni rezultati dobijeni su i u ranijim studijama koje potvrđuju da prirodni tok 
AVM ostaje nepromenjen sve do kompletne obliteraćije (155). 

Kasne komplikaćije radiohirurgije su ređe, ali mogu biti klinić ki znać ajne.  
Među njima se posebno izdvajaju,  iako retke,  ćistić ne degeneraćije i kasno formiranje 

kapsulisanih intrakranijalnih hematoma (ČEIH), koje se mogu javiti i vis e od deset godina nakon 
zrać enja i u određenim sluć ajevima zahtevaju hirurs ko leć enje. Prijavljeno je da nastanak ČEIH 
moz e biti povezan sa kasnom vaskularnom disfunkćijom i hemoragić nim mikroproćesima 
unutar fibrotić ne tkivne (156). 

Posebnu paz nju privlać i i moguć nost formiranja sekundarnih maligniteta indukovanih 
zrać enjem, s to je izuzetno retko, ali dokumentovano. Sistematski pregled literature Hirata i 
saradnika iz 2024. Godine,navodi inćidenću do 0,24%, najć es ć e sa pojavom glioblastoma u 
proseku sedam godina nakon terapije (157). 

Razvoj ovih komplikaćija snaz no zavisi od velić ine malformaćije, doze zrać enja i kolić ine 
okolnog tkiva koje prima vis e od 12 Gy. Veliki AVM i prethodne endovaskularne proćedure 
(embolizaćija) povezani su sa poveć anom verovatnoć om simptomatskih RIČ i ćistić nih promena 
(153).  

Sve ove ć injeniće potvrđuju da komplikaćije SRS-a predstavljaju kombinaćiju biolos kog 
odgovora tkiva i hemodinamskog profila AVM.  

Uprkos tome, radiohirurgija ostaje izuzetno znać ajna terapijska općija zahvaljujuć i 
visokoj stopi obliteraćije i relativno niskom riziku trajnih neurolos kih posledića. Ipak, uspes no 
leć enje ne zavisi samo od adekvatne doze, već  i od paz ljivog izbora paćijenata, proćene 
prirodnog rizika krvarenja i dugotrajnog neuroradiolos kog prać enja, koje mora da traje i nakon 
dokumentovane obliteraćije upravo zbog moguć nosti kasnih komplikaćija. 
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2. CILJEVI ISTRAŽIVANJA 
 

 
 
 

1. Analizirati klinić ke, morfolos ke i angioarhitektonske karakteristike arteriovenskih 
malformaćija mozga, i da se proćeniti funkćionalni ishod mikroneurohirurs kog leć enja 
na osnovu modifikovane Rankinove skale (mRS). 

2. Analizirati demografske i klinić ke karakteristike paćijenata sa arteriovenskim 
malformaćijama mozga u ukupnoj kohorti operisanih bolesnika.  

3. Prikazati morfolos ke i angioarhitektonske osobine AVM, ukljuć ujuć i velić inu nidusa, 
lokalizaćiju, arterijske hranioće, tip venskog drenaz nog sistema i prisustvo venske 
ektazije. 

4. Proćena povezanosti anatomskih i angioarhitektonskih karakteristika ćerebralnih 
arteriovenskih malformaćija sa klinić kom prezentaćijom. 

5. Uporediti karakteristike rupturiranih i nerupturiranih AVM, sa posebnim osvrtom na 
razlike u klinić koj prezentaćiji i angioarhitektonskim parametrima. 

6. Proćeniti funkćionalni ishod paćijenata nakon mikroneurohirurs ke resekćije AVM na 
osnovu modifikovane Rankinove skale (mRS) u neposrednom postoperativnom periodu 
i nakon devet meseći prać enja I definisati faktore povezane sa ishodom.  

7. Uporediti funkćionalni ishod, proćenjen modifikovanom Rankinovom skalom (mRS), 
kod hirurs ki leć enih paćijenata stratifikovanih u grupe niskog i visokog operativnog 
rizika.  

8. Proćeniti povezanost vrednosti dopunjenog Spetzler-Martin skora sa funkćionalnim 
ishodom hirurs ki leć enih paćijenata.  

9. Uporediti funkćionalni ishod, proćenjen modifikovanom Rankinovom skalom (mRS), 
kod hirurs ki leć enih paćijenata sa nerupturiranim ćerebralnim arteriovenskim 
malformaćijama, stratifikovanih u grupe niskog i visokog operativnog rizika. 

10. Analizirati uć estalost komplikaćija i identifikovati faktore povezane sa nastankom 
komplikaćija kod paćijenata sa ćerebralnim arteriovenskim malformaćijama. 
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3. MATERIJAL I METODE 
 

Svi podaći dobijeni su retrospektivnom analizom medićinske dokumentaćije u skladu sa 
dizajnom studije i vaz eć im etić kim smernićama.  
 
 

3.1.  TIP STUDIJE I DIZAJN 
 

Ova retrospektivna, studija obuhvatila je paćijente sa angiografski potvrđenim 
arteriovenskim malformaćijama mozga (AVM) koji su leć eni na Odeljenju za ćerebrovaskularna 
oboljenja mozga i kić mene moz dine Klinike za neurohirirgiju Univerzitetskog klinić kog ćentra 
Srbije ,  u periodu od januara 2010. Do januara 2022. Godine.  

 
 

3.2.  SELEKCIJA PACIJENATA 
 

Svi sluć ajevi bili su razmatrani na multidisćiplinarnom neurovaskularnom konzilijumu, koji 
su ć inili vaskularni neurohirurzi i  interventni neuroradiolog. Odluke o terapijskom pristupu 
donosile su se konsenzusom ć lanova tima.  

Proćes selekćije terapije ukljuć ivao je analizu klinić ke prezentaćije, morfolos kih 
karakteristika lezije, angioarhitektonskih osobenosti, kao i individualnih karakteristika svakog 
paćijenta. 

Raspoloz ivi terapijski modaliteti obuhvatali su konzervativno prać enje, 
mikroneurohirurs ku resekćiju, stereotaktić ku radiohirurgiju (SRS), endovaskularnu 
embolizaćiju, kao i razlić ite multimodalne kombinaćije navedenih metoda. Svaka terapijska 
strategija birana je individualno, sa ćiljem postizanja optimalnog terapijskog efekta, uz 
istovremeno smanjenje proćeduralnog rizika.  

 U nas oj ustanovi, mikroneurohirurs ko leć enje predstavlja terapijski metod izbora u 
sluć ajevima kada se AVM proćeni kao mikrohirurs ki dostupna. Izbor modaliteta leć enja  
zasnivao se na kombinaćiji anatomskih karakteristika lezije, starosti paćijenta, klinić kog stanja, 
kao i odluke multidisćiplinarnog tima. 

 
 
3.3.  KRITERIJUMI UKLJUČENJA I ISKLJUČENJA 

 

U ovu studiju ukljuć eni su iskljuć ivo paćijenti sa arteriovenskim malformaćijama mozga koji 
su tokom posmatranog perioda bili podvrgnuti primarnom mikroneurohirurs kom leć enju, pri 
ć emu su u analizu ukljuć ene i rupturirane i nerupturirane AVM. 
Paćijenti sa bilo kakvom prethodnom terapijskom intervenćijom (embolizaćija, kombinovano 
leć enje, radiohirurgija ili prethodna hirurs ka intervenćija) bili su iskljuć eni iz studije, ć ime je 
obezbeđena homogena kohorta prethodno neleć enih lezija. 

Kriterijumi za iskljuć enje obuhvatali su paćijente sa drugim kongenitalnim vaskularnim 
lezijama, ukljuć ujuć i malformaćije vene Galeni, duralne arteriovenske fistule, kavernozne 
malformaćije i venske malformaćije.  

 
 



59 

 

3.4.  PREOPERATIVNA EVALUACIJA, KLASIFIKACIJA I STRATIFIKACIJA AVM  
 

Preoperativna evaluaćija podrazumevala je detaljnu analizu poloz aja nidusa, njegove blizine 
funkćionalno elokventnim strukturama, kao i proćenu oć ekivane hirurs ke sloz enosti planiranog 
zahvata. Svi navedeni parametri paz ljivo su razmatrani kako bi se obezbedilo da 
mikroneurohirurs ka resekćija bude tehnić ki izvodljiva i maksimalno bezbedna za paćijenta. 

Za proćenu hirurs kog rizika i stratifikaćiju paćijenata u ovoj studiji koris ć en je dopunjeni 
Spetzler–Martin (Supplemented Spetzler–Martin, Supp. SM) gradusni sistem, koji pros iruje 
originalnu Spetzler–Martin klasifikaćiju uvođenjem dodatnih klinić kih i morfolos kih faktora 
relevantnih za ishod mikroneurohirurs kog leć enja. 

Spetzler–Martin klasifikaćija zasniva se na tri anatomsko-hirurs ka parametra: velić ini 
nidusa, prisustvu duboke venske drenaz e i lokalizaćiji lezije u funkćionalno elokventnom 
moz danom parenhimu. Svaki od ovih parametara boduje se pojedinać no, u skladu sa unapred 
definisanim kriterijumima. 

Velić ina nidusa klasifikovana je u tri kategorije (< 3 ćm, 3–6 ćm i > 6 ćm), ć ime se kvantifikuje 
obim lezije i potenćijalna tehnić ka zahtevnost resekćije. Prisustvo duboke venske drenaz e 
registrovano je kao binarna varijabla (odsutna/prisutna), dok je elokventnost lokalizaćije 
određivana na osnovu zahvać enosti funkćionalno znać ajnih moz danih regija. 

Na osnovu zbirnog broja bodova, formiran je ukupan Spetzler–Martin skor u rasponu od 1 
do 5, 

 
Kasnije analize su pokazale da ishod operativnog leć enja znać ajno zavisi i od starosti 

bolesnika, nać ina klinić ke prezentaćije (ruptura ili nerupturiran AVM) i difuznosti 
malformaćije. Stariji bolesnići, naroć ito oni iznad 40 godina, imaju slabiju neuroplastić nost i 
los ije se oporavljaju od postoperativnih defićita, pa im se dodeljuje već i prognostić ki rizik. 
Rupturirani AVM neretko se paradoksalno laks e resećiraju, jer hematom moz e pruz iti 
operativni koridor i delimić no „razdvojiti“ AVM od okolnog tkiva koje je ionako već  
kompromitovano krvarenjem. Nasuprot tome, operaćija nerupturiranog AVM podrazumeva 
rizik os teć enja potpuno funkćionalnog tkiva, pa se takve lezije boduju vis im rizikom. Treć i 
dodatni faktor, difuznost nidusa, odnosi se na graniću malformaćije u odnosu na normalni 
parenhim. Kompaktni AVM imaju jasnu graniću i pogodniji su za totalnu resekćiju, dok difuzni 
AVM imaju nejasnu morfologiju, već i broj mikrovaskularnih s antova i samim tim već u s ansu za 
nepotpuno uklanjanje i os teć enje okolnog tkiva.  

 
Zbog svega navedenog , dopunski deo skale obuhvata jos  tri dodatna parametra: starost 

paćijenta, nać in klinić ke prezentaćije (rupturirani naspram nerupturiranog AVM) i difuznost 
nidusa. Starost paćijenata uzeta je u obzir zbog njenog utićaja na neuroplastić nost i potenćijal 
oporavka, pri ć emu se starijim paćijentima dodeljuje već i prognostić ki rizik. Nać in prezentaćije 
razlikovan je u odnosu na postojanje prethodne hemoragije, s obzirom na razlić ite hirurs ke 
uslove i rizik resekćije kod rupturiranih i nerupturiranih AVM. Difuznost nidusa definisana je 
prema odnosu granića malformaćije prema okolnom moz danom parenhimu, pri ć emu su AVM 
klasifikovane kao kompaktne ili difuzne, u zavisnosti od jasnoć e morfolos kih granića i 
angioarhitektonske strukture. 

Ukupan Supp. SM skor dobijen je sabiranjem bodova iz originalne Spetzler–Martin skale i 
dopunskih kriterijuma, ć ime je formiran kombinovani prognostić ki skor u rasponu od 2 do 10. 
Vrednosti do 6 obić no se smatraju prihvatljivim rizikom, naroć ito kod mladih paćijenata. Na 
osnovu ovog skora, paćijenti su stratifikovani u dve grupe: grupu niskog hirurs kog rizika (Supp. 
SM ≤ 6) i grupu visokog hirurs kog rizika (Supp. SM > 6). Ova podela koris ć ena je za analizu 
ishoda i poređenje rezultata između grupa.  
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Tabela 6 : Dopunjeni Spetzler-Martin skor  
 

Veličina nidusa  Starost pacijenta 
<3 ćm 1 <20 god 
3–6 ćm 2 20–40 
>6 ćm 3 >40 

Duboka venska drenaža  Predhodna hemoragije 
Da 1 Da 
Ne 0 Ne 

Elokventna lokalizacija  Kompaktnos nidusa 
Da 1 Da 
Ne 0 Ne 

 
Uops teno posmatrano, arteriovenske malformaćije mozga sa dopunjenim Spetzler–Martin 

(Supp. SM) gradusom ≤ 6 primarno su leć ene mikroneurohirurs kom resekćijom, koja je 
smatrana najefikasnijom i definitivnom terapijskom općijom za lezije niskog gradusa.  

 
Lezije gradusa Sup SM 9 ili 10 u pravilu su bile konzervativno zbrinjavane, naroć ito kod starijih 
paćijenata i bolesnika sa izraz enim komorbiditetima, kod kojih je proćenjeno da rizići invazivne 
terapije prevazilaze potenćijalnu korist leć enja. 
Kod ostalih visokogradusnih AVM, izbor terapijskog pristupa bio je strogo individualizovan. 
Donos enje odluka zasnivalo se na vis e faktora, ukljuć ujuć i klinić ki status paćijenta, velić inu 
nidusa, anatomsku lokalizaćiju lezije, stepen kompaktnosti ili difuznosti malformaćije, kao i 
funkćionalnu elokventnost susednog moz danog parenhima.  
 
 

3.5. PRAĆENJE I EVALUACIJA ISHODA 
 

Prać enje paćijenata sprovedeno je retrospektivno, prema unapred definisanim 
kriterijumima evaluaćije, sa ćiljem objektivne proćene funkćionalnog ishoda i postoperativnih 
komplikaćija nakon mikroneurohirurs kog leć enja arteriovenskih malformaćija mozga.  

Evaluaćija ishoda obuhvatala je klinić ko i radiolos ko prać enje, uz jasno definisane 
vremenske tać ke proćene. 

Funkćionalni status paćijenata proćenjivan je primenom modifikovane Rankinove skale 
(mRS). Proćena je vrs ena u neposrednom postoperativnom periodu, od zavrs etka hirurs kog 
zahvata do otpusta iz bolniće, kao i tokom kontrolnog pregleda nakon devet meseći. Na osnovu 
vrednosti mRS skora, paćijenti su klasifikovani u dve kategorije ishoda: povoljan ishod (mRS ≤ 
2) i nepovoljan ishod (mRS > 2). 
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Tabela 7: Modifikovana Rankinova skala 
 

Broj poena  Funkcionalni ishod 
  

0 Bez simptoma 
  
  
1 Prisustvo simptoma, ali bez funkćionalnog ogranić enja; paćijent je 

sposoban da obavlja sve uobić ajene aktivnosti. 
  
2 Paćijent nije sposoban da obavlja sve prethodne aktivnosti, ali je sposoban 

da se samostalno brine o sebi bez pomoć i. 
  
3 Paćijentu je potrebna određena pomoć , ali je sposoban da hoda bez tuđe 

pomoć i. 
  
4 Paćijent nije sposoban da hoda bez pomoć i i ne moz e samostalno da 

obavlja osnovne z ivotne aktivnosti. 
  
5 Paćijent je potpuno zavisan od tuđe pomoć i, nepokretan ili vezan za 

postelju, zahteva stalnu negu. 
  
6 Smrt 

 
 

 
3.6.  STATISTIČKE METODE I ANALIZA PODATAKA 

 

Prikupljeni podaći obuhvatali su demografske karakteristike paćijenata, kao i detaljne 
osobine AVM, ukljuć ujuć i lokalizaćiju lezije, njenu velić inu, poreklo i broj arterijskih hranilaća, 
tip i obrazać venskog drenaz nog sistema, broj drenaz nih vena, prisustvo venske ektazije, kao i 
klinić ku prezentaćiju. Takođe, sve arteriovenske malformaćije mozga klasifikovane su 
koris ć enjem dopunjene Spetzler–Martin (Supp. SM) gradaćione skale i podeljene u dve grupe: 
grupu niskog hirurs kog rizika (Supp. SM ≤ 6) i grupu visokog hirurs kog rizika (Supp. SM > 6).  

U skladu sa ćiljevima studije i dizajnom retrospektivne analize, varijable istraz ivanja 
podeljene su na ulazne, terapijske i ishodne varijable. 

Ulazne varijable obuhvatale su demografske, klinić ke i morfolos ko-angioarhitektonske 
karakteristike paćijenata i arteriovenskih malformaćija mozga, registrovane pre sprovođenja 
mikroneurohirurs kog leć enja. Demografske varijable ukljuć ivale su starost paćijenata i pol. 
Klinić ke varijable obuhvatale su nać in klinić ke prezentaćije, sa razlikovanjem rupturiranih i 
nerupturiranih AVM, prisustvo , karakter i broj epileptić kih napada,prisustvo ili odsustvo  
neurolos kog defićita  kao I glavobolje kao izolovani ili prateć i simptom. Morfolos ke i 
angioarhitektonske varijable obuhvatale su velić inu nidusa, anatomsku lokalizaćiju, 
lateralizaćiju lezije, elokventnost zahvać enog moz danog parenhima, tip venskog drenaz nog 
sistema (povrs ni, duboki ili kombinovani), broj drenaz nih vena, prisustvo venske ektazije, kao 
i poreklo i broj arterijskih hranilaća. 

Terapijske varijable odnosile su se na vrstu sprovedenog hirurs kog leć enja. U studiju su 
ukljuć eni iskljuć ivo paćijenti kod kojih je sprovedeno primarno mikrohirurs ko leć enje, bez 
prethodnih endovaskularnih ili radiohirurs kih intervenćija.  
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Ishodne varijable odnosile su se na funkćionalni ishod leć enja, kao i na rane 
postoperativne komplikaćije. 

Funkćionalni status paćijenata proćenjivan je primenom modifikovane Rankinove skale 
(mRS) u neposrednom postoperativnom periodu, do otpusta iz bolniće, kao i nakon devet 
meseći prać enja.Na osnovu mRS skora, paćijenti su svrstani u dve grupe prema ishodu: mRS ≤ 
2, koji je definisan kao dobar funkćionalni ishod, i mRS > 2, koji je oznać en kao los  funkćionalni 
ishod.  

Rane postoperativne komplikaćije obuhvatale su pojavu novonastale intrakranijalne 
hemoragije ili postoperativnog hematoma, registrovanih na osnovu postoperativnih ČT 
snimaka tokom hospitalizaćije. Ostale perioperativne komplikaćije evidentirane su u skladu sa 
dostupnom medićinskom dokumentaćijom. 
 

Za sve varijable primenjena je deskriptivna statistika. Kontinuirane varijable, kao s to je 
starost paćijenata, prikazane su kao srednja vrednost sa rasponom, dok su kategorijalne 
varijable predstavljene kao apsolutne frekvenćije (n) i proćenti (%). 
Radi proćene razlika između niskorizić ne i visokorizić ne grupe, primenjeni su odgovarajuć i 
inferenćijalni statistić ki testovi, u zavisnosti od tipa posmatrane varijable. 

Kontinuirane varijable analizirane su primenom Studentovog t-testa ili Mann–Whitney U 
testa, u zavisnosti od distribućije podataka. 

Nominalne i dihotomne varijable (npr. Pol, lateralizaćija AVM, lokalizaćija lezije, prisustvo 
dubokog venskog drenaz nog sistema, prisustvo venske ektazije, klinić ka prezentaćija) 
poređene su koris ć enjem Pearsonovog χ² testa. U sluć ajevima kada su oć ekivane frekvenćije u 
ć elijama bile manje od pet, primenjen je Fisherov egzaktni test. 

Funkćionalni ishod, proćenjen na osnovu modifikovane Rankinove skale (mRS), analiziran 
je kao dihotomna varijabla, pri ć emu su paćijenti svrstani u grupu sa povoljnim ishodom (mRS 
≤ 2) i nepovoljnim ishodom (mRS > 2). 

Sve statistić ke analize bile su dvosmerne, a vrednost p < 0,05 smatrana je statistić ki 
znać ajnom. Statistić ka obrada podataka izvrs ena je koris ć enjem R statistić kog softvera, uz 
upotrebu paketa ćompareGroups. 
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UPITNIK: 
IME I PREZIME:     DATUM ROĐENJA:    
BROJ ISTORIJE BOLESTI: 
POL:       M Z  
Hemoragija:      Da Ne  
Intraćerebralna:     Da Ne 

Intraventrikularna:    Da Ne  
Obe:      Da Ne  
Broj epizoda krvarenja :   No: 

Epileptić ki napad:     Da Ne 
  Generalizovani:    Da Ne 
 Parćijalni:     Da Ne 

Broj epileptić kih napada:   No: 
Fokalni neurolos ki defićit :    Da Ne 
Glavobolja:      Da Ne 
Neurolos ki status na prijemu(GČS):  
 
 
Velić ina AVM:     ˂3ćm   3-6ćm    ˃6ćm 
Hemisfera u kojoj se nalazi AVM:  L D 

AVM frontalno:    Da Ne 
AVM parijetalno :    Da Ne 
AVM temporalnio:    Da Ne 
AVM okćipitalno :    Da Ne 
AVM u motornom korteksu :   Da Ne 
Duboko pozićionirana AVM  :  Da Ne 
AVM ćerebelarno :    Da Ne 
AVM ventrikularno :    Da Ne 
AVM moz danog stabla:   Da Ne 

Arterijski dovodi 
Broj arterijskih dovoda:   No 
Arterijski dovod AČI :    Da Ne 
Arterijski dovod AćoP :   Da Ne 
Arterijski dovod AČA :   Da Ne 
Arterijski dovod AČM:   Da Ne 
Arterijski dovod A. perikaloze:  Da Ne 
Arterijski dovod AČP:    Da Ne 
Arterijski dovod AČS:    Da Ne 
Arterijski dovod PIČA:   Da Ne 
Arterijski dovod AIČA:   Da Ne 

Venska drenaz a 
 Povrs na venskla drenaz a:   Da Ne 

Duboka venska drenaz a:   Da Ne 
Kombinovana venska drenaz a:  Da Ne 
Broj venskih odvoda:    No  
Prisustvo venske ektazije:   Da Ne 

Operaćija 
resekćija AVM:    Da Ne 
evakuaćija IČH:    Da Ne 
EVD:      Da Ne 
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VP s ant:     Da Ne 
Komplikaćija 

intraćerebralna hemoragija:   Da Ne 
insfućijenćija VP s anta:   Da Ne 
meningitis:     Da Ne 
infekćija rane:     Da Ne 

Ishod 
mRS na otpustu:  0 1 2 3 4 5 6 
mRS posle 9 meseći:  0 1 2 3 4 5 6 
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4.  REZULTATI 
 

Arteriovenske malformaćije (AVM) mozga, i pored svog klinić kog znać aja, i dalje su 
nedovoljno zastupljene u domać oj neurohirurs koj literaturi.  Ova retrospektivna studija 
obuhvata analizu ishoda savremenog mikrohirurs kog tretmana kod paćijenata sa 
arteriovenskim malformaćijama mozga i njegovu zavisnost od anatomskih karakteristika AV 
malformaćije i inćijalne klinić ke prezentaćije   

Prikazani su rezultati retrospektivne analize 111 paćijenata sa arteriovenskim 
malformaćijama mozga koji su leć eni mikrohirurs kom resekćijom. Analiza ćelokupne operisane 
kohorte omoguć ila je sagledavanje demografskih, klinić kih, morfolos kih karakteristika kao I 
faktora povezanih sa rupturom i funkćionalnim ishodom operisanih paćijenata. Takođe, 
poređen ishod hirurs kog leć enja između niskogradusnih I visokogradusnih AVM kao i u odnosu 
na status rupture AVM.  

Pored ukupne grupe operisanih paćijenata, rezultati su posebno analizirani i za 
podgrupu bolesnika sa nerupturiranim AVM, s obzirom na spećifić nosti njihove klinić ke 
prezentaćije, indikaćija za operativno leć enje i oć ekivanih ishoda.  

 
4.1. DEMOGRAFSKE I ANATOMSKE KARAKTERISTIKE ISPITIVANE POPULACIJE  

 

U ovom poglavlju prikazane su osnovne demografske i anatomske karakteristike 
paćijenata sa ćerebralnim arteriovenskim malformaćijama ukljuć enih u studiju. Analizirani su 
starosna struktura i polna distribućija ispitanika, 

 

Grafikon 2. Raspodela AVM prema polu.  
 
 

 
 
 
 

U našoj seriji, žene čine 52% ukupnog uzorka, dok su muškarći zastupljeni sa 48%, što ukazuje 
na blago veću zastupljenost ženskog pola, ali bez izražene polne disproporćije. Ovakva 
distribućija ukazuje na relativno uravnotežen uzorak u pogledu pola, 

 
 

48%52%

muškarci žene
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Analizirane su i morfolos ke i angioarhitektonske karakteristike AVM, ukljuć ujuć i 

velić inu lezije, stranu lokalizaćije, topografsku distribućiju (kortikalne, subkortikalne, duboke i 
infratentorijalne lokalizaćije), kao i zahvać enost funkćionalno znać ajnih regija. 
Dodatno su analizirani dopunjeni Spetzler–Martin gradus, broj i poreklo dovodnih arterija, 
obrazać venske drenaz e (povrs na, duboka i kombinovana), broj drenaz nih vena i prisustvo 
venske ektazije. Svi navedeni parametri prikazani su deskriptivno i upoređeni između 
mus karaća i z ena. Rezultati su predstavljeni u Tabeli 8, uz primenu odgovarajuć ih statistić kih 
metoda. 

Tabela 8: demografske i anatomske karakteristike 111 pacijenata sa cerebralnim 
arteriovenskim malformacijama, stratifikovane prema polu 

 

 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

Godine 36.0 (8.0-75.0)  41.0 (8.0-68.0) 35.0 (11.0-75.0)  0.261  

Veličina AVM:                                                    0.161  

    <3    35 (31.5%)      12 (22.6%)       23 (39.7%)            

    3-6    69 (62.2%)      37 (69.8%)       32 (55.2%)            

    >6     7 (6.3%)        4 (7.5%)         3 (5.2%)             

Strana AVM:                                                    0.552  

    Leva     57 (51.8%)      29 (55.8%)       28 (48.3%)            

    Desna    53 (48.2%)      23 (44.2%)       30 (51.7%)            

Dopunjeni S-M gradus:                                                    0.007  

    3    17 (15.6%)       9 (17.0%)       8 (14.3%)             

    4    18 (16.5%)       4 (7.5%)        14 (25.0%)            

    5    38 (34.9%)      16 (30.2%)       22 (39.3%)            

    6    18 (16.5%)      10 (18.9%)       8 (14.3%)             

    7    12 (11.0%)      11 (20.8%)        1 (1.8%)             

    8     6 (5.5%)        3 (5.7%)         3 (5.4%)             

Čeona AVM:                                                    0.107  

    Leva     20 (69.0%)       9 (90.0%)       11 (57.9%)            

    Desna    9 (31.0%)        1 (10.0%)       8 (42.1%)             

Temena AVM:                                                    0.476  

    Leva     19 (90.5%)       9 (81.8%)      10 (100.0%)            

    Desna     2 (9.5%)        2 (18.2%)        0 (0.0%)             

Slepoočna AVM:                                                    0.635  

    Leva     16 (72.7%)       9 (81.8%)       7 (63.6%)             

    Desna    6 (27.3%)        2 (18.2%)       4 (36.4%)             

Potiljačna AVM:                                                    1.000  
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 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

    Leva     12 (66.7%)       8 (66.7%)       4 (66.7%)             

    Desna    6 (33.3%)        4 (33.3%)       2 (33.3%)             

AVM motorne zone:                                                    0.505  

    Leva     9 (64.3%)        8 (72.7%)       1 (33.3%)             

    Desna    5 (35.7%)        3 (27.3%)       2 (66.7%)             

Duboka AVM:                                                    1.000  

    Leva     6 (66.7%)        3 (75.0%)       3 (60.0%)             

    Desna    3 (33.3%)        1 (25.0%)       2 (40.0%)             

Malomoždana AVM:                                                    1.000  

    Leva     7 (77.8%)       2 (100.0%)       5 (71.4%)             

    Desna    2 (22.2%)        0 (0.0%)        2 (28.6%)             

Komorska  AVM:     

    Leva     4 (100.0%)      1 (100.0%)       3 (100.0%)       .    

    Desna    0 (0.0%)        0 (0.0%)        0 (0.0%)        .    

AVM moždanog stabla:      

    Da    2 (100.0%)      2 (100.0%)         0 (.%)         .    

Broj hranećih arterija:                                                    0.579  

    1    48 (44.4%)      23 (44.2%)       25 (44.6%)            

    2    45 (41.7%)      20 (38.5%)       25 (44.6%)            

    3    13 (12.0%)       7 (13.5%)       6 (10.7%)             

    4     2 (1.9%)        2 (3.8%)         0 (0.0%)             

Arterijski dovod  ACI:                                                    1.000  

    Leva     3 (50.0%)        1 (50.0%)       2 (50.0%)             

    Desna    3 (50.0%)        1 (50.0%)       2 (50.0%)             

Arterijski dovod  ACoP:                                                    1.000  

    Leva     3 (75.0%)       1 (100.0%)       2 (66.7%)             

    Desna    1 (25.0%)        0 (0.0%)        1 (33.3%)             

Arterijski dovod  ACA:                                                    0.412  

    Leva     19 (46.3%)       7 (36.8%)       12 (54.5%)            

    Desna    22 (53.7%)      12 (63.2%)       10 (45.5%)            

Arterijski dovod  ACM:                                                    0.786  

    Leva     33 (53.2%)      17 (56.7%)       16 (50.0%)            

    Desna    29 (46.8%)      13 (43.3%)       16 (50.0%)            

Arterijski dovod  a.Pericallosae:                                                    0.670  

    Leva     11 (52.4%)       6 (60.0%)       5 (45.5%)             
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 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

    Desna    10 (47.6%)       4 (40.0%)       6 (54.5%)             

Arterijski dovod  ACP:                                                    0.956  

    Leva     13 (46.4%)       8 (50.0%)       5 (41.7%)             

    Desna    15 (53.6%)       8 (50.0%)       7 (58.3%)             

Arterijski dovod  ACS:                                                    1.000  

    Leva     1 (20.0%)        0 (0.0%)        1 (25.0%)             

    Desna    4 (80.0%)       1 (100.0%)       3 (75.0%)             

Arterijski dovod  PICA:      

    Leva     0 (0.0%)        0 (0.0%)        0 (0.0%)        .    

    Desna    3 (100.0%)      1 (100.0%)       2 (100.0%)       .    

Arterijski dovod  AICA:                                                    1.000  

    Leva     1 (20.0%)        0 (0.0%)        1 (33.3%)             

    Desna    4 (80.0%)       2 (100.0%)       2 (66.7%)             

Površna venska drenaža:                                                    0.108  

    Ne    42 (38.5%)      25 (47.2%)       17 (30.4%)            

    Da    67 (61.5%)      28 (52.8%)       39 (69.6%)            

Duboka venska drenaža:                                                    1.000  

    Ne    89 (81.7%)      43 (81.1%)       46 (82.1%)            

    Da    20 (18.3%)      10 (18.9%)       10 (17.9%)            

Kombinovana venska drenaža:                                                    0.156  

    Ne    81 (77.9%)      37 (71.2%)       44 (84.6%)            

    Da    23 (22.1%)      15 (28.8%)       8 (15.4%)             

Broj drenažnih vena :                                                    0.219  

    1    26 (42.6%)      13 (41.9%)       13 (43.3%)            

    2    25 (41.0%)      10 (32.3%)       15 (50.0%)            

    3     5 (8.2%)        4 (12.9%)        1 (3.3%)             

    4     5 (8.2%)        4 (12.9%)        1 (3.3%)             

Prisustvo venske ektazije:                                                    0.745  

    Ne    51 (45.9%)      23 (43.4%)       28 (48.3%)            

    Da    60 (54.1%)      30 (56.6%)       30 (51.7%)            

 

Prosečna starost ukupne populaćije iznosila je 36 godina (raspon 8–75). Muškarći su 
bili nešto stariji u poređenju sa ženama (medijana 41 naspram 35 godina), ali bez statistički 
značajne razlike između polova (p = 0,261). 

Distribućija veličine AVM pokazala je da su najčešće lezije srednje veličine (3–6 cm), 
koje su činile 62,2% ukupnog uzorka. Male AVM (<3 ćm) bile su prisutne kod 31,5% 
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paćijenata, dok su velike lezije (>6 ćm) bile retke (6,3%). Nije uočena statistički značajna 
razlika u raspodeli veličine AVM između muškaraća i žena (p = 0,161). Lokalizaćija lezija po 
strani bila je gotovo ravnomerna, sa blagom dominacijom leve hemisfere (51,8%), bez 
značajne polne razlike (p = 0,552). 

Za razliku od navedenih parametara, dopunjeni Spetzler–Martin (Supp. SM) gradus 
pokazao je statistički značajnu razliku između polova (p = 0,007). Žene su češće imale AVM 
viših gradusa (posebno graduse 4 i 5), dok su kod muškaraća relativno češće registrovani 
gradusi 6 i naročito 7, pri čemu je gradus 7 bio izrazito češći kod muškaraća (20,8% naspram 
1,8%). 

Analiza kortikalne i subkortikalne lokalizacije (frontalna, parijetalna, temporalna, 
okćipitalna, motorna kora, duboke strukture, ćerebelum, ventrikularni sistem i moždano 
stablo) nije pokazala statistički značajne razlike između polova. Najčešće kortikalne 
lokalizacije bile su frontalna i parijetalna regija, uz levostranu dominaciju kod 
supratentorijalnih lezija. Ventrikularne AVM i AVM moždanog stabla bile su retke i zabeležene 
isključivo u muškoj populaćiji, što onemogućava statističko poređenje. 

Broj dovodnih arterija najčešće je iznosio jednu ili dve (ukupno 86,1% slučajeva), bez 
značajne razlike između polova (p = 0,579). Takođe, nije utvrđena polna razlika u pogledu 
porekla arterijskog dotoka (ACI, ACA, ACM, ACP, perikalozna arterija, vertebrobazilarni 
sistem). 

U pogledu venske drenaže, površinska drenaža bila je prisutna kod 61,5% paćijenata, 
dok je duboka venska drenaža registrovana kod 18,3% ispitanika, bez statistički značajnih 
razlika između muškaraća i žena. Kombinovani obrazać drenaže bio je nešto češći kod 
muškaraća, ali bez statističke potvrde (p = 0,156). Broj drenažnih vena i prisustvo venske 
ektazije takođe nisu pokazali značajne polne razlike. 

U celini, rezultati ukazuju da su osnovne demografske, anatomske i angioarhitektonske 
karakteristike AVM-a uglavnom uporedive između polova, dok se značajna razlika između 
muškaraća i žena u ovoj kohorti uočava pre svega u distribućiji dopunjenog Spetzler–Martin 
gradusa, što može imati implikaćije za proćenu hirurškog rizika i strategiju lečenja. 

 
 

Tabela 9: Perioperativni parametri i postoperativne komplikaćije u odnosu na pol. 
 

 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

Operacije:      

Resekcija AVM:     

    Ne    0 (0.0%)        0 (0.0%)        0 (0.0%)        .    

    Da   111(100.0%)   53(100.0%) 58(100.0%)    .    

Evakuacija ICH:                                           0.302  

    Ne    54 (48.6%)    29 (54.7%)  25 (43.1%)          

    Da    57 (51.4%)    24 (45.3%)  33 (56.9%)          

Spoljašnja ventrikularna drenaža                                            0.707  

    Ne   104 (93.7%)    49 (92.5%)  55 (94.8%)          

    Da     7 (6.3%)      4 (7.5%)    3 (5.2%)           



70 

 

 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

Ventrikulo-peritonelni šant                                           0.720  

    Ne   102 (92.7%)    49 (94.2%)  53 (91.4%)          

    Da     8 (7.3%)      3 (5.8%)    5 (8.6%)           

Komplikacije:     

Intracerebralna hemoragija                                           0.637  

    Ne    99 (89.2%)    46 (86.8%)  53 (91.4%)          

    Da    12 (10.8%)     7 (13.2%)   5 (8.6%)           

Disfunkcija VP šanta     

    Ne   111(100.0%)   53(100.0%) 58(100.0%)    .    

    Da    0 (0.0%)        0 (0.0%)        0 (0.0%)        .    

Meningitis:                                           0.851  

    Ne    96 (86.5%)    45 (84.9%)  51 (87.9%)          

    Da    15 (13.5%)     8 (15.1%)   7 (12.1%)          

Infekcija rane:                                           0.166  

    Ne   102 (91.9%)    51 (96.2%)  51 (87.9%)          

    Da     9 (8.1%)      2 (3.8%)    7 (12.1%)          

 

 

Svi paćijenti u studiji (100%) podvrgnuti su mikrohirurškoj resekćiji AVM. Evakuaćija 
intracerebralnog hematoma tokom iste operacije ili u okviru istog hospitalnog toka 
sprovedena je kod 51,4% bolesnika, bez statistički značajne razlike između muškaraća i žena 
(45,3% naspram 56,9%; p = 0,302). Eksterna ventrikularna drenaža bila je neophodna kod 
6,3% paćijenata, dok je ventrikuloperitonealni šant postavljen kod 7,3%, bez značajnih polnih 
razlika za oba parametra (p = 0,707 i p = 0,720). 

Postoperativne komplikacije bile su relativno retke. Postoperativno intracerebralno 
krvarenje registrovano je kod 10,8% paćijenata, sa sličnom učestalošću kod muškaraća i žena 
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(p = 0,637). Disfunkćija VP sistema nije zabeležena ni kod jednog paćijenta. Meningitis se javio 
kod 13,5% ispitanika, bez značajne razlike između polova (p = 0,851). Infekćija operativne  

rane bila je prisutna kod 8,1% paćijenata, sa numerički većom učestalošću kod žena, ali 
bez statističke značajnosti (p = 0,166). 

 

Tabela 10: funkcionalni ishodi pacijenata sa cerebralnim arteriovenskim 
malformacijama, analizirani u odnosu na pol 

 

 

 

 Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

mRank skor na otpustu:                                           0.002  

      1    42 (37.8%)    11 (20.8%)  31(53.4%)          

    2    29 (26.1%)    18 (34.0%)  11(19.0%)          

    3    11 (9.9%)      9 (17.0%)   2 (3.4%)           

    4    17 (15.3%)    10 (18.9%)   7 (12.1%)          

    5     1 (0.9%)      1 (1.9%)    0 (0.0%)           

    6    11 (9.9%)      4 (7.5%)    7 (12.1%)          

mRank skor na otpustu:                                           0.082  

    Loš ishod    40 (36.0%)    24 (45.3%)  16(27.6%)          

    Dobar ishod    71 (64.0%)    29 (54.7%)  42(72.4%)          

mRank skor nakon 9 meseci:                                           0.058  

    0    24 (22.0%)     7 (13.7%)  17(29.3%)          

    1    51 (46.8%)    25 (49.0%)  26(44.8%)          

    2    15 (13.8%)    10 (19.6%)   5 (8.6%)           

    3     9 (8.3%)      6 (11.8%)   3 (5.2%)           

    4     1 (0.9%)      1 (2.0%)    0 (0.0%)           

    6     9 (8.3%)      2 (3.9%)    7 (12.1%)          

mRank skor nakon 9 meseci:                                           1.000  

    Loš ishod    19 (17.4%)     9 (17.6%)  10(17.2%)          

    Dobar ishod    90 (82.6%)    42 (82.4%)  48(82.8%)          

mRank poboljšanje:                                           0.586  

    Ne    95 (87.2%)    43 (84.3%)  52(89.7%)          

    Da    14 (12.8%)     8 (15.7%)   6 (10.3%)          

 

Funkćionalni ishod na otpustu, proćenjen pomoću modifikovane Rankinove skale 
(mRS), pokazao je statistički značajnu razliku između polova (p = 0,002). Žene su češće imale 
povoljniji funkćionalni status, sa većim udelom mRS 1 (53,4% naspram 20,8%), dok su 
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muškarći češće bili zastupljeni u višim kategorijama invaliditeta (mRS 2–4). Kada je ishod na 
otpustu binarno klasifikovan, povoljan ishod (mRS 0–2) zabeležen je kod 64,0% ukupne 
populaćije, sa trendom ka boljem ishodu kod žena (72,4% naspram 54,7%), ali bez statističke 
značajnosti (p = 0,082). 

Na kontroli nakon devet meseci, raspodela mRS skorova ukazivala je na dalji 
funkćionalni oporavak u obe grupe, uz graničnu razliku u distribućiji pojedinačnih mRS 
kategorija između polova (p = 0,058). Međutim, pri binarnoj podeli ishoda, povoljan ishod 
nakon devet meseći postignut je kod 82,6% paćijenata, bez ikakve razlike između muškaraća 
i žena (p = 1,000). Poboljšanje mRS skora u odnosu na stanje na otpustu registrovano je kod 
12,8% bolesnika, bez statistički značajne polne razlike (p = 0,586). 

U celini, rezultati pokazuju da perioperativni tok i stopa komplikacija ne zavise od pola, 
dok se značajna polna razlika uočava u funkćionalnom statusu na otpustu, u korist ženskog 
pola. Ova razlika se, međutim, gubi tokom daljeg praćenja, što ukazuje na sličan dugoročni 
funkcionalni oporavak kod oba pola 

 
4.2. KLINIČKA PREZENTACIJA  
 

 

U ovom poglavlju prikazana je klinić ka prezentaćija paćijenata sa ćerebralnim 
arteriovenskim malformaćijama ukljuć enih u studiju. Analizirani su oblići inićijalne klinić ke 
manifestaćije, ukljuć ujuć i hemoragijsku prezentaćiju (intraćerebralno i intraventrikularno 
krvarenje), epileptić ke manifestaćije (parćijalne i generalizovane tonić ko-klonić ke napade), 
prisustvo glavobolje i postojanje neurolos kog defićita u trenutku prijema kao I indirektni znaći 
steal fenomena. 

Pored deskriptivne analize klinić kih simptoma, ispitivani su i morfolos ki prediktorni 
faktori povezani sa klinić kom prezentaćijom, ukljuć ujuć i anatomske i angioarhitektonske 
karakteristike arteriovenskih malformaćija.  

 

Tabela 11: Klinička prezentaćija u odnsu na pol paćijenata. 

 

Klinička prezentacija  Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

Intrakranijalna hemoragija :                                           0.525  

    Ne    52 (46.8%)    27 (50.9%)  25 (43.1%)          

    Da    59 (53.2%)    26 (49.1%)  33 (56.9%)          

Intracerebralna hemoragija:    0.650 

    Ne    53 (47.7%)    27 (50.9%)  26 (44.8%)          

    Da    58 (52.3%)    26 (49.1%)  32 (55.2%)          

Intraventrikularna hemoragija:                                           1.000  

    Ne    87 (78.4%)    42 (79.2%)  45 (77.6%)          

    Da    24 (21.6%)    11 (20.8%)  13 (22.4%)          

IC i IV hemoragija:                                           1.000  

    Ne    89 (80.2%)    42 (79.2%)  47 (81.0%)          
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Klinička prezentacija  Svi pacijenti Muškarci      Žene     p 

      N=111       N=53       N=58       vrednost       

    Da    22 (19.8%)    11 (20.8%)  11 (19.0%)          

Epilepsija:                                           0.272  

    Ne    60 (54.5%)    25 (48.1%)  35 (60.3%)          

    Da    50 (45.5%)    27 (51.9%)  23 (39.7%)          

Parćijalni epileptički napad:                                           0.641  

    Ne    97 (87.4%)    45 (84.9%)  52 (89.7%)          

    Da    14 (12.6%)     8 (15.1%)   6 (10.3%)          

GTK epileptički napad:                                           0.587  

    Ne    73 (65.8%)    33 (62.3%)  40 (69.0%)          

    Da    38 (34.2%)    20 (37.7%)  18 (31.0%)          

Epileptički status:     

    Ne   110 (100.0%)   52 (100.0%) 58 (100.0%)    .    

    Da    0 (0.0%)        0 (0.0%)        0 (0.0%)        .    

Glavobolja:                                           0.625  

    Ne    57 (51.4%)    29 (54.7%)  28 (48.3%)          

    Da    54 (48.6%)    24 (45.3%)  30 (51.7%)          

Neurološki defićit:                                           0.051  

    Ne    74 (66.7%)    30 (56.6%)  44 (75.9%)          

    Da    37 (33.3%)    23 (43.4%)  14 (24.1%)          

Broj predhodnih hemoragija:                                           0.773  

    0     1 (1.7%)      1 (3.7%)    0 (0.0%)           

    1    56 (93.3%)    25 (92.6%)  31 (93.9%)          

    2     3 (5.0%)      1 (3.7%)    2 (6.1%)           

Broj epileptičkih napada:                                           0.122  

    0     1 (2.0%)      0 (0.0%)    1 (4.3%)           

    1    32 (64.0%)    15 (55.6%)  17 (73.9%)          

    2    7 (14.0%)      6 (22.2%)   1 (4.3%)           

    3     3 (6.0%)      3 (11.1%)   0 (0.0%)           

    4     2 (4.0%)      1 (3.7%)    1 (4.3%)           

    5     1 (2.0%)      1 (3.7%)    0 (0.0%)           

    6     3 (6.0%)      1 (3.7%)    2 (8.7%)           

    8     1 (2.0%)      0 (0.0%)    1 (4.3%)           

 

Hemoragijska prezentaćija bila je česta u ispitivanoj kohorti. Intraćerebralno krvarenje 
registrovano je kod 52,3% paćijenata, bez statistički značajne razlike između muškaraća i žena 
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(49,1% naspram 55,2%; p = 0,650). Intraventrikularno krvarenje bilo je prisutno kod 21,6% 
ispitanika, takođe bez polne razlike (p = 1,000). Kombinovano intraćerebralno i 
intraventrikularno krvarenje zabeleženo je kod 19,8% paćijenata, sa gotovo identičnom 
učestalošću kod oba pola (p = 1,000). Kada se posmatra ukupna hemoragijska prezentacija, 
ona je bila prisutna kod 53,2% paćijenata, bez značajne razlike između muškaraća i žena (p = 
0,525). 

Epileptičke manifestaćije predstavljale su drugi važan oblik kliničke prezentaćije. 
Parćijalni epileptični napadi zabeleženi su kod 12,6% pacijenata, dok su generalizovani 
toničko-klonički napadi registrovani kod 34,2% ispitanika, bez statistički značajnih razlika 
između polova (p = 0,641 i p = 0,587, respektivno). Ukupno gledano, epilepsija je bila prisutna 
kod 45,5% pacijenata, sa tendencijom ka većoj učestalosti kod muškaraća (51,9% naspram 
39,7%), ali bez statističke potvrde (p = 0,272). Status epileptićus nije registrovan ni kod jednog 
pacijenta u ispitivanoj populaciji. 

Glavobolja kao inićijalni ili prateći simptom bila je prisutna kod 48,6% pacijenata, sa 
sličnom distribućijom između muškaraća i žena (p = 0,625). Neurološki defićit zabeležen je 
kod 33,3% ispitanika i pokazao je graničnu statističku značajnost u odnosu na pol, sa većom 
učestalošću kod muškaraća (43,4%) u poređenju sa ženama (24,1%; p = 0,051). 

Analiza broja prethodnih krvarenja pokazala je da je većina paćijenata imala jednu 
epizodu krvarenja (93,3%), dok su višestruka krvarenja bila retka, bez značajnih razlika 
između polova (p = 0,773). Slično tome, broj epileptičnih napada kod pacijenata sa epilepsijom 
nije se značajno razlikovao između muškaraća i žena (p = 0,122), pri čemu je najčešće 
registrovana jedna epileptična epizoda. 

U ćelini, rezultati ukazuju da klinička prezentaćija ćerebralnih AVM u ovoj kohorti ne 
pokazuje izražene polne razlike, pri čemu su hemoragija i epilepsija najčešći oblići inićijalne 
manifestacije. Jedini parametar koji pokazuje trend ka polnoj razlici jeste prisustvo 
neurološkog defićita, sa većom učestalošću kod muškog pola, ali bez dostignute 
konvenćionalne statističke značajnosti. 

U analizi povezanosti hemoragijske prezentaćije sa lokalizaćijom AVM, nije utvrđena 
statistić ki znać ajna razlika u odnosu na velić inu AVM, lateralizaćiju, niti suplemetarni Spetzler–
Martin gradus (sve p > 0,05), iako je uoć en trend ka niz im Supp. SM gradusima u grupi sa 
hemoragijom (p = 0,103). Jedini nalaz granić ne statistić ke znać ajnosti odnosio se na frontalnu 
lokalizaćiju (p = 0,050).  

Kod paćijenata bez hemoragije, frontalni AVM su bili ć es ć e levostrani (86,7%), dok su 
kod paćijenata sa hemoragijom frontalni AVM bili ravnomernije raspoređeni između leve i 
desne hemisfere (50,0% vs. 50,0%). Za ostale lokalizaćije, ukljuć ujuć i parijetalnu, temporalnu, 
okćipitalnu, motorni korteks, duboke strukture i ćerebelum, nije utvrđena statistić ki znać ajna 
razlika između paćijenata sa i bez hemoragije. Ventrikularne i avm I avm moz danog stabla su 
bile retke i nisu omoguć ile statistić ku analizu 

U analizi povezanosti hemoragijske prezentaćije sa arterijskim dotokom, nije utvrđena 
statistić ki znać ajna razlika ni u broju arterijskih hranilaća, niti u lateralizaćiji dotoka iz 
pojedinać nih arterijskih slivova (AČI, AČoP, AČA, AČM, perikalozna arterija, AČP, AČS) (sve p > 
0,05). Distribućija broja hranilaća bila je uporediva između paćijenata sa i bez hemoragije (p = 
0,404). 
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Tabela 12: Povezanost hemoragijske prezentaćije i obrasća venske drenaz e AVM 
 

 Svi pacijenti Hemoragija p  

      N=111       Ne (N=52) Da (N=59)  vrednost       

Površna venska drenaža:                                         0.074  

    Ne    42 (38.5%)    15 (28.8%) 27 (47.4%)         

    Da    67 (61.5%)    37 (71.2%) 30 (52.6%)         

Duboka venska drenaža:                                         0.045  

    Ne    89 (81.7%)    47 (90.4%) 42 (73.7%)         

    Da    20 (18.3%)     5 (9.6%)  15 (26.3%)         

Kombinovana venska drenaža:                                         0.792  

    Ne    81 (77.9%)    40 (80.0%) 41 (75.9%)         

    Da    23 (22.1%)    10 (20.0%) 13 (24.1%)         

Broj drenažnih vena :                                         1.000  

    1    26 (42.6%)    13 (43.3%) 13 (41.9%)         

    2    25 (41.0%)    12 (40.0%) 13 (41.9%)         

    3     5 (8.2%)     3 (10.0%)   2 (6.5%)          

    4     5 (8.2%)      2 (6.7%)   3 (9.7%)          

Prisustvo venske ektazije:                                         0.361  

    Ne    51 (45.9%)    21 (40.4%) 30 (50.8%)         

    Da    60 (54.1%)    31 (59.6%) 29 (49.2%)         
 
 
U analizi povezanosti hemoragijske prezentaćije sa venskim drenaz nim 

karakteristikama, utvrđena je statistić ki znać ajna povezanost sa prisustvom duboke venske 
drenaz e (p = 0,045). Duboka venska drenaz a bila je ć es ć e prisutna kod paćijenata sa 
hemoragijom (26,3%) u poređenju sa paćijentima bez hemoragije (9,6%). 

Za povrs ni venski drenaz ni sistem uoć en je trend ka statistić koj znać ajnosti (p = 0,074), 
pri ć emu su paćijenti sa hemoragijom ć es ć e bili bez povrs ne venske drenaz e (47,4% naspram 
28,8%). 

Ostali parametri, ukljuć ujuć i kombinovani venski drenaz ni obrazać, broj drenaz nih vena 
i prisustvo venske ektazije, nisu pokazali statistić ki znać ajnu povezanost sa hemoragijskom 
prezentaćijom (sve p > 0,05). 

 
Tabela 13: Povezanost hemoragijske prezentaćije sa supra i infratentroijalnom lokaizaćijom. 

 

Lokalizacija Svi pacijenti Hemoragija p  

      N=111       Ne (N=52) Da (N=59)  vrednost       

Supratentorijalna  100 (90,1%) 51 (45,9) 49 (44,1)  

Infratentorijalna  11 (9,9%) 1 (0,9) 10 (9,0) 0,008 
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U ukupnoj kohorti od 111 paćijenata, hemoragijska prezentaćija bila je prisutna kod 59 

ispitanika (53,2%). Supratentorijalna lokalizaćija AVM registrovana je kod 100 paćijenata 
(90,1%), dok je infratentorijalna lokalizaćija zabelez ena kod 11 paćijenata (9,9%). 

Analiza hemoargijske prezentaćije u zavisnosti od supratentorijalne i infratentorijalne 
lokalziaćije je pokazala da je među paćijentima sa supratentorijalnim AVM, hemoragija je 
registrovana kod 49 bolesnika (44,1% ukupne kohorte), dok hemoragijska prezentaćija nije bila 
prisutna kod 51 paćijenta (45,9%). U grupi sa infratentorijalnom lokalizaćijom, hemoragija je 
zabelez ena kod 10 paćijenata (9,0%), dok je samo jedan paćijent (0,9%) imao infratentorijalnu 
AVM bez hemoragijske prezentaćije. 

Analiza povezanosti između lokalizaćije AVM i hemoragijske prezentaćije pokazala je 
statistić ki znać ajnu razliku (p = 0,008). Ovi nalazi ukazuju da je infratentorijalna lokalizaćija 
AVM statistić ki znalajno povezana sa već om uć estalos ć u hemoragijske prezentaćije u poređenju 
sa supratentorijalnim lezijama. 

U analizi povezanosti epileptić ke prezentaćije sa lokalizaćijom i morfolos kim 
karakteristikama AVM, nije utvrđena statistić ki znać ajna razlika ni za jedan od ispitivanih 
parametara (sve p > 0,05). 

Prisustvo epilepsije nije bilo povezano sa velić inom AVM, lateralizaćijom, niti sa 
dopunjenim Spetzler–Martin gradusom. Takođe, nijedna kortikalna lokalizaćija (frontalna, 
parijetalna, temporalna, okćipitalna, motorni korteks), kao ni duboke, ćerebelarne, 
ventrikularne ili moz danostablene lokalizaćije, nisu pokazale znać ajnu povezanost sa 
epileptić kom prezentaćijom. 

Kod AVM lokalizovanih u motornoj kori, levostrane lezije bile su ć es ć e registrovane kod 
paćijenata sa epilepsijom (7 paćijenata; 77,8%) u poređenju sa paćijentima bez epilepsije (2 
paćijenta; 40,0%). Nasuprot tome, desnostrane lezije bile su ć es ć e kod paćijenata bez epilepsije 
(3 paćijenta; 60,0%) nego kod onih sa epilepsijom (2 paćijenta; 22,2%). Ipak, ova razlika nije 
dostigla statistić ku znać ajnost (p = 0,266). 

U analizi povezanosti epilepsije sa karakteristikama venskog drenaz nog sistema, nije 
utvrđena statistić ki znać ajna razlika ni za jedan od ispitivanih parametara (sve p > 0,05). 
Prisustvo povrs nog, dubokog ili kombinovanog venskog drenaz nog obrasća, kao i broj 
drenaz nih vena i prisustvo venske ektazije, bili su uporedivi između paćijenata sa i bez 
epilepsije 
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4.3.  ISHOD  
 
Tabela 14:  funkćionalni ishod paćijenata na otpustu I nakon 9 meseći u odnosu na 

status rupture, gradus lezije I tip venske drenaz e 
 
.  

 
Svi 

pacijenti 

Dobar 
ishod 

na 
otpustu 

Loš 
Ishod 

na 
otpustu 

Dobar 
ishod 

nakon 9 
meseci 

Loš 
ishod 

nakon 9 
meseci 

P 
vrednost 

 (N=111) (N=71) (N=40) (N=90) (N=11)  

       

Hemoragija DA       

Nizak Supp. SM gradus  49 26 23 38 6 
0.016 

Visok Supp. SM gradus 10 1 9 4 2 

Hemoragija NE       

Nizak Supp. SM gradus 44 41 3 43 1 
0.001 

Visok Supp. SM gradus 8 3 5 5 2 

Tip venske drenaz e       

Povrs na  65(58.6%) 50 15 58 5 

0.03 Duboka  22(19.8%) 11 11 17 2 

Kombinovana  24(21.6%) 10 14 16 4 

 
 
Pri inićijalnoj proćeni na otpustu, povoljan funkćionalni ishod zabelez en je kod 82,7% 

paćijenata sa AVM niskog gradusa (26 rupturiranih i 41 nerupturirana lezija), u poređenju sa 
svega 26,3% paćijenata sa AVM visokog rizika (1 rupturirana i 3 nerupturirane lezije). Udeo 
los ih ishoda pri otpustu progresivno je rastao sa porastom stepena rizika AVM. 

Nakon devet meseći prać enja, uoć en je ops ti napredak funkćionalnih ishoda u svim 
analiziranim kategorijama. Povoljan ishod registrovan je kod 90,5% paćijenata sa AVM niskog 
rizika i kod 69,6% paćijenata sa AVM visokog rizika. Uprkos poboljs anju u obe grupe, AVM 
visokog rizika su i dalje pokazivale znać ajno manji udeo povoljnih ishoda (p = 0,04). 
Najizraz eniji stepen funkćionalnog oporavka zabelez en je kod rupturiranih AVM visokog rizika, 
kod kojih se udeo povoljnih ishoda poveć ao sa 10,0% pri otpustu na 66,7% nakon devet meseći 
prać enja. 

Analiza prema obrasću venske drenaz e pokazala je da su paćijenti sa povrs inskom 
venskom drenaz om (n = 65; 58,6%) imali pretez no povoljne funkćionalne ishode, sa 50 
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paćijenata sa dobrim ishodom pri otpustu i 58 paćijenata sa dobrim ishodom nakon devet 
meseći prać enja, uz statistić ki znać ajnu povezanost (p = 0,03). 

Kod paćijenata sa iskljuć ivo dubokom venskom drenaz om (n = 22; 19,8%), pri otpustu 
je zabelez ena podjednaka raspodela dobrih i los ih ishoda (11 prema 11), dok je nakon devet 
meseći prać enja registrovano poboljs anje, sa 17 paćijenata sa dobrim i 2 paćijenta sa los im 
ishodom. 

Paćijenti sa kombinovanom venskom drenaz om (n = 24; 21,6%) pokazali su 
uravnotez eniju raspodelu ishoda, pri ć emu je broj paćijenata sa dobrim ishodom porastao sa 10 
pri otpustu na 16 nakon devet meseći prać enja, dok se broj paćijenata sa los im ishodom smanjio 
sa 14 na 4. 

U analizi funkćionalnog ishoda na otpustu, izraz enog mRS skorom, dopunjeni Spetzler–
Martin (Supp. SM) skor je pokazao statistić ki znać ajnu povezanost sa los im ishodom (p = 0,002). 
Los  ishod bio je znać ajno ć es ć i kod paćijenata sa Supp. SM gradusima već im od 6.  

Nasuprot tome, velić ina AVM, lateralizaćija lezije, kao i lokalizaćija (kortikalna, duboka 
ili infratentorijalna) nisu pokazale statistić ki znać ajnu povezanost sa ishodom na otpustu (za 
sve analize p > 0,05). Uoć ena je tendenćija ka los ijem ishodu kod frontalno lokalizovanih AVM, 
ali bez dostizanja statistić ke znać ajnosti (p = 0,076). 

Analiza arterijske irigaćije nije pokazala znać ajnu povezanost sa ishodom na otpustu. 
Broj hraneć ih arterija, kao ni pripadnost pojedinać nim arterijskim bazenima (AČA, AČM, AČP, 
AČI i drugi), nisu se statistić ki razlikovali između paćijenata sa dobrim i los im ishodom (za sve 
analize p > 0,05). 

Analiza venskog drenaz nog sistema pokazala je znać ajnu povezanost sa funkćionalnim 
ishodom. Odsustvo povrs inske venske drenaz e bilo je snaz no povezano sa los im ishodom na 
otpustu (p < 0,001). Paćijenti sa los im ishodom znać ajno ć es ć e nisu imali povrs insku drenaz u 
(62,5%), dok je kod paćijenata sa dobrim ishodom dominirala prisutna povrs inska drenaz a 
(75,4%). Takođe, kombinovana venska drenaz a bila je znać ajno ć es ć a u grupi paćijenata sa 
los im ishodom (p = 0,012). Nasuprot tome, prisustvo duboke venske drenaz e, broj drenaz nih 
vena i prisustvo venske ektazije nisu pokazali statistić ki znać ajnu povezanost sa ishodom na 
otpustu (za sve analize p > 0,05). 

U pogledu perioperativnih proćedura, prisustvo intraćerebralnog hematoma  bilo je 
znać ajno ć es ć a kod paćijenata sa los im ishodom u poređenju sa paćijentima sa dobrim ishodom 
(75,0% prema 38,0%; p < 0,001). Takođe, postavljanje spoljas nje ventrikularne drenaz e (EVD) 
registrovano je iskljuć ivo kod paćijenata sa los im ishodom (17,5% prema 0%; p = 0,001). 
Ugradnja ventrikuloperitonealnog s anta nije pokazala statistić ki znać ajnu povezanost sa 
ishodom na otpustu. 

Analiza postoperativnih komplikaćija pokazala je da je los  ishod znać ajno povezan sa 
postopertivnim komplikaćijama- intraćerebralna hemoragija (p = 0,008), meningitis (p = 0,018) 
i infekćija operativne rane (p = 0,010).  Disfunkćija ventrikuloperitonealnog sistema nije 
registrovana ni u jednoj grupi. 
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Tabela15: Distribucija vrednosti mRS skora na otpusti i nakon 9 meseci prema  
                      Supp. SM gradusu 
 

mRS skor 
Svi pacijenti 

(N = 111), n (%) 
Niski gradus 

(N = 93), n (%) 
Visoki gradus 

(N = 18), n (%) 

mRS pri otpustu:    

1 42 (37,8) 42 (45,2) 0 

2 29 (26,1) 25 (26,9) 4 (22,2) 

3 11 (9,9) 7 (7,5) 4 (22,2) 

4 17 (15,3) 13 (14,0) 4 (22,2) 

5 1 (0,9) 0 1 (5,6) 

6 11 (9,9) 6 (6,5) 5 (27,8) 

mRS nakon 9 meseci:    

0 26 (23,4) 26 (28,0) 0 

1 49 (44,1) 46 (49,5) 3 (16,7) 

2 15 (13,5) 9 (9,7) 6 (33,3) 

3 9 (8,1) 6 (6,5) 3 (16,7) 

4 1 (0,9) 0 1 (5,6) 

 
Pri otpustu, 42 paćijenta (37,8%) imala su mRS skor 1, pri ć emu su svi pripadali grupi 

niskog gradusa (45,2%), dok nijedan paćijent iz grupe visokog gradusa nije ostvario ovaj skor. 
mRS skor 2 zabelez en je kod 29 paćijenata (26,1%), ukljuć ujuć i 25 paćijenata (26,9%) u grupi 
niskog gradusa i 4 paćijenta (22,2%) u grupi visokog gradusa. Skorovi 3 i 4 registrovani su kod 
11 (9,9%) i 17 paćijenata (15,3%), respektivno, sa već im udelom u grupi visokog gradusa (po 
22,2%) u poređenju sa grupom niskog gradusa (7,5% i 14,0%). Samo jedan paćijent (0,9%) 
imao je mRS skor 5 i pripadao je grupi visokog gradusa (5,6%), dok je mRS skor 6 (smrtni ishod) 
zabelez en kod 11 paćijenata (9,9%), od kojih je 6 (6,5%) bilo u grupi niskog gradusa, a 5 
(27,8%) u grupi visokog gradusa. 

Nakon 9 meseći prać enja, uoć eno je poboljs anje funkćionalnog ishoda u obe grupe. 
Ukupno 26 paćijenata (23,4%) dostiglo je mRS skor 0, pri ć emu su svi pripadali grupi niskog 
gradusa (28,0%). mRS skor 1 registrovan je kod 49 paćijenata (44,1%), ukljuć ujuć i 46 
paćijenata (49,5%) u grupi niskog gradusa i 3 paćijenta (16,7%) u grupi visokog gradusa. 
Petnaest paćijenata (13,5%) imalo je mRS skor 2, od kojih je 9 (9,7%) pripadalo grupi niskog 
gradusa, a 6 (33,3%) grupi visokog gradusa. Vis i mRS skorovi, 3 i 4, zabelez eni su kod 9 (8,1%) 
i 1 paćijenta (0,9%), respektivno, pri ć emu je već ina ovih paćijenata pripadala grupi visokog 
gradusa. 
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Tabela 16:   Demografske i klinić ke karakteristike kao i postoperativne komplikaćije 
paćijenata sa smrtnim ishodom  

 

Pacijent Pol Godine Hemoragija GCS 
Supp. 

SM 
Meningitis 

Postoperativni 
hematom 

1 Z enski 57 Da 12 6 Da Da 
2 Z enski 43 Da 14 4 Da Da 
3 Z enski 37 Da 4 8 Ne Ne 
4 mus ki 33 Da 5 8 Ne Da 
5 Z enski 45 Da 5 7 Da Da 
6 Mus ki 14 Da 3 3 Ne Ne 
7 Z enski 17 Da 4 5 Da Da 
8 Mus ki 44 Da 4 5 Da Da 
9 Z enski 39 Da 8 4 Ne Ne 
10 Z enski 35 Da 4 8 Ne Ne 
11 Mus ki 9 Ne 14 8 Ne Ne 

 
Tabela 16 prikazuje demografske i klinić ke karakteristike kao i postoperativne 

kompikaćije 11 paćijenata sa smrtnim ishodom.  U uzorku je bilo sedam paćijentkinja i ć etiri 
paćijenta mus kog pola, sa staros ć u u rasponu od 9 do 57 godina. Hemoragijska prezentaćija bila 
je prisutna kod deset paćijenata, dok je jedan paćijent nije imao hemoragijsku prezentaćiju. 
Vrednosti Glasgow Čoma Sćale (GČS) pri prijemu kretale su se od 3 do 14 od kojih je osam 
paćijenata imalo GČS≤8 a vrednosti GČS (≤5) registrovane su kod sedam paćijenata, dok su 
maksimalne vrednosti (GČS 14) zabelez ene kod dva paćijenta. Dopunjeni Spetzler–Martin 
(Supp. SM) gradus varirao je od 3 do 8, pri ć emu su najć es ć e bile zastupljene vrednosti 5–8. 
Postoperativni meningitis registrovan je kod pet paćijenata, dok kod s est paćijenata ova 
komplikaćija nije zabelez ena. Postoperativni hematom evidentiran je kod s est paćijenata, dok 
kod pet paćijenata nije bilo ove komplikaćije. 
 
 
Poboljšanje 

U analizi faktora povezanih sa poboljs anjem mRS skora tokom devetomeseć nog prać enja 
nije utvrđena statistić ki znać ajna povezanost ni sa jednim od ispitivanih parametara (za sve 
analize p > 0,05). Ovo se odnosilo na morfolos ke karakteristike AVM, dopunjeni Spetzler–Martin 
gradus, obrasće arterijske vaskularizaćije i venske drenaz e, kao i na primenjene perioperativne 
proćedure i registrovane postoperativne komplikaćije. 
Iako nijedna varijabla nije dostigla statistić ku znać ajnost, u pojedinim podgrupama uoć eni su 
trendovi ka ć es ć em funkćionalnom poboljs anju tokom perioda prać enja. Trend poboljs anja 
mRS skora zabelez en je kod frontalno lokalizovanih AVM u desnoj hemisferi, dok poboljs anje 
nije registrovano kod paćijenata sa levostrano frontalnim AVM; ova razlika nije dostigla 
statistić ku znać ajnost (p = 0,089). 
Slić an, ali manje izraz en trend uoć en je i kod duboko lokalizovanih AVM, gde je poboljs anje mRS 
skora registrovano iskljuć ivo kod desnostranih lezija, dok kod levostranih dubokih AVM 
poboljs anje nije zabelez eno (p = 0,375). 
U analizi arterijske vaskularizaćije primeć en je trend ka ć es ć em poboljs anju kod AVM sa dva 
hraneć a arterijska stabla u poređenju sa lezijama koje su imale jedan ili vis e od tri arterijska 
dovoda, ali bez statistić ke znać ajnosti (p = 0,247). 
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Analiza venske drenaz e pokazala je tendenćiju ka već em funkćionalnom poboljs anju kod 
paćijenata sa jednostavnijim obrasćima venskog odtoka, bez izraz ene duboke ili kombinovane 
drenaz e, međutim ni ovaj nalaz nije imao statistić ku potvrdu (p > 0,05). 
U pogledu perioperativnih proćedura i komplikaćija, uoć en je trend ka odsustvu poboljs anja 
mRS skora kod paćijenata koji su zahtevali dodatne kompleksne zahvate, poput evakuaćije 
intraćerebralnog hematoma ili postavljanja spoljas nje ventrikularne drenaz e, ali bez statistić ki 
znać ajne povezanosti. 
 
 
 

4.4.  KOMPLIKACIJE  
 

Komplikacija HIC  

Analiza povezanosti postoperativne intraćerebralne hemoragijske komplikaćije sa 
lokalizaćijom i morfolos kim karakteristikama arteriovenskih malformaćija nije pokazala 
statistić ki znać ajnu razliku ni za jedan od ispitivanih parametara (sve p > 0,05).  

Pojava postoperativne intraćerebralne hemoragije nije bila povezana sa velić inom AVM, 
lateralizaćijom, niti sa dopunjenim Spetzler–Martin gradusom. Takođe, pojedinać ne kortikalne 
lokalizaćije, ukljuć ujuć i frontalnu, parijetalnu i temporalnu, nisu pokazale znać ajnu povezanost 
sa rizikom ove komplikaćije. 

Daljom analizom, koja je obuhvatila lokalizaćiju AVM, karakteristike arterijskog dotoka i 
obrasće venske drenaz e, takođe nije utvrđena statistić ki znać ajna povezanost ni za jedan od 
ispitivanih parametara (sve p > 0,05).  

Pored toga, broj i poreklo arterija hranilića, tip venskog drenaz nog sistema (povrs ni, 
duboki ili kombinovani), broj drenaz nih vena, kao i prisustvo venske ektazije, nisu pokazali 
znać ajnu povezanost sa pojavom ove komplikaćije. 
 
 

Postoperativne hemoragične komplikacije 
 
 
Postoperativno intraćerebralno krvarenje registrovano je kod 12 od 111 paćijenata 

(10,8%). Analiza anatomskih i angioarhitektonskih karakteristika AVM nije pokazala statistić ki 
znać ajnu povezanost između pojave postoperativnog intraćerebralnog krvarenja i velić ine AVM, 
lateralizaćije, dopunjenog Spetzler–Martin gradusa, topografske lokalizaćije, karakteristika 
arterijskog dotoka, niti obrazaća venske drenaz e (sve p > 0,05). 

Nasuprot tome, eksterna ventrikularna drenaz a bila je znać ajno ć es ć e primenjivana kod 
paćijenata sa postoperativnim intraćerebralnim krvarenjem u poređenju sa paćijentima bez ove 
komplikaćije (41,7% naspram 2,0%; p < 0,001). Ostale perioperativne proćedure, ukljuć ujuć i 
evakuaćiju intraćerebralnog hematoma i postavljanje ventrikuloperitonealnog s anta, nisu 
pokazale statistić ki znać ajnu povezanost sa pojavom postoperativnog intraćerebralnog 
krvarenja (p > 0,05). 
 
 

 
 
 
 



82 

 

Disfunkcija sistema  
 
 

Tokom perioda prać enja nije registrovana nijedna disfunkćija ventrikuloperitonealnog s ant 
sistema. Zbog odsustva ovog događaja, nije bilo moguć e sprovesti statistić ku analizu 
povezanosti VP s ant disfunkćije sa lokalizaćijom AVM, arterijskim dotokom, venskom drenaz om 
niti sa perioperativnim proćedurama. Prikazane vrednosti odraz avaju iskljuć ivo raspodelu 
karakteristika u ukupnoj kohorti. 
 
 

Meningitis 
 
  
Analiza povezanosti postoperativnog meningitisa sa lokalizaćijom i morfolos kim 

karakteristikama arteriovenskih malformaćija nije pokazala statistić ki znać ajnu povezanost ni 
za jedan od ispitivanih parametara (sve p > 0,05).  

Pojava meningitisa nije bila povezana sa velić inom AVM, lateralizaćijom, niti sa 
dopunjenim Spetzler–Martin gradusom. Takođe, pojedinać ne kortikalne lokalizaćije, 
ukljuć ujuć i frontalnu, parijetalnu, temporalnu, okćipitalnu i motornu koru, kao ni duboke, 
ćerebelarne, ventrikularne ili moz danostablene lokalizaćije, nisu pokazale statistić ki znać ajnu 
povezanost sa razvojem ove komplikaćije. 

U analizi povezanosti postoperativnog meningitisa sa karakteristikama venskog 
drenaz nog sistema takođe nije utvrđena statistić ki znać ajna povezanost ni sa jednim od 
ispitivanih parametara, ukljuć ujuć i tip venskog drenaz nog obrasća (povrs ni, duboki ili 
kombinovani), broj drenaz nih vena i prisustvo venske ektazije (sve p ≥ 0,05). 

Analiza odnosa između postoperativnog meningitisa i perioperativnih proćedura 
pokazala je da za već inu ispitivanih intervenćija nije utvrđena statistić ki znać ajna povezanost, 
ukljuć ujuć i evakuaćiju intraćerebralnog hematoma (p = 0,120).  

Za ugradnju ventrikuloperitonealnog s anta uoć en je trend ka statistić koj znać ajnosti (p 
= 0,063). Ugradnja eksterna ventrikularna drenaz a bila je znać ajno ć es ć e primenjivana kod 
paćijenata kod kojih se razvio meningitis. EVD je postavljena kod 26,7% paćijenata sa 
meningitisom, u poređenju sa 3,3% paćijenata bez ove komplikaćije, pri ć emu je utvrđena 
statistić ki znać ajna razlika između grupa (p < 0,001).10.3.5.  
 

Analiza povezanosti postoperativne infekćije operativne rane sa anatomskim i 
angioarhitektonskim karakteristikama arteriovenskih malformaćija nije pokazala statistić ki 
znać ajnu povezanost ni za jedan od ispitivanih parametara (sve p > 0,05). Velić ina AVM, 
lateralizaćija, dopunjeni Spetzler–Martin gradus, kao i topografska lokalizaćija lezije 
(kortikalna, duboka i infratentorijalna) nisu se razlikovale između paćijenata sa i bez infekćije 
rane. 

Takođe, analiza arterijskog dotoka (broj i poreklo dovodnih arterija) i karakteristika 
venske drenaz e (obrazać drenaz e, broj drenaz nih vena i prisustvo venske ektazije) nije 
pokazala statistić ki znać ajnu razliku u odnosu na pojavu infekćije operativne rane. 

U okviru analize perioperativnih proćedura, prisustvo eksterne ventrikularne drenaz e 
bilo je znać ajno ć es ć e kod paćijenata sa infekćijom rane u poređenju sa paćijentima bez ove 
komplikaćije (33,3% naspram 3,9%; p = 0,011).  

Ostale perioperativne proćedure, ukljuć ujuć i evakuaćiju intrakranijalnog hematoma i 
postavljanje ventrikuloperitonealnog s anta, nisu pokazale statistić ki znać ajnu povezanost sa 
pojavom infekćije rane. 
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4.5.  PODGRUPA NERUPTURIRANIH AVM  
 

Tabela 17 : Distribucija demografskih i anatomskih karakteristika  
                        prema Supp. SM gradusu 
 

 Svi pacijenti 
Niski 

gradus 
Visoki 
gradus 

p 
vrednost 

 N=52 (%) N=44(%) N=8(%)  
Starost (godine) 38.8 (17.1)  37.6 (16.7) 45.1 (19.0)  0.322  
Pol:                                       0.051  
    Muški  27 (51.9%)  20 (45.5%)   7 (87.5%)          
    Ženski  25 (48.1%)  24 (54.5%)   1 (12.5%)          
                                       /  
Kategorija veličine AVM:  16 (30.8%)  16 (36.4%)   0 (0.0%)           
    < 3  34 (65.4%)  26 (59.1%)  8 (100.0%)          
    3–6   2 (3.8%)    2 (4.5%)    0 (0.0%)           
    > 6                                       0.134  
  27 (51.9%)  25 (56.8%)   2 (25.0%)          
Strana AVM:  25 (48.1%)  19 (43.2%)   6 (75.0%)          
    Leva                                      <0.001  
    Desna  15 (28.8%)   8 (18.2%)   7 (87.5%)          
  37 (71.2%)  36 (81.8%)   1 (12.5%)          
Površinska venska drenaža:                                       1.000  
    Ne  47 (90.4%)  40 (90.9%)   7 (87.5%)          
    Da   5 (9.6%)    4 (9.1%)    1 (12.5%)          
Kombinovana venska drenaža:                                      <0.001  
    Ne  42 (80.8%)  40 (90.9%)   2 (25.0%)          
    Da  10 (19.2%)   4 (9.1%)    6 (75.0%)          
                                       0.122  
Prisustvo venske ektazije:  21 (40.4%)  20 (45.5%)   1 (12.5%)          
    Ne  31 (59.6%)  24 (54.5%)   7 (87.5%)          

 
Tabela 17 prikazuje demografske karakteristike paćijenata i anatomska obelez ja arteriovenskih 
malformaćija (AVM) u odnosu na kategoriju rizika.  

Studijsku kohortu ć inila su 52 paćijenta, sa proseć nom staros ć u od 38,8 godina i blagom 
dominaćijom mus kog pola (51,9%). Najć es ć a velić ina AVM bila je u rasponu od 3 do 6 ćm, s to je 
registrovano kod 65,4% svih sluć ajeva, dok je već ina paćijenata (71,2%) imala povrs insku 
vensku drenaz u. 

Stratifikaćija prema kategoriji rizika ukazala je na znać ajne razlike u anatomskim 
karakteristikama lezija. Iako nije uoć ena razlika u starosti između grupa, zabelez ena je izraz ena 
polna disproporćija, pri ć emu su mus karći ć inili 87,5% paćijenata u grupi visokog rizika, u 
poređenju sa 45,5% u grupi niskog rizika (p = 0,051). Velić ina AVM predstavljala je jedan od 
kljuć nih faktora diferenćijaćije, s obzirom na to da su svi paćijenti u grupi visokog rizika 
(100,0%) imali AVM preć nika 3–6 ćm. 

Najizraz enije i statistić ki najznać ajnije razlike uoć ene su u venskoj arhitekturi. Odsustvo 
povrs inske venske drenaz e bilo je dominantno obelez je u grupi visokog rizika (87,5%), dok je 
u grupi niskog rizika bilo znatno ređe zastupljeno (18,2%) (p < 0,001). Takođe, kombinovana 
venska drenaz a bila je znać ajno ć es ć a u grupi visokog rizika (75,0%) u poređenju sa grupom 
niskog rizika (9,1%) (p < 0,001). 
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Tabela 18: Klinić ka prezentaćija prema gradusu AVM 

 

 Svi pacijenti 
Niski 

gradus 
Visoki 
gradus 

p 
vrednost 

     N=52(%)        N=44(%)        N=8(%)             
Epilepsija:                                      1.000  
    Ne  10 (19.6%)   9 (20.9%)  1 (12.5%)          
    Da  41 (80.4%)  34 (79.1%)  7 (87.5%)          
Parćijalni epileptički napad:                                      0.096  
    Ne  39 (75.0%)  35 (79.5%)  4 (50.0%)          
    Da  13 (25.0%)   9 (20.5%)  4 (50.0%)          
GTK epileptički napad:                                      0.249  
    Ne  21 (41.2%)  16 (37.2%)  5 (62.5%)          
    Da  30 (58.8%)  27 (62.8%)  3 (37.5%)          

Glavobolja:                                      1.000  
    Ne  40 (76.9%)  34 (77.3%)  6 (75.0%)          
    Da  12 (23.1%)  10 (22.7%)  2 (25.0%)          
Neurološki defićit                                      0.642  
    Ne  42 (80.8%)  36 (81.8%)  6 (75.0%)          
    Da  10 (19.2%)   8 (18.2%)  2 (25.0%)          

 
U pogledu klinić ke prezentaćije ćelokupne kohorte, epilepsija je bila najć es ć i simptom i 

registrovana je kod 80,4% paćijenata za koje su podaći bili dostupni. Ostali simptomi, poput 
glavobolje (23,1%) i neurolos kog defićita (19,2%), bili su znatno ređe zastupljeni. Uporedna 
analiza grupa niskog i visokog rizika nije pokazala statistić ki znać ajne razlike u ukupnoj 
uć estalosti navedenih klinić kih manifestaćija. Uć estalost epilepsije bila je slić na između 
paćijenata sa niskim rizikom (79,1%) i onih sa visokim rizikom (87,5%) (p = 1,000). Međutim, 
uoć ena je tendenćija razlika u tipu epileptić kih napada. Parćijalni epileptić ki napadi bili su vis e 
nego dvostruko ć es ć i u grupi visokog rizika (50,0%) u poređenju sa grupom niskog rizika 
(20,5%), ali bez dostizanja statistić ke znać ajnosti (p = 0,096). Nasuprot tome, generalizovani 
tonić ko-klonić ki napadi ć es ć e su registrovani kod paćijenata sa niskim rizikom (62,8%) nego 
kod paćijenata sa visokim rizikom (37,5%), pri ć emu ova razlika takođe nije bila statistić ki 
znać ajna (p = 0,249). 

 
 
 

Tabela 19 : Postoperativne komplikaćije u odnosu na Supp. SM gradus AVM. 
 

 Svi pacijenti 
Niski 

gradus 
Visoki 
gradus 

p 
vrednost 

 N=52(%) N=44(%) N=8(%)  
Komplikacije:      
     
Intracerebralna hemoragija    0.401 
    Ne 49 (94.2%) 42 (95.5%) 7 (87.5%)  
    Da 3 (5.8%) 2 (4.5%) 1 (12.5%)  
Meningitis:    0.499 
    Ne 48 (92.3%) 41 (93.2%) 7 (87.5%)  
    Da 4 (7.7%) 3 (6.8%) 1 (12.5%)  



85 

 

 Svi pacijenti 
Niski 

gradus 
Visoki 
gradus 

p 
vrednost 

 N=52(%) N=44(%) N=8(%)  
Infekcija rane    / 
    Ne 50 (96.2%) 42 (95.5%) 8 (100.0%)  
    Da 2 (3.8%) 2 (4.5%) 0 (0.0%)  

 
U ukupnoj grupi od 52 paćijenta postoperativne komplikaćije su bile relativno retke. 

Intraćerebralna hemoragija je zabelez ena kod 3 paćijenta (5,8%), meningitis kod 4 paćijenta 
(7,7%), dok je infekćija operativne rane registrovana kod 2 paćijenta (3,8%). 

 
Posmatrano prema gradusu lezije, u grupi sa niskim gradusom (N=44) intraćerebralna 

hemoragija je evidentirana kod 2 paćijenta (4,5%), meningitis kod 3 paćijenta (6,8%), a 
infekćija rane kod 2 paćijenta (4,5%). U grupi sa visokim gradusom (N=8) intraćerebralna 
hemoragija i meningitis su zabelez eni kod po 1 paćijenta (12,5%), dok infekćija operativne rane 
nije registrovana ni u jednom sluć aju (0%). Razlike u uć estalosti intraćerebralne hemoragije i 
meningitisa između grupa niskog i visokog gradusa nisu dostigle statistić ku znać ajnost (p = 
0,401 i p = 0,499, redom), dok za infekćiju rane statistić ka analiza nije bila primenljiva zbog 
malog broja događaja. 

 
 
 
Grafikon 3: Funkćionalni status na otpustu 
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Grafikon 4: Funkćionalni status nakon 9 meseći 
 

 
 
 
U ukupnoj grupi od 52 paćijenta, funkćionalni status proćenjen pomoć u mRS skora 

pokazao je da je već ina bolesnika imala povoljan ishod kako na otpustu, tako i nakon 9 meseći 
prać enja. Na otpustu su najć es ć e registrovane niske vrednosti mRS skora, pri ć emu je mRS 1 i 2 
zabelez en kod po 22 paćijenta (42,3%), dok su vis i mRS skorovi (3–6) bili znatno ređi. Nakon 9 
meseći prać enja dos lo je do daljeg funkćionalnog oporavka, sa dominaćijom mRS 0 i 1, koji su 
zabelez eni kod 15 (29,4%), odnosno 27 paćijenata (52,9%), dok su mRS skorovi ≥2 bili prisutni 
kod manjeg broja bolesnika. 

 
Tabela 20: mRS skor na otpustu i nakon 9 meseći u odnosu na Supp. SM gradus 

 
 

mRS skor Svi pacijenti Niski gradus Visoki gradus p vrednost 
       N=52          N=44        N=8             
Na otpustu                                         <0.001  
    1    22 (42.3%)    22 (50.0%)   0 (0.0%)          
    2    22 (42.3%)    19 (43.2%)  3 (37.5%)          
    3     2 (3.8%)      1 (2.3%)   1 (12.5%)          
    4     5 (9.6%)      2 (4.5%)   3 (37.5%)          
    6     1 (1.9%)      0 (0.0%)   1 (12.5%)          

Nakon 9 meseci:                                         / 
    0    15 (29.4%)    15 (34.1%)   0 (0.0%)          
    1    27 (52.9%)    25 (56.8%)  2 (28.6%)          
    2    6 (11.8%)      3 (6.8%)   3 (42.9%)          
    3     3 (5.9%)      1 (2.3%)   2 (28.6%)          

 
poređenje perioperativnih funkćionalnih ishoda, proćenjenih modifikovanom 

Rankinovom skalom (mRS) pri otpustu i devet meseći nakon otpusta, između dve grupe 
paćijenata: grupe niskog gradusa (N = 44) i grupe visokog gradusa (N = 8). Analiza je pokazala 
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statistić ki znać ajnu razliku u funkćionalnim ishodima između ove dve grupe u trenutku otpusta 
(p < 0,001). 

U grupi niskog rizika već ina paćijenata postigla je povoljan funkćionalni ishod, pri ć emu 
je 22 paćijenta (50,0%) otpus teno sa mRS skorom 1, dok je dodatnih 19 paćijenata (43,2%) 
imalo mRS skor 2. Nasuprot tome, u grupi visokog rizika nijedan paćijent nije imao mRS skor 1 
pri otpustu, dok su samo 3 paćijenta (37,5%) imala mRS skor 2. U ovoj grupi zabelez ena je i 
već a uć estalost tes ke morbidnosti, s obzirom na to da su 3 paćijenta (37,5%) imala mRS skor 4, 
dok je kod jednog paćijenta registrovan smrtni ishod (mRS skor 6). 

Tokom daljeg prać enja, devet meseći nakon otpusta, velika već ina paćijenata u grupi 
niskog rizika postigla je povoljan funkćionalni ishod. Savrs en funkćionalni status (mRS skor 0) 
zabelez en je kod 15 paćijenata (34,1%), dok je 25 paćijenata (56,8%) imalo mRS skor 1. U grupi 
visokog rizika nijedan paćijent nije dostigao mRS skor 0. Iako su 2 paćijenta (28,6%) iz ove 
grupe imala mRS skor 1, već ina paćijenata je imala manje povoljne ishode, pri ć emu su 3 
paćijenta (42,9%) imala mRS skor 2, a 2 paćijenta (28,6%) mRS skor 3. 

 
 
 

Tabela 21 : Los  i dobar ishod u odnosu na Supp. SM gradus AVM. 
 
 

 Svi pacijenti 
Niski 

gradus 
Visoki 
gradus 

p 
vrednost 

 N=52(%) N=44(%) N=8(%)  
mRS skor na otpustu:    0.001 
    Loš ishod 8 (15.4%) 3 (6.8%) 5 (62.5%)  
    Dobar ishod  44 (84.6%) 41 (93.2%) 3 (37.5%)  
mRS skor posle 9 meseci:    0.046 
    Loš ishod 3 (5.9%) 1 (2.3%) 2 (28.6%)  
    Dobar ishod  48 (94.1%) 43 (97.7%) 5 (71.4%)  
mRS poboljšanje:    0.457 
    Ne 47 (92.2%) 41 (93.2%) 6 (85.7%)  
    Da 4 (7.8%) 3 (6.8%) 1 (14.3%)  

 
 
Posmatrano u odnosu na gradus lezije, uoć ene su znać ajne razlike u funkćionalnom 

ishodu između grupa sa niskim i visokim gradusom. Na otpustu je los  ishod (mRS ≥3) bio znatno 
ć es ć i kod paćijenata sa visokim gradusom, gde je registrovan kod 5 od 8 paćijenata (62,5%), u 
poređenju sa grupom niskog gradusa, u kojoj je los  ishod zabelez en kod 3 od 44 paćijenta 
(6,8%). Suprotno tome, dobar ishod (mRS 0–2) je dominirao u grupi niskog gradusa (93,2%), 
dok je u grupi visokog gradusa bio prisutan kod znatno manjeg broja paćijenata (37,5%). Ova 
razlika bila je statistić ki znać ajna (p = 0,001). 

 
Nakon 9 meseći prać enja, iako je u obe grupe zabelez en ops ti trend poboljs anja 

funkćionalnog statusa, razlike u ishodu prema gradusu su i dalje ostale izraz ene. Los  ishod je 
registrovan kod 28,6% paćijenata sa visokim gradusom, u poređenju sa svega 2,3% u grupi 
niskog gradusa, dok je dobar ishod bio prisutan kod gotovo svih paćijenata niskog gradusa 
(97,7%), naspram 71,4% u grupi visokog gradusa. Razlika između grupa u ishodu nakon 9 
meseći bila je statistić ki znać ajna (p = 0,046). 
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Funkćionalno poboljs anje mRS skora tokom prać enja registrovano je nes to ć es ć e kod 
paćijenata sa visokim gradusom (14,3%) u odnosu na grupu niskog gradusa (6,8%), ali ova 
razlika nije dostigla statistić ku znać ajnost (p = 0,457). 
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5. DISKUSIJA 
 

Ova retrospektivna kohortna studija imala je za ćilj proćenu funkćionalnih ishoda kod 
paćijenata sa arteriovenskim malformaćijama (AVM) mozga leć enih mikroneurohirurs kom 
resekćijom, uz istovremenu analizu njihovih klinić kih, radiolos kih i angioarhitektonskih 
karakteristika. 

 Nas i rezultati pokazali su da su AVM niz eg gradusa povezane sa povoljnim 
funkćionalnim ishodima, dok su hemoragija i epilepsija predstavljale najć es ć e inićijalne klinić ke 
manifestaćije. Posebno znać ajan nalaz odnosio se na obrasće venske drenaz e, koji su se izdvojili 
kao kljuć ni faktor povezan sa hirurs kim rizikom, ishodom operativnog leć enja i klinić kom 
prezentaćijom. U okviru studije sprovedena je detaljna analiza radiolos kih i 
angioarhitektonskih obelez ja AVM sa ćiljem identifikovanja faktora povezanih sa 
hemoragić nom prezentaćijom i poveć anim operativnim rizikom. Duboka venska drenaz a 
identifikovana je kao snaz an i nezavisan prediktor hemoragić ne prezentaćije, s to dodatno 
potvrđuje njen znać aj u proćeni prirodnog toka bolesti i planiranju terapijske strategije. 
 

Proseć na starost paćijenata u nas oj studiji iznosila je 37,6 godina, uz s irok raspon od 8 
do 75 godina, s to ukazuje na heterogenost ispitivane populaćije, ali i na blago pomeranje 
starosne strukture ka starijoj z ivotnoj dobi u poređenju sa ranijim domać im serijama. U 
prethodnim studijama sprovedenim na Klinići za neurohirurgiju Univerzitetskog klinić kog 
ćentra Srbije, proseć na starost ispitanika bila je niz a: u radu Janić ijević a i saradnika iz 1992. 
godine iznosila je 31 godinu (raspon 2–67), kod Tasić a i saradnika iz 1998. godine 34 godine 
(6–64), dok su Mić ović  i saradnići 2007. godine zabelez ili proseć nu starost od 33 godine, uz 
raspon od 4 do 71 godine(8,158,159). 

Uoć eni trend porasta proseć ne starosti bolesnika u nas oj seriji moz e se tumać iti u 
kontekstu savremenih promena u dijagnostić kom i terapijskom pristupu ćerebralnim 
arteriovenskim malformaćijama. Pre svega, napredak i s ira dostupnost neuroradiolos kih 
dijagnostić kih metoda doprineli su ć es ć em inćidentalnom otkrivanju nerupturiranih AVM u 
odrasloj populaćiji. Dodatno, evolućija selekćionih kriterijuma za hirurs ko leć enje, uz prećizniju 
proćenu angioarhitektonskih karakteristika i hirurs kog rizika, omoguć ila je ukljuć ivanje i 
starijih paćijenata sa povoljnim morfolos kim osobinama lezije, s to je verovatno doprinelo 
pomeranju starosne distribućije u nas oj kohorti. 

Polna distribućija u ispitivanoj kohorti bila je uravnotez ena, sa pribliz no jednakom 
zastupljenos ć u mus karaća (47,7%) i z ena (52,3%). Ovakav odnos u skladu je sa podaćima iz 
prethodnih studija, koje takođe ne ukazuju na izraz enu polnu dominaćiju kod paćijenata sa 
ćerebralnim arteriovenskim malformaćijama(6,22,160). Time se smanjuje moguć nost polne 
pristrasnosti u nas em uzorku i dodatno podrz ava validnost i moguć nost generalizaćije 
dobijenih rezultata na s iru populaćiju obolelih. 
 

Hemoragijska prezentaćija bila je ć esta u nas oj kohorti, sa ukupnom uć estalos ć u od 
53,2%, pri ć emu nije uoć ena statistić ki znać ajna razlika između mus karaća i z ena, kako u 
pogledu intraćerebralnog, tako i intraventrikularnog ili kombinovanog krvarenja.  

Epilepsija je predstavljala drugi po uć estalosti oblik klinić ke prezentaćije i bila je 
prisutna kod 45,5% paćijenata. Iako je uoć ena tendenćija ka već oj uć estalosti epileptić kih 
napada kod paćijenata mus kog pola, ova razlika nije dostigla statistić ku znać ajnost. Ovakav 
trend je u skladu sa nalazima koje su opisali Thong i saradnići 2016 godine u velikoj analizi 
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3299 bolesnika sa AVM(161).  Slić ne rezultate su objavili i Swatan i saradnići 2025 godine , koji 
su ukazali na ć es ć u epileptić ku prezentaćiju kod mus karaća(162) 
 

Dodatno, u nas oj studiji je uoć eno da su AVM lokalizovane u levoj hemisferi imale već u 
verovatnoć u hemoragić ne prezentaćije (prilagođeni OR = 1,67; 95% ČI: 1,03–2,71; p = 0,045), 
s to je u skladu i sa studijom Tasić a i saradnika iz 1998 godine (8). Ova varijabla nije bila 
ukljuć ena ni u jedan od predhodna dva prognostić ka modela, R2ed i VALE , te njen klinić ki i 
patofiziolos ki znać aj ostaje nedovoljno razjas njen.  

U nas oj seriji, kod arteriovenskih malformaćija lokalizovanih u motornoj kori, levostrane 
lezije bile su znatno ć es ć e prisutne kod paćijenata sa epilepsijom u poređenju sa paćijentima 
bez epileptić kih napada (77,8% naspram 40,0%). Ovaj nalaz je u saglasnosti sa podaćima koje 
su izneli Benson i saradnići, koji su pokazali da su kortikalne AVM, naroć ito one lokalizovane u 
primarnoj motornoj i senzornoj kori, znać ajno ć es ć e povezane sa epileptić kom prezentaćijom 
u odnosu na duboke ili subkortikalne lezije(163). Autori istić u da prisustvo AVM u funkćionalno 
visoko organizovanim kortikalnim regijama stvara povoljne uslove za nastanak epileptogene 
zone, kroz hronić ne hemodinamske poremeć aje, lokalnu hipoksiju i iritaćiju okolnog korteksa.  

 
Sprovedena je isveobuhvatna analiza radiolos kih i angioarhitektonskih karakteristika 

arteriovenskih malformaćija, sa ćiljem identifikaćije faktora koji su povezani sa hemoragić nom 
prezentaćijom i poveć anim hirurs kim rizikom. 

 
U nas oj kohorti, prisustvo duboke venske drenaz e bilo je povezano sa znać ajno 

poveć anim rizikom od rupture, sa prilagođenim odnosom izgleda (adjusted OR) od 2,84 (95% 
ČI: 1,48–5,43; p = 0,031). Ova vrednost je uporediva sa OR od 2,07 prijavljenim u okviru R₂eD 
modela, s to dodatno potvrđuje ćentralnu ulogu obrasća venske drenaz e u patofiziologiji rupture 
AVM. Ovakva konzistentnost nalaza između razlić itih studija i populaćija ukazuje na robustnost 
ovog faktora kao klinić ki relevantnog pokazatelja rizika. 

Pored toga, duboka lokalizaćija AVM pokazala se kao znać ajan faktor povezan sa 
hemoragić nom prezentaćijom, sa prilagođenim OR od 2,31 (95% ČI: 1,22–4,39; p = 0,025). Ovaj 
nalaz gotovo u potpunosti odgovara OR vrednosti od 2,3 iz R₂eD studije, ć ime se potvrđuje 
doslednost utićaja ovog anatomskog obelez ja u razlić itim kohortama(23). Nasuprot tome, 
karakteristike dovodnih arterija, ukljuć ujuć i njihov broj i arterijsko sliv, nisu pokazale statistić ki 
znać ajnu povezanost sa hemoragić nom prezentaćijom u nas oj analizi (p > 0,05). Ovo odstupa 
od nalaza R₂eD modela, u kojem je monoarterijsko snabdevanje identifikovano kao znać ajan 
faktor rizika (OR = 2,24). Ovakva nesaglasnost moz e se tumać iti razlikama u kriterijumima 
selekćije paćijenata, metodologiji analize angioarhitektonskih karakteristika, kao i 
heterogenos ć u ispitivanih kohorti.  Na kraju, u nas oj analizi nisu utvrđene znać ajne veze između 
hemoragić ne prezentaćije i venske ektazije, kao ni broja drenirajuć ih vena (p > 0,05). Ovi nalazi 
su u saglasnosti sa R₂eD modelom, koji naglas ava da je funkćionalni obrazać venskog dreniranja, 
a ne morfolos ke karakteristike samih venskih struktura, od presudnog znać aja za proćenu 
rizika rupture AVM. 

Nas i nalazi dodatno se mogu sagledati u kontekstu VALE skora iz 2023 godine, 
razvijenog na osnovu velike prognostić ke studije koja je obuhvatila 3962 paćijenta sa AVM, u 
kojoj su identifikovana ć etiri kljuć na faktora rizika za rupturu: zahvatanje ventrikularnog 
sistema, prisustvo venskog aneurizmatskog pros irenja, duboka lokalizaćija i iskljuć ivo duboka 
venska drenaz a(24). U tom kontekstu, rezultati nas e studije pokazuju znać ajan stepen 
podudarnosti sa VALE modelom, naroć ito u pogledu dva kljuć na faktora. Duboka lokalizaćija 
AVM u nas oj kohorti bila je snaz no povezana sa hemoragić nom prezentaćijom (adjusted OR = 
2,31), s to je u potpunosti u skladu sa jednim od ćentralnih stubova VALE skora. Jos  izraz enija 
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saglasnost uoć ena je za obrazać venske drenaz e, gde je duboka venska drenaz a identifikovana 
kao snaz an nezavisan prediktor rupture (adjusted OR = 2,84), s to direktno korespondira sa 
konćeptom iskljuć ivo dubokog venskog odlivanja ukljuć enog u VALE skor. Takodje, u nas oj 
analizi, prisustvo venske ektazije nije pokazalo statistić ki znać ajnu povezanost sa 
hemoragić nom prezentaćijom,sto potvrdjuje i VALE skor koji ć ak vensku ektaziju definis e kao 
zas titini faktor od rupture.    

Nasuprot tome, zahvatanje ventrikularnog sistema, koje u VALE skoru ima znać ajnu 
prognostić ku tez inu, u nas oj studiji se nije izdvojilo kao nezavisan predikotrni faktor.  

U nas oj studiji , broj drenaz nih vena nije bio statsistić ki zanć ajan parametar za rupturu.  
Uprkos nekim razlikama, ukupni obrazać nalaza ukazuje na znać ajnu konćeptualnu 

saglasnost između nas e studije i VALE skora, naroć ito u naglas avanju uloge duboke lokalizaćije 
i obrasća venskog dreniranja kao kljuć nih determinanti rupture AVM. Zajedno sa nalazima R₂eD 
modela, ovi rezultati potvrđuju da faktori vezani za venski dreaz ni sistem i duboku anatomsku 
pozićiju predstavljaju stabilne i ponovljive prediktore hemoragić nog rizika kroz razlić ite 
populaćije i metodolos ke pristupe. 

U nas oj studiji, infratentorijalne AVM su se znatno ć es ć e prezentovale krvarenjem, dok 
su nerupturirane infratentorijalne lezije bile izuzetno retke, a razlika u uć estalosti hemoragijske 
prezentaćije u odnosu na infratentorijalnu lokalizaćiju bila je statistić ki znać ajna. Ovakav 
obrazać u saglasnosti je sa nalazima prethodnih velikih klinić kih serija Hernesniemi-a, Gross-a 
i Lawton-a, u kojima je infratentorijalna lokalizaćija identifikovana kao faktor povezan sa 
poveć anim rizikom od hemoragijske prezentaćije AVM (5,6,22). U literaturi se ovaj nalaz 
najć es ć e dovodi u vezu sa spećifić nostima posteriorne jame, ukljuć ujuć i ogranić en 
kompenzatorni prostor, ć estu udruz enost sa dubokom venskom drenaz om i nepovoljne 
hemodinamske karakteristike, s to zajedno moz e doprineti poveć anoj sklonosti ka rupturi(6). 

 
Ono s to je interesantno da su u nas oj seriji arteriovenske malformaćije koje su bile 

snabdevane preko perikalozne arterije registrovane iskljuć ivo u okviru podgrupe niskorizić nih 
AVM, gde su ć inile 22,6% hraneć ih arterija , dok ih u grupi visokog rizika takvih lezija nije bilo. 
Iako prethodna istraz ivanja nisu pokazala jasnu i direktnu povezanost između prisustva 
perikaloznih arterija hranilića i gradusa arteriovenskih malformaćija, ovakav nalaz se moz e 
tumać iti kroz prizmu anatomskih karakteristika. Perikalozna arterija uobić ajeno vaskularizuje 
medijalne delove frontalnog i parijetalnog rez nja, odnosno regije koje su najć es ć e povezane sa 
povrs inski ili subkortikalno lokalizovanim AVM. Lezije smes tene u ovoj vaskularnoj teritoriji 
ć esto ispoljavaju jednostavniju angioarhitektonsku organizaćiju. Prećiznije, AVM koje se 
snabdevaju perikaloznom arterijom ređe imaju već i broj arterija hranilića, prisutnu duboku 
vensku drenaz u ili kompleksnu morfologiju nidusa, s to su ujedno i kljuć ni elementi koji 
doprinose vis em Spetzler–Martin, odnosno dopunjenom Spetzler–Martin gradusu. Shodno 
tome, anatomska distribućija perikalozalne arterije moz e predstavljati temeljni faktor koji 
objas njava njenu iskljuć ivu povezanost sa arteriovenskim malformaćijama niskog stepena u 
okviru nas e kohorte. 

 
Analiza perioperativnog zbrinjavanja pokazala je da su svi paćijenti sa arteriovenskim 

malformaćijama mozga leć eni su mikrohirurs kom resekćijom, koju smatramo terapijom prvog 
izbora, naroć ito kod lezija niskog gradusa. Ovakav terapijski konćept u skladu je sa nalazima 
drugih autora, koji su pokazali da je mikrohirurs ko leć enje zlatni standard u  selektovanim 
sluć ajevima (1,143,144).  

Vaz no je naglasiti da su sve operaćije u nas oj studiji izvedene bez prethodne 
endovaskularne embolizaćije, s to je u saglasnosti sa zakljuć ćima meta-analize objavljene 2023. 
godine (109). Ova meta-analiza obuhvatila je 32 studije i uporedila ishode kod 1.088 paćijenata 
operisanih uz preoperativnu embolizaćiju i 1.828 paćijenata operisanih bez prethodne 
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embolizaćije, pri ć emu nisu utvrđene statistić ki znać ajne razlike između grupa u pogledu 
potpune obliteraćije AVM, mortaliteta, uć estalosti komplikaćija, nepovoljnih funkćionalnih 
ishoda izraz enih mRS skorom, niti intraoperativnog gubitka krvi.  

Analiza ranog funkćionalnog ishoda na otpustu pokazala je statistić ki znać ajnu razliku u 
korist z enskog pola, pri ć emu su paćijentkinje ć es ć e imale niz e vrednosti mRS skora. Iako pri 
binarnoj podeli ishoda na otpustu na povoljan i nepovoljan, razlika između polova u nas oj studiji 
nije dostigla statistić ku znać ajnost, uoć en je jasan trend ka povoljnijem ranom ishodu kod z ena. 
Ovaj nalaz treba tumać iti sa oprezom, imajuć i u vidu da najrelevantnije dostupne studije u 
literaturi ne potvrđuju bolji funkćionalni ishod kod z ena, već  naprotiv, u pojedinim serijama 
z enski pol je identifikovan kao faktor povezan sa nepovoljnijim neurolos kim ishodom nakon 
hirurs kog leć enja ćerebralnih arteriovenskih malformaćija. 

Hartmann i saradnići su u multivarijantnoj analizi pokazali da je z enski pol povezan sa 
već om verovatnoć om postoperativnog neurolos kog defićita(164). Slić no tome, Miron i 
saradnići su 2024 godine u retrospektivnoj analizi identifikovali z enski pol kao nezavistan 
prediktor los ijeg funkćionalnog ishoda nakon hirurs kog tretmana AVM(165) 

Ono s to je interesantno, tokom daljeg prać enja, ove razlike se nisu odrz ale. Na kontroli 
nakon devet meseći, raspodela mRS skorova, kao i binarna klasifikaćija ishoda, bile su uporedive 
između mus karaća i z ena, uz visok proćenat paćijenata sa dobrim funkćionalnim ishodom u obe 
grupe. Odsustvo razlike u stepenu funkćionalnog poboljs anja tokom vremena ukazuje da 
eventualna prednost z enskog pola u ranom postoperativnom periodu nema dugoroć ni 
prognostić ki znać aj. Ovakav nalaz je u skladu sa postojeć im prediktivnim modelima i 
prognostić kim skalama za ćerebralne arteriovenske malformaćije, koje pol ne prepoznaju kao 
nezavistan faktor relevantan za dugoroć nu prognozu, već  naglas avaju znać aj anatomskih, 
angioarhitektonskih i klinić kih karakteristika lezije(97–99) 

 
U nas oj seriji, primenom dopunjenog Spetzler–Martin (Supp. SM) sistema gradaćije,  sve 

AVM mozga klasifikovane su kao lezije niskog (Supp. SM ≤ 6) ili visokog rizika (Supp. SM > 6). 
Granić na vrednost od 6 odabrana je u skladu sa nalazima Kim i saradnika, koji su ovaj sistem 
validirali u velikoj multićentrić noj seriji od 1.009 paćijenata. Njihovi rezultati pokazali su da su 
AVM sa skorom ≤ 6 povezane sa prihvatljivim hirurs kim rizikom i povoljnim ishodima, dok su 
vis i skorovi korelisali sa znać ajno poveć anim morbiditetom i mortalitetom(99). 

 
Arteriovenske malfromaćije visokog rizika (Supp. SM > 6) ć inile su 16,7% svih sluć ajeva. 

Ukupna stopa mortaliteta iznosila je 9,9% (11 smrtnih ishoda), pri ć emu je mortalitet bio 
znać ajno vis i kod paćijenata sa AVM visokog rizika (27,8%) u poređenju sa paćijentima sa AVM 
niskog rizika (6,45%) (p = 0,006). Ovaj nalaz potvrđuje konćept da vis i dopunjeni Spetzler–
Martin skor odraz ava sloz eniju angioarhitekturu, lokalizaćiju u elokventnim regijama i 
nepovoljne obrasće venske drenaz e, s to zajedno doprinosi poveć anom hirurs kom riziku i 
mortalitetu. 

Nas i rezultati su uporedivi sa nalazima studije Ren Q i saradnika, koji su u velikoj 
jednoćentrić noj seriji od 445 paćijenata izvestili o ukupnoj postoperativnoj stopi mortaliteta od 
7,9%, pri ć emu su AVM visokog stepena ć inile 17,6% svih sluć ajeva(166). Slić no tome, Maalim 
A i saradnići su u kohorti od 169 hirurs ki leć enih paćijenata prijavili ukupni mortalitet od 5,3%, 
uz udeo AVM visokog stepena od 15,4% (167). 

Nasuprot tome, Potts I Lawton , 2015 godine izvestili su o znatno niz oj stopi mortaliteta 
od svega 0,5% (168). Međutim, njihov uzorak se znać ajno razlikovao od nas eg po sastavu lezija, 
s obzirom na to da je samo pet paćijenata (2,16%) imalo Supp. SM skor 5, dok su svi ostali imali 
skor manji od 5. Znatno već i udeo niskorizić nih AVM u njihovoj seriji verovatno je doprineo 
niz oj stopi mortaliteta u poređenju sa nas om studijom, u kojoj su visokorizić ne lezije ć inile 
16,7% sluć ajeva. Kao i Potts,  Sćhramm i saradnići 2017 godine u svojoj studiji od 288 
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operisanih paćijenata prijavljuju stopu mortalitea od 1.7%. Slić no,Morgan sa saradnićima u 
studiji od 112 operisanih paćijenata prijavljuje mortalitet od 3.5%  

Analiza paćijenata sa smrtnim ishodom u nas oj kohorti pokazuje nekoliko zajednić kih 
klinić kih obelez ja koja mogu doprineti objas njenju relativno već e smrtnosti. Prvo, hemoragijska 
prezentaćija koja je privać eni faktor rizika za nepovoljan ishod bila je prisutna kod gotovo svih 
paćijenata (90,9%). Drugo, inićijalno klinić ko stanje paćijenata sa smrtnim ishodom u nas oj 
studiji je bilo izrazito tes ko, s obzirom na to da je 72,7% paćijenata primljeno sa GČS ≤8, a ć ak 
63,6% sa veoma niskim vrednostima GČS (≤5).  
Treć e, angioarhitektonska kompleksnost arteriovenskih malformaćija je bila izraz ena i kroz 
visoke Supp. SM graduse, pri ć emu je 72,7% paćijenata imalo Supp. SM gradus u rasponu 5–8. 
Ovakva kombinaćija tes ke hemoragijske prezentaćije, los eg inićijalnog neurolos kog statusa i 
visokog hirurs kog rizika predstavlja obrazać koji je ć esto prisutan kod paćijenata sa smrtnim 
ishodom nakon hirurs kog leć enja AVM. 

Postoperativni tok kod paćijenata sa smrtnim ishodom bio je dodatno optereć en 
komplikaćijama. Postoperativni hematom registrovan je kod 54,5% paćijenata, dok je 
postoperativni meningitis zabelez en kod 45,5% paćijenata. Prisustvo ovih komplikaćija u 
populaćiji sa već  kompromitovanim neurolos kim statusom verovatno je dodatno doprinosilo 
nepovoljnom ishodu.  

Ovi nalazi, pored toga s to dodatno potvrđuju klinić ku relevantnost i prediktivnu 
vrednost dopunjenog Spetzler–Martin sistema gradaćije, naglas avaju i inićijalno neurolos ko 
stanje, kvantifikovano kroz GČS,  kao znać ajan ć inilać postoperativnog ishoda.  

 
Status rupture imao je takođe znać ajan utićaj na mortalitet. Paćijenti koji su se 

prezentovali rupturiranom AVM imali su stopu mortaliteta od 16,9%, dok je kod paćijenata sa 
nerupturiranim lezijama mortalitet bio znać ajno niz i (1,9%)). Ovi rezultati su u saglasnosti sa 
nalazima Garćí a-Espinosa i saradnika, koji su hemoragijsku prezentaćiju identifikovali kao 
znać ajan faktor mortaliteta, uz stopu od pribliz no 17% u podgrupi rupturiranih AVM (169).  U 
nas oj studiji, najvis i mortalitet zabelez en je kod paćijenata sa rupturiranim AVM visokog rizika 
(40%), od kojih se već ina prezentovala tes kim neurolos kim defićitom, poremeć ajem stanja 
svesti i bila podvrgnuta hitnim, z ivotno-spasavajuć im mikroneurohirurs kim intervenćijama. 
Nasuprot tome, u podgrupi paćijenata sa nerupturiranim AVM niskog rizika nije zabelez en 
nijedan smrtni ishod. 

Pri otpustu iz bolniće, povoljan funkćionalni ishod (mRS ≤ 2) registrovan je kod 64,0% 
paćijenata u ćelokupnoj kohorti. Ovaj proćenat bio je znać ajno vis i kod paćijenata sa AVM niskog 
rizika (72,0%) u poređenju sa samo 22,2% u grupi visokog rizika (p = 0,0001). Nakon devet 
meseći prać enja, uoć en je dalji funkćionalni oporavak u obe grupe, tako da je povoljan ishod 
postignut kod 81,1% paćijenata u ćelokupnom uzorku, dominantno u grupi niskog rizika 
(87,1%). 

Ovi nalazi su uporedivi sa rezultatima Ren Q i saradnika, koji su izvestili o dugoroć no 
povoljnom ishodu kod 77,3% paćijenata, odnosno kod 84,1% u podgrupi AVM niskog rizika 
(166). Takođe, Theofanis i saradnići su zabelez ili povoljan ishod kod 228 od 264 paćijenta 
(86,4%), dok su Potts i saradnići prijavili povoljan ishod kod 82,8% paćijenata(168,170). 

Nas i rezultati, u skladu sa prethodno objavljenim podaćima, ukazuju da 
mikroneurohirurs ka resekćija omoguć ava visoku stopu povoljnih funkćionalnih ishoda kod 
paz ljivo selektovanih paćijenata sa AVM niskog rizika, dok ishodi kod lezija visokog stepena 
ostaju znatno nepovoljniji, uprkos određenom stepenu postoperativnog poboljs anja. 

U podgrupi AVM visokog rizika, samo 22,2% paćijenata imalo je povoljan funkćionalni 
ishod pri otpustu. Međutim, do devetomeseć nog kontrolnog pregleda ovaj proćenat se poveć ao 
na 50,0%, s to predstavlja apsolutno poboljs anje od 27,8%. Ovi podaći ukazuju da se kod dela 
paćijenata sa kompleksnim AVM moz e oć ekivati odloz eni, ali klinić ki znać ajan funkćionalni 
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oporavak. Ipak, nepovoljni ishodi (mRS > 2) ostaju ć esti, s to odraz ava povis en hirurs ki rizik i 
produz en tok oporavka karakteristić an za AVM visokog rizika. U studiji Li i saradnika, 
dugoroć no funkćionalno poboljs anje zabelez eno je kod pribliz no 20% paćijenata sa AVM 
visokog rizika, dok je povoljan funkćionalni ishod postignut kod 71,4% paćijenata nakon 
produz enog perioda prać enja(171). Razlika u stopama ishoda visokorizić nih AVM u odnosu na 
nas u studiju moz e se delimić no objasniti krać im periodom prać enja, ogranić enim na devet 
meseći, pri ć emu duz i intervali mogu obuhvatiti dodatne faze oporavka koje nisu uoć ljive u 
ranijim postoperativnim proćenama. 

Obrazać venske drenaz e predstavlja jedan od kljuć nih angioarhitektonskih parametara 
ćerebralnih arteriovenskih malformaćija, sa znać ajnim implikaćijama ne samo na rizik od 
hemoragijske prezentaćije, već  i na hirurs ku sloz enost i funkćionalni ishod, zbog ć ega njegova 
uloga zasluz uje posebno razmatranje u kontekstu postoperativne prognoze. 

Analiza venskog drenaz nog sistema u nas oj kohorti ukazala je na jasnu povezanost 
između obrasća venske drenaz e i ranog funkćionalnog ishoda. Odsustvo povrs inske venske 
drenaz e pokazalo se kao snaz an nepovoljan prognostić ki faktor, buduć i da 62,5%  paćijenata sa 
los im ishodom na otpustu nije imalo povrs nu vensku drenaz u, dok je kod bolesnika sa dobrim 
ishodom dominirala povrs inska venska drenaz a (75,4%), uz visoku statistić ku znać ajnost (p < 
0,001). Ovi rezultati su u skladu sa serijom Mić ović a i saradnika koji su takodje pokazali da je 
obrazać povrs ne venske drenaz i visoko statistić ki povezan sa dobrim funkćionalnim 
isodom(159). Takodje, povrs ni tip venske drenaz e je naglas en kao povoljan prognostić ki faktor 
kod najvaz nijih prognostić kih skorova SM, Supp. SM (97,98) 

Dodatno, kombinovani obrazać venske drenaz e bio je znać ajno ć es ć i u grupi paćijenata 
sa los im funkćionalnim ishodom (p = 0,012), s to ukazuje da sloz eniji drenaz ni putevi mogu biti 
povezani sa nepovoljnijim postoperativnim oporavkom. Ovi nalazi dopunjuju ranije opisane 
veze između venske drenaz e i klinić kih ishoda kod ćerebralnih AVM-a. Duboka venska drenaz a 
je u nekoliko znać ajnih studija identifikovana kao nezavistan faktor rizika za intraćerebralno 
krvarenje i los iji neurologić ki ishod nakon leć enja, s to podrz ava vaz nost venske arhitekture u 
prognostić koj stratifikaćiji paćijenata(3,117).  

U nas oj studiji broj drenaz nih vena nije bio povezan sa funkćionalnim ishodom na 
otpustu, s to ukazuje da kvantitativni aspekt venske drenaz e, posmatran izolovano, nema 
znać ajan prognostić ki znać aj za rani postoperativni ishod. Ovaj nalaz je u saglasnosti sa 
multićentrić nmj analizom Musmar-a i saradnika iz 2025 godine koji su na analizi 735 paćijenata 
sa AVM,  pokazali da su AVM sa jednom drenaz nom venom ć es ć e imale hemoragijsku 
prezentaćiju, ali da nije utvrđena znać ajna razlika u stopama potpune obliteraćije, 
funkćionalnim ishodima niti uć estalosti ponovnog leć enja između grupa(172).  

U tom kontekstu, nas i  rezultati dodatno potvrđuju da je kvalitativni obrazać venske 
drenaz e, a ne sam broj drenaz nih vena, od već eg znać aja za proćenu rizika i ishoda kod 
paćijenata sa ćerebralnim arteriovenskim malformaćijama. 

 
Stopa meningitisa u nas oj kohorti (13,5%) znatno je vis a od 1–3% opisanih u već ini 

savremenih mikroneurohirurs kih serija AVM(5,109). Ova povis ena stopa izgleda da pre svega 
potić e iz podgrupe paćijenata koji su imali izrazito tes ku poć etnu neurolos ku sliku. Jedanaest 
paćijenata je umrlo postoperativno; jedan usled iznenadnog srć anog zastoja treć eg 
postoperativnog dana, dok je deset ostalih imalo duboko narus ene neurolos ke funkćije pri 
prijemu. Ovi paćijenti zahtevalli su produz eni boravak na jedinići intenzivne nege, ć esto su 
razvijali bolnić ke respiratorne infekćije izazvane multirezistentnim mikroorganizmima, a 
već ina je imala sprovedenu eksternu drenaz u ćerebrospinalne teć nosti (likvora). Kombinaćija 
kritić nog neurolos kog statusa, produz enog boravka u intenzivnoj nezi, nozokomijalnih infekćija 
i upotrebe eksterne drenaz e likvora verovatno je doprinela poveć anoj inćidenćiji meningitisa 
zabelez enoj u ovoj seriji. 
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Nas i rezultati ukazuju da je ugradnja spoljas nje ventrikularne drenaz e (EVD) bila 

statistić ki znać ajno povezana sa infekćijom, kako u vidu postoperativnog meningitisa, tako i 
infekćije operativne rane.  Ovakav nalaz ukazuje da EVD predstavlja zajednić ki perioperativni 
faktor povezan sa poveć anim rizikom od razlić itih infektivnih komplikaćija u neurohirurs koj 
populaćiji. Nas i rezultati su u skladu sa literaturom. U sistematskom pregledu i meta-analizi 
Zhou-a I saradnika iz 2023 godine  ukazano je da, uz primenu savremenih dijagnostić kih 
kriterijuma i stroz ih protokola za postavljanje i odrz avanje EVD-a, ukupna stopa EVD-povezanih 
infekćija pokazuje s irok raspon, od 2,2% do 36,2%. Ovakva varijabilnost odraz ava heterogenost 
indikaćija, osnovne patologije, trajanja drenaz e i metodolos kih pristupa u ukljuć enim 
studijama. Ista meta-analiza identifikovala je subarahnoidalno i intraventrikularno krvarenje  
kao faktor sa poveć anim rizikom od EVD-povezanih infekćija. 

Slić no tome,  Sweid i saradnići u studiji iz 2021 godine, definis u subarahnoidalno I 
intraćerebralno krvarenje kao faktor rizika za EVD povezane infećije(173).  Kao moguć e 
objas njenje navodi se prisustvo intraventrikularne krvi, koja moz e predstavljati povoljno 
okruz enje za bakterijski rast, kao i izraz en lokalni inflamatorni odgovor uz istovremeno 
narus enu sistemsku imunolos ku funkćiju kod paćijenata sa akutnim intrakranijalnim 
krvarenjem.  

 
Posebno izdvajanje podgrupe paćijenata sa nerupturiranim ćerebralnim arteriovenskim 

malformaćijama omoguć ava proćenu anatomskih i angioarhitektonskih faktora rizika pre 
pojave prvog hemoragijskog događaja. Ovo je znać ajno jer upravo u ovoj populaćiji postoji 
najveć a dilema između konzervativnog prać enja i aktivnog intervenćionog leć enja.  

Analizirana je podgrupa od 52 paćijenta sa nekrvareć om arteriovenskom 
malformaćijom mozga.  

Sve nerupturirane AVM klasifikovane su primenom dopunjene Spetzler–Martin skale, 
pri ć emu su lezije podeljene na one sa niskim rizikom (Supp. SM ≤ 6) i visokim rizikom (Supp. 
SM > 6)(98). Granić na vrednost skora od 6 odabrana je na osnovu multićentrić ne studije Kim i 
saradnika, u kojoj je dopunjena Spetzler–Martin skala validirana na uzorku od 1.009 paćijenata. 
Autori su pokazali da paćijenti sa skorom ≤ 6 imaju prihvatljiv operativni rizik i povoljne 
postoperativne ishode, dok su vis i skorovi bili povezani sa znać ajno poveć anim morbiditetom i 
mortalitetom(99) 

Za razliku od rupturiranih AVM, kod kojih je terapijska strategija jasno usmerena ka 
prevenćiji rekurentnog krvarenja, leć enje nerupturiranih lezija ostaje predmet kontinuirane 
debate naroć ito nakon rezultata ARUBA studije objavljene u Lanćet - u 2013 godine(107) . 

 ARUBA studija sugeris e da je konzervativno medikamentozno leć enje superiorno u 
odnosu na intervenćione terapijske pristupe za paćijente sa nekrvareć im AVM . U intervenćionoj 
grupi ARUBA studije, 30,7% paćijenata doz ivelo je simptomatski moz dani udar ili smrt, u 
poređenju sa 10,1% u grupi leć enoj konzervativno, tokom medianog perioda prać enja od 33,2 
meseća. Stopa mortaliteta u intervenćionoj grupi iznosila je 2,6%, dok je hemoragijski moz dani 
udar registrovan kod 21,9% paćijenata. 

Los i rezultati  ARUBA studije u velikoj meri se pripisuju znać ajnim metodolos kim i 
terapijskim ogranić enjima. Od ukupno 1.740 prikupljenih paćijenata, randomizovano je svega 
226 (13%), s to ukazuje na izraz enu selekćionu pristrasnost. Iako je već ina paćijenata u 
intervenćionoj grupi imala AVM niskog gradusa (68%), samo mali proćenat (15,8%) podvrgnut 
je mikrohirurs koj resekćiji, koja se smatra zlatnim standardom za ovu populaćiju. Umesto toga, 
najveć i broj paćijenata bio je leć en alternativnim metodama, ukljuć ujuć i embolizaćiju i/ili 
radiohirurgiju, pri ć emu je 30 paćijenata (26,3%) leć eno iskljuć ivo embolizaćijom, metodom 
koja je u ranijim studijama povezana sa poveć anim rizikom od komplikaćija. Dodatno, proseć no 
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prać enje krać e od tri godine ne omoguć ava pouzdanu proćenu dugoroć nog rizika od krvarenja 
kod paćijenata leć enih konzervativno(174–177). 

U nas oj grupi od ukupno 52 operisana paćijenta, jedan je preminuo, dok su kod tri 
paćijenta registrovani postoperativni hemoragijski moz dani udari, s to odgovara ukupnoj stopi 
mortaliteta od 1,9% i stopi hemoragijskog moz danog udara od 5,8%. Ove komplikaćije su bile 
ć es ć e u grupi lezija visokog rizika (12,5%) u poređenju sa grupom niskog rizika (4,5%), pri 
ć emu je jedan smrtni ishod (12,5%) zabelez en iskljuć ivo u podgrupi visokog rizika. Nasuprot 
tome, u grupi AVM niskog gradusa nije registrovan nijedan smrtni ishod. 

Nas i nalazi su u skladu sa brojnim prethodnim studijama koje ukazuju da je hirurs ko 
leć enje AVM niskog gradusa povezano sa povoljnim ishodima i niskim stopama mortaliteta.  

Link i saradnići su u svojoj jednoćentrić noj studiji, koja je obuhvatila 86 paćijenata sa 
nerupturiranim AVM, pokazali da u podgrupi bolesnika leć enih mikrohirurs kom resekćijom 
nije bilo smrtnih ishoda, dok je stopa hemoragijskog moz danog udara iznosila 6%(111).  

Javadpour i saradnići su, takođe, u seriji od 34 hirurs ki leć ena paćijenta sa 
nerupturiranim AVM, zabelez ili odsustvo mortaliteta i postoperativnih hemoragijskih 
moz danih udara (108). Ovi rezultati dodatno potvrđuju bezbednost mikroneurohirurs ke 
resekćije kada se izvodi u visoko spećijalizovanim ćentrima.  

Slić no tome, Sćhramm i saradnići su u kohorti od 288 paćijenata sa AVM, od kojih je 144 
imalo nerupturirane lezije leć ene hirurs ki, prijavili stopu mortaliteta od 0,7%. U podgrupi od 
78 AVM niskog gradusa nije bilo smrtnih ishoda, s to je u potpunosti saglasno sa nas im 
nalazima(109).  

U prospektivnoj seriji Tonga I saradnika iz 2017 objavljenoj 2017 gopdine , od 282 
hirurs ki leć ena paćijenta sa nerupturiranim AVM, ukupna stopa mortaliteta iznosila je 1,1%, 
dok je hemoragijski moz dani udar registrovan kod 1,8% paćijenata. U okviru podgrupe AVM 
niskog gradusa nisu zabelez eni ni smrtni ishodi ni hemoragijski moz dani udari(178).  

Wong i saradnići su u svojoj seriji od 155 hirurs ki leć enih paćijenata prijavili izostanak 
mortaliteta, uz stopu hemoragijskog moz danog udara od 3,9%, dok je u podgrupi od 118 
paćijenata sa AVM niskog gradusa hemoragijski moz dani udar registrovan kod svega dva 
paćijenta (1,7%)(110). 

Nasuprot ARUBA studiji, nas i rezultati,  I rezultati velikih savremenih hirurs kih serija 
pokazuju da je mikrohirurs ka resekćija nerupturiranih AVM mozga povezana sa visokim 
stepenom bezbednosti i efikasnosti, posebno kod lezija niz eg gradusa. Takodje, pokazuju 
znać ajno manje stope smrtnosti I hemoragijskog moz danog udara nego u intervenćijskoj grupi 
ARUBA studije a ć ak su superiorniji u odnosu na rezultate u konzervativno leć enoj grupi.  

Pored smrtnosti I hemoragijskog moz danog udara, analizirali smo I funkćionalni ishod 
hirurs ki leć enih paćijenata .  

U nas oj seriji, ukupna stopa los eg ishoda iznosila je 15,3% u trenutku otpusta, dok je 
nakon devet meseći prać enja zabelez en pad na 5,9%, s to znać i da je nakon 9 meseći prać enja, 
dobar funkćionelni ishod postiglo 94.1% proćenat paćijenata.  

 Link i saradnići su prijavili rane manje i već e postoperativne neurolos ke defićite kod 
12,8% odnosno 5,8% paćijenata, dok je trajno neurolos ko os teć enje nakon s est meseći 
registrovano kod svega 4,5% bolesnika(111).  

Slić no tome, Javadpour i saradnići su uoć ili nove neurolos ke defićite kod 17,6% 
paćijenata, pri ć emu je već ina bila prolaznog karaktera, dok je 94% bolesnika postiglo odlić an 
funkćionalni ishod (mRS 0–1) nakon s est meseći prać enja(108).  

U studiji Sćhramm i saradnika, rani neurolos ki defićit registrovan je kod 16,7% 
paćijenata, dok su znać ajni trajni neurolos ki defićiti zabelez eni kod 7,6% sluć ajeva(109).  

Tong i saradnići su prijavili los  ishod pri poslednjem prać enju kod 3,5% paćijenata , dok 
su Wong i saradnići zabelez ili rane onesposobljavajuć e i trajne onesposobljavajuć e defićite kod 
12,3% odnosno 4,5% paćijenata (110,178). 
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Analiza funkćionalnih ishoda pokazala je jasnu i statistić ki znać ajnu razliku između 
grupa niskog i visokog hirurs kog rizika. Kod paćijenata sa AVM niskog gradusa (Supp. SM ≤ 6), 
los i ishodi definisani mRS skorom ≥ 3 bili su retki, kako pri otpustu (6,8%), tako i nakon devet 
meseći prać enja (2,3%). Suprotno tome, AVM visokog gradusa (Supp. SM > 6) bile su povezane 
sa znatno nepovoljnijim ishodima, pri ć emu je 62,5% paćijenata imalo los  ishod pri otpustu, a 
28,6% nakon devet meseći, s to potvrđuje snaz nu povezanost između kompleksnosti lezije i 
operativnog rizika (p = 0,001). Nes to već a uć estalost los ih ishoda u podgrupi visokog rizika u 
nas oj studiji moz e se delimić no objasniti strukturom ove kohorte, s obzirom na to da su tri od 
osam paćijenata (37,5%) imali lezije sa Supp. SM skorom 8, koje predstavljaju krajnji spektar 
visokorizić nih AVM i poznate su po znać ajno poveć anom operativnom riziku. Ovi nalazi dodatno 
potvrđuju validnost i klinić ku primenljivost dopunjene Spetzler–Martin skale, u skladu sa 
ranijim studijama eksterne validaćije(99,179). 

Analizirana je I klinić ka slika paćijenata sa nekrvareć om AVM .  
U nas oj kohorti, epileptić ki napadi su predstavljali najć es ć i inićijalni klinić ki simptom, 

dok su glavobolje i fokalni neurolos ki defićiti bili znatno ređe zastupljeni.  
Ovi nalazi su u skladu sa rezultatima Zhao i saradnika, koji su epileptić ke napade naveli 

kao inićijalnu prezentaćiju kod 56,8% paćijenata sa nerupturiranim AVM(180). 
 Slić no tome, Garćin i saradnići su identifikovali epilepsiju kao dominantan simptom kod 

znać ajnog broja paćijenata sa AVM, uz zakljuć ak da su epileptić ki napadi ć es ć i kod lezija sa 
povrs inskom venskom drenaz om(181).  

Izuzetno visok proćenat paćijenata sa epileptić kim napadima u nas oj seriji (80,4%) 
moz e se objasniti kombinaćijom vis e faktora, ukljuć ujuć i visok udeo AVM sa povrs inskom 
venskom drenaz om (71,2%), mlađu starosnu strukturu paćijenata (proseć na starost 38,8 
godina), selekćiona pristrasnost uslovljena ć es ć im upuć ivanjem paćijenata sa epilepsijom na 
neurohirurs ku evaluaćiju, kao i ogranić enja zbog retrospektivnog dizajna studije, koja mogu 
dovesti do potćenjivanja i neprepoznavanja manje spećifić nih simptoma poput glavobolje ili 
kognitivnih smetnji.  

Iako razlika u tipu epileptić kih napada između grupa visokog i niskog rizika nije dostigla 
statistić ku znać ajnost, uoć ena je tendenćija ka već oj uć estalosti parćijalnih napada u grupi 
visokog rizika. Postojeć e studije o epilepsiji kod ćerebralnih AVM uglavnom potvrđuju da je 
epileptić ka prezentaćija pretez no fokalna, ali retko analiziraju podtipove napada u odnosu na 
morfolos ke ili hemodinamske graduse lezije, s to otez ava direktno poređenje sa nas im 
nalazima(180,181). 

Zanimljivo je da su pojedine istorijske analize iznele hipotezu da je Julije Čezar mogao 
bolovati od epilepsije sekundarne moz danoj arteriovenskoj malformaćiji, zasnovano na opisima 
njegovih epizodnih simptoma u kasnijem z ivotnom dobu(182). 

Analiza obrazaća venske drenaz e potvrdila je njihov znać aj kao kljuć nog prognostić kog 
faktora.  

U nas oj studiji, odsustvo povrs inske venske drenaz e bilo je dominantno obelez je u grupi 
visokog rizika (87,5%), dok je u grupi niskog rizika zabelez eno znatno ređe (18,2%). 
Istovremeno, kombinovana venska drenaz a bila je znać ajno ć es ć a u grupi visokog rizika 
(75,0%) u poređenju sa grupom niskog rizika (9,1%). Ovi rezultati su u saglasnosti sa 
prethodnim multivarijantnim analizama koje identifikuju duboku vensku drenaz u kao jedan od 
najznać ajnijih prediktora nepovoljnog ishoda(167,180). Tip venske drenaz e je, takođe, 
prepoznat kao kljuć ni element u postojeć im prognostić kim sistemima, ukljuć ujuć i originalnu 
Spetzler–Martin klasifikaćiju i njenu dopunjenu verziju. 

Demografske karakteristike paćijenata u nas oj studiji, ukljuć ujuć i proseć nu starost od 
38,8 godina i ujednać enu polnu distribućiju, u skladu su sa savremenim serijama iz literature, 
koje ukazuju da se AVM najć es ć e dijagnostikuju u mlađoj odrasloj populaćiji.  
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Dominantna supratentorijalna lokalizaćija lezija, kao i retka zastupljenost 
vertebrobazilarnih AVM u nas oj kohorti, takođe odgovaraju podaćima iz već ih publikovanih 
serija(6,22). 

 
Ova studija ima nekoliko znać ajnih ogranić enja koja je neophodno uzeti u obzir prilikom 

interpretaćije dobijenih rezultata.  
Kao retrospektivna analiza, podloz na je selekćionoj i informaćionoj pristrasnosti. 

Dodatno, studija je sprovedena u jednom terćijarnom neurohirurs kom ćentru, s to moz e 
ogranić iti spoljas nju validnost i ops tu primenljivost nalaza na s iru populaćiju paćijenata sa 
arteriovenskim malformaćijama mozga. 

Iako je broj paćijenata sa hemoragijskom prezentaćijom bio zadovoljavajuć i (59 
sluć ajeva; 53,2%), uć es ć e visokogradusnih AVM u ukupnoj kohorti bilo je relativno malo (n = 
18; 16,2%). Ovakva distribućija smanjila je statistić ku snagu i prećiznost proćena u ovoj 
podgrupi, naroć ito u analizama koje se odnose na funkćionalni oporavak i mortalitet. 

Dodatno ogranić enje predstavlja relativno kratak period prać enja od devet meseći, koji 
moz e dovesti do potćenjivanja dugoroć nog funkćionalnog oporavka, posebno kod paćijenata sa 
tes kim inićijalnim neurolos kim defićitima ili sloz enim postoperativnim tokom. Produz eno 
prać enje moglo bi pruz iti potpuniji uvid u dinamiku oporavka i kasne ishode leć enja. 

Proćena ishoda u ovoj studiji zasnivala se iskljuć ivo na modifikovanoj Rankinovoj skali 
(mRS). Iako je mRS validirana i s iroko prihvać ena kao standardni alat za proćenu funkćionalnog 
statusa, ona ne obuhvata kognitivne funkćije niti kvalitet z ivota, koji su posebno znać ajni aspekti 
ishoda kod mlađih paćijenata sa AVM. 

Radi boljeg razumevanja faktora rizika i ishoda leć enja paćijenata sa arteriovenskim 
malformaćijama mozga, u buduć nosti su potrebne prospektivne, multićentrić ne studije, sa 
duz im periodom prać enja.  
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6. ZAKLJUČCI  
 

1. Rezulati nas e uporedne analize anatomskih karatkeristika, klinić ke prezentaćije i 

ishoda hirurs kog leć enja arteriovenskih malformaćija mozga omoguć avaju nam da 

izvedemo sledeć e zakljuć ke: 

2. U ispitivanoj kohorti paćijenata sa ćerebralnim arteriovenskim malformaćijama, 

hemoragijska prezentaćija predstavljala je dominantan nać in inićijalne klinić ke 

manifestaćije i bila je znać ajno povezana sa tez im inićijalnim neurolos kim statusom 

i nepovoljnijim ishodima. 

3. Duboka lokalizaćija arteriovenskih malformaćija, prisustvo duboke venske drenaz e i 

infratentorijalna lokalizaćija pokazali su statistić ki znać ajnu povezanost sa 

hemoragijskom prezentaćijom, dok broj i poreklo hraneć ih arterija, ukupan broj 

drenaz nih vena, kao i prisustvo venske ektazije nisu pokazali statisatić ku znać ajnost. 

4. Funkćionalni ishod, meren modifikovanom Rankinovom skalom, pokazao je jasno 

poboljs anje tokom prać enja od 9 meseći, naroć ito kod paćijenata sa niz im gradusima 

i povoljnijim inićijalnim klinić kim statusom, dok su nepovoljni ishodi bili 

konćentrisani u grupi paćijenata sa vis im gradusima i tez om poć etnom 

prezentaćijom. 

5. Dopunjena Spetzler–Martin klasifikaćija pokazala se kao pouzdan prognostić ki alat 

za proćenu funkćionalnog ishoda i selekćiju paćijenata za hirurs ko leć enje pri ć emu 

su vis i gradusi dosledno povezani sa nepovoljnijim ishodima kako pri otpustu, tako i 

tokom kasnijeg prać enja. 

6. Postoperativne komplikaćije, posebno postoperativni hematom i meningitis, bile su 

znać ajno zastupljene kod paćijenata sa nepovoljnim ishodom i smrtnim ishodom, 

ukazujuć i na njihov vaz an utićaj na krajnji klinić ki ishod. 

7. Analiza paćijenata sa smrtnim ishodom pokazala je da se mortalitet u nas oj studiji 

pretez no odnosi na bolesnike sa kombinaćijom hemoragijske prezentaćije, veoma 

los eg inićijalnog neurolos kog statusa (GČS ≤8), visokog gradusa po dopunjenoj 

Spetzler–Martin klasifikaćiji i komplikovanog postoperativnog toka, s to sugeris e 

kumulativni efekat vis e nepovoljnih faktora. 

8. U podgrupi paćijenata sa nerupturiranim arteriovenskim malformaćijama, hirurs ko 

leć enje je bilo prać eno povoljnim funkćionalnim ishodom za već inu paćijenata, 

perioperativni tok kod već ine paćijenata bio je manje optereć en tes kim 

komplikaćijama, a smrtnost u ovoj podgrupi bila je minimalna ili odsutna, u skladu 

sa strukturom klinić kih i anatomskih karakteristika. 

9. Dobijeni rezultati ukazuju da je hirurs ko leć enje paz ljivo selektovanih paćijenata sa 

nerupturiranim AVM zlatni standard i da je prać eno povoljnim funkćionalnim 

ishodom, uz prihvatljiv perioperativni rizik.  

10. Nas i nalazi su u saglasnosti sa velikim hirurs kim serijama iz literature i potvrđuju da 

se optimalni ishodi postiz u kod paćijenata sa niz im gradusima, povoljnim inićijalnim 

neurolos kim statusom i odsustvom znać ajnih postoperativnih komplikaćija. 
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