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Aivojen valtimo-laskimoepamuodostumat

Aivojen valtimo-laskimoepdmuodostumat (arteriovenoosit malformaatiot, AVYM) ovat harvinaisia ja
monimuotoisia kehityksellisid verisuonten epamuodostumia, joissa tapahtuu oikovirtausta valtimois-
ta suoraan laskimoihin tihedsti suonittuneen niduksen kautta. AVM:t altistavat potilaan aivoverenvuo-
doille jo nuorena ja aiheuttavat usein myds paikallisalkuisen epilepsian. Niiden hoito perustuu oikovir-
tauksen estamiseen poistamalla nidus mikrokirurgisesti tai sulkemalla se suonensisdisesti emboloimal-
la tai tdsmasddehoidolla. Vuotanut tai oireita aiheuttava AVM tulee hoitaa, jos se on mahdollista. Myos
vuotamattomana todetut AVM:t voidaan hoitaa ehkadisevasti, mutta hoitopaatdkset on tehtava yksilolli-
sesti. Oireettomatkin AVM-potilaat tulee ohjata keskustelemaan 16ydoksestdan aivoverisuonisairauksien

hoitoon perehtyneisiin neurokirurgisiin yksikdihin.

ivojen valtimo-laskimoepimuodostu-

mien (AVM) syntymekanismi tunne-

taan huonosti, mutta todennikéisesti
ne saavat alkunsa aivojen normaalin vaskula-
risaation kehityksen hiiriintyessd tuntematto-
masta, mahdollisesti geneettisestd syysti sikio-
kaudella tai varhaislapsuudessa. Vasta aikuisialld
ilmaantuneita AVM:idkin on kuitenkin kuvattu
(1). Nayttod perinnéllisyydesti ei kuitenkaan
ole, ja
tapaukset ovat harvinaisia (2).
AVM:4a syottavit valtimot ja
ulosvirtaukseen osallistuvat las-
kimot ovat yleensd kulkunsa ja
sijaintinsa puolesta normaaliin
verisuonipuustoon kuuluvia haaroja, jotka li-
sddntyneen virtauksen myotd ovat usein laajen-
tuneet. Nidus koostuu tdysin poikkeavasta, sy-
herdisestd verisuoniryppaisti (kuva 1). Koko
voi vaihdella hyvin pienestd massiiviseen, koko
aivopuoliskon Kkisittdvdin, ja suonittumiseen
osallistuvia valtimo- ja laskimoyhteyksii saat-
taa olla useita. AVM:t voivat aiheuttaa aivo-

suvuittain esiintyvat

verenvuodon ja muita oireita jo lapsuusiissd, ja
ne ovatkin merkittvi lasten ja nuorten aikuis-
ten vammaan liittyméattdmén aivoverenvuodon

syy (3-5).
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AVM on merkittava
lasten ja nuorten
aikuisten aivo-
verenvuodon syy

Epidemiologia ja luonnollinen
taudinkulku

Yleisyys. Aivojen AVM:ien yleisyytti on vaikea
arvioida, koska ne ovat harvinaisia ja toisaalta
saattavat pysy4 oireettomina lipi elimin. Nuo-
rista saksalaisista ilmavoimien havittdjilentdja-
kokelaista 0,2 %:Ita 16ytyi aivojen magneetti-
kuvauksessa AVM, kun nuoria mieskokelaita
kuvattiin 2 500 (6). Diagnosoidun
AVM:n esiintyvyys viestossd on
kuitenkin pienempi, skotlantilai-
sen viestotutkimuksen perusteella
0,02% (7). Uusien AVM-diag-
noosien ilmaantuvuus useimmissa
teollisuusmaissa on 1/100000 henkilovuotta
(4,5,8). To6lon sairaalassa on vuodesta 1942
lihtien hoidettu tai tutkittu hieman yli 800
AVM-potilasta, viime vuosina noin 20 uutta
potilasta vuodessa, kun Hyksin erityisvastuu-
alueen véest6 on 1,8 miljoonaa henkil6a.
Oireet. Noin puolella uusista potilaista ta-
vallisin diagnoosiin johtava tapahtuma on edel-
leen aivoverenvuoto, joka aiheuttaa ékillisid oi-
reita (halvausoireet, piinsirky ja pahoinvointi,
tajuttomuus) (8). AVM:t aiheuttavat noin 4 %
kaikista vammaan liittyméttomistd aivoveren-
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KUVA 1. Vuotamaton aivojen valtimo-laskimoepdamuodostuma (AVM) oikeassa otsalohkossa leikkausmikro-
skoopin kautta kuvattuna valkoisessa valossa (A) ja indosyaniinivihredangiografian (B-D) aikana kuvattuna eri
tayttovaiheissa infrapunasuodattimen lapi. B) Varhainen valtimovaihe, syottévaltimoita merkitty vaaleansinisil-
1& nuolilla. C) AVM:n varhainen laskimovaihe, ulosvirtauslaskimoita merkitty vaaleansinisilla nuolilla. D) AVM:n
mydhdinen laskimovaihe, jolloin normaalit aivokuoren pienet valtimot alkavat tayttya.

vuodoista (3). Vaikka AVM-vuoto ei usein
olekaan yhtd hengenvaarallinen kuin aneurys-
maattinen lukinkalvonalainen verenvuoto tai
tyvitumakevuoto, liittyy siihenkin 5-25 %:n
kuolleisuus ja 10-40 %:1la potilaista pysyvi in-
validiteetti (8).

Paikallisalkuinen epilepsia on toiseksi yleisin
ensioire noin kolmanneksella potilaista. Epi-
lepsia voi alkaa riippumatta siitd, onko AVM
vuotanut aiemmin vai ei. Hankala, migreeni-
tyyppinen padnsiarky ja vihitellen paheneva
neurologinen puutosoire ilman selvdi veren-
vuotoa ovat harvinaisempia oireita. Varsinkin
migreenin osalta on usein vaikea varmistua
AVM:n ja oireen vilisestd syy-yhteydestd. Yha
enemmin AVM:ii todetaan oireettomina sat-
tumal6ydoksing, ja omassa aineistossamme tal-
laisten potilaiden osuus on nykyisin noin 15 %
(Aki Laakso, julkaisematon havainto).
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Vuotoriski. Hoitamattoman AVM:n aiheut-
tama vuotoriski on ollut useiden seurantatut-
kimusten aiheena ja tunnetaan varsin tarkasti.
Oireisen tai kuolemaan johtavan vuodon to-
dennikoisyys on keskimdirin 2-3 % vuosit-
tain, mutta siihen vaikuttavat suuresti erilaiset
rakenteelliset riskitekijit (TAULUKKO 1) (8-11).
Esimerkiksi takimmaisessa kallokuopassa si-
jaitsevien AVM:ien yhteydessi vuosittainen
riski saattaa olla jopa yli 10 %. Sen sijaan han-
kinnaisten riskitekijoiden, kuten tupakoinnin
tai kohonneen verenpaineen yhteytti AVM-
vuotoihin ei ole havaittu. Aikaisempi vuoto
kasvattaa uuden vuodon riskin lihivuosina kol-
minkertaiseksi ja pysyvisti kaksinkertaiseksi,
ensimmaisend vuonna uusintavuodon riski on
noin 15 % (12).

Vuotamattomienkin AVM:ien vuotoriski on
kuitenkin merkittivi. Omassa aineistossamme

Aivojen valtimo-laskimoepamuodostumat
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TAULUKKO 1. Aivojen valtimo-laskimoepamuodostuman
vuotoriskin todenndkdisyytta lisddvat tekijat.

Aikaisempi vuoto

Sijainti pikkuaivojen tai aivorungon alueella

Syva sijainti

Laskimopaluu aivojen syviin laskimoihin

Aneurysmat

Suuri koko

vuotamattomien AVM:ien vuotoriski viitena
ensimmadisend vuonna diagnoosin jilkeen oli
2,3 %/vuosi ja siilyi 1,3 %:ssa/vuosi vuosi-
kymmenten ajan (9). Kumulatiivisena riskini
tdmd tarkoittaa 29 %:n vuotoriskid diagnoosia
seuraavien 20 vuoden aikana (95 %:n luotta-
musvili 16-42 %).

Toisessa pitkdaikaisseurantatutkimuksessam-
me selvitimme AVM-potilaiden ylikuolleisuutta
muun muassa 155 hoitamattoman AVM-poti-
laan kohortissa (13). Kohortin ylikuolleisuus
oli 30 vuoden seuranta-aikana suurentunut
kaksinkertaiseksi samaan aikaan eldneeseen
iké- ja sukupuolivakioituun suomalaisviestoon
verrattuna, ja kohortin kuolemista puolet johtui
AVM-vuodoista tai niiden jélkiseurauksista. Sen
sijaan 356 tdysin hoidetun potilaan ylikuollei-
suus 30 vuoden seurannassa oli vain noin 10 %.
Kun otetaan huomioon, ettd potilaiden keski-
miédrdinen ikd diagnoosihetkelld oli — AVM-
potilaille tyypillisesti — hieman yli 30 vuotta,
koskee AVM:ien aijheuttama sairastavuus ja
kuolleisuus nimenomaan ty6ikiisid ihmisia.

Raskauden ja synnytyksen ei ole todettu
lisiavan merkittavasti AVM-vuotoriskii, eika
vuotamaton AVM ole alatiesynnytyksen vasta-
aihe (14). Raskaudenaikainen AVM-vuoto on
hyvin harvinainen, ja se pyritidn hoitamaan
tavalliseen tapaan niin, ettd didin henki on etu-
sijalla ja sikion siteilyrasitus kuitenkin mahdol-
lisuuksien mukaan minimoidaan.

Diagnostiikka

AVM:n aiheuttama vuoto 18ytyy useimmiten
péivystyksenid tehdyssi aivojen TI':ssd aivoku-
doksen sisdisend verenpurkaumana, johon saat-
taa liittya lukinkalvonalainen verenvuoto tai ai-
vokammiovuoto. Samassa yhteydessi tehtavis-

A. Laakso ym.

sd aivovaltimoiden TI-angiografiassa AVM on
useimmiten erotettavissa poikkeavan paksujen
syottovaltimoiden ja laskimoiden sekd poik-
keavana verisuonikerdsend nikyvian niduksen
perusteella. Vuotamaton AVM I6ytyy useimmi-
ten aivojen magneettikuvassa, jossa poikkeavat
verisuonirakenteet nikyvit parhaiten yleensd
T2-painotteisissa ja gadoliniumtehosteisissa
T1-painotteisissa kuvissa sekd time of flight
(TOF)-magneettiangiografiassa (KUVA 2).

Joskus aiemmin diagnosoimaton vuoto saat-
taa nikyad hemosideriinin ymparéiméni glioot-
tisena onkalona. Tarkin AVM:n hemodyna-
miikkaa kuvaava tutkimus on vihennysangio-
grafia (digital subtraction angiography, DSA)
(kuva 2). Dynaamisena tutkimuksena DSA on
herkin havaitsemaan oikovirtauksen aiheutta-
man varhaisen laskimotdyton, joka varsinkin
kaikkein pienimpien ja muilla menetelmilld
huonosti erottuvien AVM:ien osalta saattaa
olla varmin merkki verisuonipoikkeavuudesta.
Syottovaltimoiden aivovaltimoaneurysmia 16y-
tyy noin 10 %:lta potilaista.

DSA on lihes vilttimiton aina, kun AVM:n
sulkemiseen tihtdavda hoitoa suunnitellaan.
Myos piivystystilanteissa diagnoosi pyritddn
varmistamaan DSA:lla, silli TT-angiografian
perusteella ei ole aina selvdi, onko kyseessi
AVM vai kovakalvon valtimo-laskimofisteli,
jonka hoito on ensisijaisesti endovaskulaarinen.
Toisinaan paivystysleikkaus joudutaan kuiten-
kin tekeméain ekspansiivisen vuodon takia vi-
littomaisti pelkdn TI-angiografian perusteella.
DSA on myds ainoa menetelmd, jolla AVM:n
sulkemiseen tiahtidvin hoidon tulos voidaan
luotettavasti varmistaa oikovirtauksen ja var-
haisen laskimotdyton loppumisen perusteella.

Hoito

AVM:iin liittyvan epilepsian tai migreenin
ladkehoito toteutetaan tavallisten periaatteiden
mukaisesti. Samoin todettu kohonnut veren-
paine hoidetaan, mutta mitdan poikkeukselli-
sen tiukkoja tavoitearvoja ei sen osalta ole pe-
rusteltua noudattaa. AVM-potilas voi harrastaa
tavallista urheilua, eikd esimerkiksi ponnistelun
kieltdmiselle ole perusteita. Ainoa tunnettu kei-
no ehkdista AVM:n aiheuttama aivoverenvuo-
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KUVA 2. Aivokammiovuodon aiheuttanut aivojen valtimo-laskimoepdmuodostuma (AVM). A) T2-painotteinen
koronaalikuva, joissa ndhdaan poikkeavia suonirakenteita isoaivojen sivu-uurteen (sulcus lateralis cerebri eli
fissura Sylvii) alueella oikealla (nuoli). B) MIP-reformaattikuva (maximal intensity projection) varjoainetehostei-
sesta kolmiulotteisesta TOF-magneettiangiografiakuvasarjasta. Ulosvirtauslaskimoon liittyy aneurysma (nuoli),
joka on vuotanut sivukammioon. C) Leikkausta edeltava DSA ja siitd muodostettu kuva (D), jossa kuva-alkion
tehostumisaika on varikoodattu. Valtimot ovat keltaisia, laskimot sinisia ja AVM:dan liittyva varhain tayttyva ulos-
virtauslaskimo vihred. E) Neliulotteinen angiografia, joka kasittaa kolmiulotteisia kuvapakkoja, joiden aikareso-
luutio on rajallinen. F) Leikkauksen jalkeinen seuranta-DSA, jossa AVM ei enda tayty.

to on AVM:n poisto tai sulkeminen kokonaan,
eikd hyodyttomaksi tiedetyilld rajoitteilla ole
syyti vaikeuttaa potilaan elimaa.

AVM:n poistoon tai sulkemiseen tahtddvin
hoidon tavoite on aivoverenvuodon ehkiisy.
Vuotamattoman AVM:n osalta kyseessi on
siis primaaripreventio, jo vuotaneen osalta se-
kundaaripreventio. Harvinaisissa tapauksissa
leikkausaihe voi olla my6s vaikeahoitoisen epi-
lepsian epilepsiakirurginen hoito. Téllaisen hoi-
don arviointi tulisi tehdd epilepsiakirurgisessa
tyoryhmissd, joiden toiminta on Suomessa ase-
tuksella keskitetty Hyksiin ja Kysiin.

Jotta AVM:n aiheuttama vuotoriski elimi-
noituisi, on AVM suljettava kokonaan. Osittai-
nen tukkiminen saattaa jopa lisdta vuotoriskia.
Syottavien valtimoiden aneurysmien ehkiiseva
hoito saattaa kuitenkin olla perusteltua silloin-
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kin, kun itse niduksen hoito katsotaan liian
vaaralliseksi. Hoitoon tulee ryhtyd vain, mikali
hoitavalla ryhmilld on realistinen suunnitelma
siitd, miten hoito saatetaan loppuun. Hoito on
mahdollista toteuttaa kolmella seuraavaksi ku-
vattavalla menetelmalld tai niiden yhdistelmilla.

Mikrokirurginen leikkaushoito on vanhin
hoitomuoto ja edelleen se, jolla AVM saadaan
todennakdisimmin suljetuksi ja vuotoriski eli-
minoiduksi vilittomasti (15). Leikkauksessa
syottavit valtimot ja ulosvirtauksesta vastaavat
laskimot tunnistetaan, missd nykyisin auttaa
leikkausmikroskooppiavusteinen indosyaniini-
vihredangiografia (KUVA 1). Valtimosyotdt ko-
aguloidaan ja katkaistaan ensin, laskimot jite-
tadn viimeiseksi. Samalla nidus tulee kierretyk-
si pitkin sitd ympar6ivai glioottista rajapintaa ja
lopulta kokonaan poistetuksi.

Aivojen valtimo-laskimoepamuodostumat
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TAULUKKO 2. Aivojen valtimo-laskimoepamuodostuman
(AVM) leikkausriskin arvioinnissa kaytetyt Spetzler-Martinin
ja Lawton-Youngin luokitukset (16,17). Luokka saadaan las-
kemalla yhteen riskipisteet. Suurempi pistemadra tarkoittaa
suurempaa uuden pysyvan neurologisen haitan tai kuole-
man riskia.

Spetzler-Martinin luokitus

Koko Pisteita
Alle 3 cm 1
3-6cm 2
Yli 6 cm 3

Sijainti toiminnallisella alueella
Ei 0
Kylla 1

Syva laskimopaluu
Ei 0
Kylla 1

Ika
<20v 1
20-40v 2
>40v 3

Vuotamaton AVM
Ei 0
Kylla 1

Diffuusi nidus
Ei 0
Kylla 1

Leikkauksen jilkeen pyritadn pitimain ve-
renpaine matalahkona muutaman péivin ajan
(alle 100 mmHg ensimmadisend vuorokaute-
na). Leikkaustulos varmistetaan DSA:lla, joka
on syytd tehdd heti leikkauksen jilkeen tai
viimeistdan seuraavana pdivand. TAULUKOSSA 2
luetellaan seikat, joiden tiedetddn lisddvan leik-
kaushoidon aiheuttaman uuden, pysyvin neu-
rologisen haitan tai kuoleman riskid (16,17).
Varsinkin vuotamattomien AVM:ien leikka-
ushoito tulee yleensi kyseeseen vain, kun po-
tilaiden riski on pieni (Spetzler-Martinin ja
Lawton-Youngin luokitusten yhteispisteet 6 tai
alle), mutta potilaiden, joiden riski on kaikkein
suurin, vuotaneenkin AVM:n hoidossa on jos-
kus viisainta pitdytya konservatiivisella linjalla.

Embolisaatio. DSA:n yhteydessi AVM:n
nidukseen ruiskutetaan pienen katetrin kautta

etyleenivinyylialkoholikopolymeeria (Onyx)

A. Laakso ym.

(kuva3) (18). Nidusta voidaan lihestyi seki
valtimo- ettd laskimoreittia. AVM:n emboloi-
malla kokonaan tukkiminen saattaisi varsin
usein olla teknisesti mahdollista. Lopuksi on
kuitenkin tukittava my6s kanavoiva laskimo
niduksen tuntumasta pysyvan hoitotuloksen
aikaansaamiseksi. Kaytinnossa tiydellinen em-
bolisaatio ei kuitenkaan ole usein turvallinen,
ja liian aggressiivinen yritys saattaa johtaa vuo-
toon, aivoverenkiertohdirioon tai vaikeasti hal-
littavaan aivoturvotukseen.

Hyksissd pelkilla embolisaatiolla hoidetaan
tyypillisesti pienid, vuotaneita AVM:id, joiden
sijainti tekee niistdi mikrokirurgian kannalta
vaikeasti lihestyttivid. Kookkaampia AVM:id
myos emboloidaan osittain juuri ennen leik-
kaushoitoa. Osittaisella embolisaatiolla saadaan
AVM:n virtausta vihennetyksi ja siten tehdyksi
leikkaus teknisesti helpommaksi ja turvallisem-
maksikin.

Leikkaus on syytd aikatauluttaa tehtdvik-
si nopeasti embolisaation jilkeen (samana tai
seuraavana pdivini) vuotoriskin tilapdisen
suurenemisen vuoksi. Toisaalta varsin kookkai-
takin AVM:id on hoidettu pelkistdan emboli-
saatiolla. Kokonaan emboloimalla hoidetuissa
AVM:issé tapahtuu joskus oikovirtauksen uu-
siutumista, ja DSA-seuranta onkin aiheellinen
puolen vuoden kuluttua hoidosta. Oikovir-
tauksen uusiutuminen kuukausia hoidon jil-
keen on kuitenkin merkki epatiydellisestd pri-
maarihoidosta.

Tismisidehoito. Stereotaktisella, noin 20
Gy:n kertasidehoidolla saadaan pienet (lipi-
mitta alle 3 cm) AVM-nidukset sulkeutumaan
2—4 vuoden kuluessa noin 80-90 %:n toden-
nikoisyydelld (19). Erityistilanteissa voidaan
nykyisilld tismisidehoitomenetelmilld harki-
ta kookkaampienkin AVM:ien hoitoa. Koska
vaste saadaan viiveelld, soveltuu hoitomuoto
paremmin vuotamattomien AVM:ien hoitoon.
Hyksissd stereotaktisella sidehoidolla hoide-
taan ensisijaisesti pienid ja vuotamattomia,
esimerkiksi tyvitumakealueen AVM:id, joiden
sijainti ja syottdsuonten anatomia tekevit muut
hoitomuodot erityisen vaarallisiksi. Sidehoi-
toon kuitenkin liittyy ndillikin alueilla noin
S %:n riski saada oireinen sidereaktio tai jopa
pysyvi haitta.
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Entip3 ARUBA?

Elinikiisen vuotoriskin takia on pitkddn aja-
teltu, etti myds vuotamattomina todettujen
AVM:ien ehkdisevi hoito olisi perusteltua. Tal-
16in on kuitenkin useimmiten kyse oireettoman
tai lihes oireettoman henkildn altistamisesta
puhtaasti ehkiisevin, kajoavan hoidon riskeil-
le. Kansainvalinen ARUBA-monikeskustutki-
mus (A Randomised trial of Unruptured Brain
Arteriovenous malformations) kiynnistettiin
vuonna 2007, koska pditutkijoiden arvion
mukaan vuotamattomien AVM:ien hoito lisaa
neurologisten oireiden esiintyvyytti, ei vihen-
nd sitd (20,21).

Potilaat, joilla oli todettu vuotamaton AVM,
satunnaistettiin joko konservatiiviseen seuran-
taan tai AVM:n sulkemiseen tihtiividin hoi-
toon, jonka hoitava yksikko sai toteuttaa par-
haaksi katsomallaan menetelmalli. Tutkimus
kirsi rekrytoinnin hitaudesta, ja piirahoittaja
NINDS:n vaatimuksesta rekrytointitavoitetta
vihennettiin 800:sta 400:aan jo vuonna 2008.

Vuonna 2013 tutkimus kuitenkin keskey-
tettiin ennenaikaisesti, kun 226 potilasta oli
rekrytoitu vedoten neurologisten oireiden
suurempaan esiintyvyyteen interventioryh-
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KUVA 3. Oikean takaraivoloh-
kon vuotamaton AVM. A) T2-pai-
notteinen aksiaalikuva. B) DSA
ennen leikkausta. C) AVM embo-
loitu kokonaisuudessaan Onyxil-
la, kookas vahvasti rontgenpo-
sitiivinen Onyx-valos. D) Embo-
lisaation jélkeinen DSA. AVM on
pysynyt suljettuna 6 kk emboli-
saation jalkeen.

massd. Tassid vaiheessa keskimiirin 2,8 vuo-
den seurannan jilkeen pditetapahtuma eli
kuolema tai oireinen aivoverenkiertohiirio oli
konservatiivisessa seurantaryhmissi todettu
10,1 %:lla ja interventioryhmissd 30,7 %:lla.
Paitetapahtuman riskisuhde konservatiivisessa
seurantaryhmissi oli 0,27 (95 %:n luottamus-
vili 0,14-0,54). AVM-vuodon vuotuinen riski
seurantaryhmissi oli 2,6 %, mikd vastaa aikai-
sempien havaintotutkimusten tuloksia.
Tutkijoiden paddtelmi oli, ettd konservatii-
vinen seuranta on interventiota parempi ai-
voverenkiertohdirion ja kuoleman ehkiisyssi
”33 kuukauden seuranta-aikana”, mutta timin
jalkeen paitutkijat ovat julkaisseet kannanot-
toja, joiden mukaan tulokset olisivat patevii ja
suoraan yleistettivissd vuosikymmeniksi eteen-
piinkin (22). Kuten arvata saattaa, tutkimus
on poikinut varsinkin neurokirurgeilta lukui-
sia kriittisia kommentteja sekd Suomesta ettd
maailmalta (23-29). Ainakin osa kritiikisti on
nikemyksemme mukaan aiheellista.
Seuranta-aika oli kysymyksenasetteluun nih-
den erittdin lyhyt, erityisesti kun otetaan huo-
mioon vuotoalttiuden elinikdinen luonne ja
potilaiden nuori iki. Lisiksi jo lihtotilanteessa
neurologinen puutosoire oli 18 %:lla interven-

Aivojen valtimo-laskimoepamuodostumat
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Ydinasiat

» Aivojen valtimo-laskimoepdmuodostumat
(AVM) ovat harvinaisia kehityksellisia veri-
suoniepamuodostumia, jotka altistavat
potilaan |api eldman aivoverenvuodolle ja
epilepsialle.

»» Verenvuotoa voidaan ehkaista sulkemalla
tai poistamalla AVM kokonaan mikrokirur-
gisesti, embolisaatiolla tai sédehoidolla.

» Vuotamattomien AVM:ien ehkaiseva hoito
on osin kiistanalaista, mutta aivoverisuo-
nisairauksien hoitoon perehtyneen neu-
rokirurgisen yksikén konsultaatio on edel-
leen aiheellista.

tioryhmién potilaista, seurantaryhmissi vain
9 %:lla.

Alle kolmen vuoden seurannassa riskit tie-
tenkin kasautuivat interventioryhmiin, kun
taas seurantaryhmin kumulatiivinen riski jdi
vield pieneksi. Interventioryhmissd paiteta-
pahtumien yleisyys oli moninkertainen aiem-
min yleensd raportoituihin komplikaatioris-
keihin verrattuna (4). Piitetapahtuma myds
maariteltiin laveasti; “oireisen aivoverenkier-
tohdirion” oireeksi riitti padnsirky, jos samal-
la TT:ssa havaittiin verta tai pienikin iskemia.
Kiaytinnossd esimerkiksi AVM:n kirurginen
hoito on mahdotonta ilman timéinkaltaista
tapahtumaa, vaikka siitd ei jdisikddn potilaalle
pysyvad haittaa.

Tutkijat eivit raportoineet AVM-hoitotulok-
siakaan, toisin sanoen sitd, kuinka monen poti-
laan AVM saatiin kokonaan suljetuksi ja vuoto-
riski siten eliminoiduksi. Yli puolella interven-
tioryhman potilaista hoito oli analyysivaiheessa
kesken (53 potilasta) tai aloittamatta (20 poti-
lasta). Julkaistun tiedon perusteella valtaosa po-
tilaista hoidettiin lisiksi pelkistian embolisaa-
tiolla tai sidehoidolla, jolloin vuotoriski saattaa
sdilya useita vuosia tai jopa pysyvisti.

Laajan meta-analyysin perusteella AVM
saadaan kokonaan suljetuksi mikrokirurgisesti
96 %:1la, sidehoidolla 38 %:lla ja embolisaa-
tiolla 13 %:lla potilaista (15). Silti kirurgises-

A. Laakso ym.

ti hoidettiin vain 17 potilasta 114:std, vaikka
76 interventioryhmin potilaan AVM kuului
Spetzler—Martinin luokkaan I tai II, jolloin
ensisijainen hoito useimpien kokeneiden ryh-
mien mielestd olisi mikrokirurgia. Suuren ris-
kin (Spetzler-Martinin luokan III ja varsinkin
luokan IV) potilaita oli lisiksi rekrytoitu var-
sin paljon, noin kolmannes kaikista potilaista,
vaikka varsinkin luokan IV vuotamattomien
AVM:ien hoito tiedettiin hyvin riskialttiiksi jo
etukiteen.

ARUBA-tutkimuksen suurin ansio on, ettd
se on herittinyt tarpeellista keskustelua vuo-
tamattomien AVM:ien hoidon periaatteista.
Hoito tulisi kohdistaa ensisijaisesti potilaisiin,
joiden riski on pienempi (Spetzler-Martinin
luokat I-1I, harkiten III), ja toteuttaa mene-
telmallg, jolla AVM:n sulkeutumisen todenna-
koisyys on suurin. Useimmiten tdma tarkoittaa
mikrokirurgiaa. Potilaiden, joiden riski on suu-
rin (Spetzler-Martinin luokat IV ja V) vuota-
mattomien AVM:ien hoitoa voidaan nykyisin
pitad ani harvoin perusteltuna. ARUBAn tulos-
ten esittely siten, ettd hoito ennen vuotoa olisi
aina vasta-aiheista, on harhaanjohtavaa. Viime
kidessi ratkaisu on potilaan, ja kliinikon tehtiva
on mahdollisimman objektiivisen ja ymmarret-
tdvin informaation antaminen paitoksen tueksi.

Lopuksi

AVM:id voidaan pitdd harvinaissairauksiin
kuuluvina, ja on jirkevii, ettd AVM-diagnoosin
jilkeen potilas kdy ainakin konsultaatiossa ai-
voverisuonisairauksien hoitoon perehtyneessi
yliopistollisessa neurokirurgisessa yksikossa.
Vaikka kaikkia, varsinkaan vuotamattomia
AVM:ii ei olekaan jirkevid hoitaa, edellyttdd
yksilollisen ja perustellun hoitoarvion tekemi-
nen runsasta kokemusta niiden harvinaisten ja
monimuotoisten verisuoniepimuodostumien
hoidosta kiytettivissd olevilla eri hoitomuo-
doilla. Seurantalinjalle paadyttiessikin poti-
laalla on oikeus saada asianmukainen ja kattava
informaatio sairaudestaan. Odotamme mielen-
kiinnolla my®s, poikiiko ristiriitaisen vastaan-
oton saanut ARUBA uuden tutkimuksen, jon-
ka koeasetelmassa on onnistuttu viistimiin
sen edeltdjan kiistattomat sudenkuopat. m
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SUMMARY
Arteriovenous malformations

Arteriovenous malformations (AVM) are rare and diverse developmental vascular deformities, where shunting of blood takes
place from arteries directly to veins through a densely vascular nidus. AVMs predispose to cerebral hemorrhage already at a
young age and frequently also cause focal epilepsy. Their treatment is based on inhibiting shunting by microsurgical removal
of the nidus or by closing it intravascularly by applying embolization or stereotactic radiotherapy. Leaky or symptomatic
AVM should be treated preventively, if possible. Even asymptomatic AVMs can be treated in a preventive manner, but
treatment decisions must be made on an individual basis. Asymptomatic AVM patients should be evaluated at neurosurgical
units having expertise in cerebrovascular diseases.
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