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DISERTACIJOJE VARTOTI SUTRUMPINIMAI

ANG - angiografija

AVM  — arterioveniné malformacija

A-V  —arterioveninis

ISSVA - Tarptautiné kraujagysliy anomalijy moksliniy tyrimy draugija (International
Society for the Study of Vascular Anomalies)

IKM  —jgimtos kraujagysliy malformacijos

KT — kompiuterin¢ tomografija

KTA  — kompiuterinés tomografijos angiografija

MMP — matrikso metaloproteinazé

MRT — magnetinio rezonanso tomografija

MRTA - magnetinio rezonanso tomografijos angiografija

PI — pasikliautinis intervalas

SS — Sansy santykis

TPPS — transarteriné plauciy perfuzijos scintigrafija
uG — ultragarsinis

VM  —veniné malformacija

VKKS - viso kiino kraujotakos scintigrafija



1. IJVADAS

Igimtos kraujagysliy ligos yra reta, bet labai sudétinga patologija [1-10]. Ji sukelia
daug diagnostikos ir gydymo problemy [1-10]. Yra skiriamos dvi pagrindinés kraujagysliy
anomalijy rusys: kraujagysliy augliai, apimantys hemangiomas bei kitus retus tiek vaiky,
tiek suaugusiyjy kraujagysliy auglius, ir kraujagysliy malformacijos arba displazijos
[1-21]. Sios dvi patologijos labai skiriasi ne tik savo klinikiniu pasireiskimu, patologine
fiziologija, vystymusi per gyvenimg, bet ir gydymo taktika [1-4, 6-25]. Kraujagysliy
augliams (hemangiomoms) buidinga Iasteliy (dazniausia endotelio) hiperplazija, o
kraujagysliy malformacija yra lokalus kraujagysliy defektas, susidares dél embriogenezes
ar vaskulogenezés sutrikimy ir turintis normaly endotelj. [12]. Hemangiomos dazniausiai
jau vaikystéje regresuoja, net ir negydomos. Kraujagysliy displazija yra besivystanti
anomalija, kuri egzistuoja nuo gimimo, bet gali kurj laikg likti be simptomy. Augdama kartu
su vaiku, ji daznai pasireiSkia velyvoje vaikystéje arba paauglystéje. [12, 21-25]. Kartais
$i patologija gali iSrysketi tik suaugusiojo amziuje. Ji gali progresuoti visg gyvenima ir
nickada savaime neregresuoja [12, 21-25].

Igimtos kraujagysliy displazijos gali biiti kapiliarinés, limfinés, veninés, arterinés,
arteriovenings ir misrios. Arterioveniné malformacija (AVM) — tai néStumo metu susidares
kraujagysliy defektas, kuriam buidinga tiesioginis kraujo tekéjimas i§ arterijy i venas
be kapiliary tinklo, biitino normaliai kraujotakai [26—34]. Jos centriné (fistuliné) dalis
dazniausiai biina sudaryta i nenormaliai i$sivysciusio kraujagysliy rezginio ir vadinama
arterioveninés malformacijos zidiniu (nidus) [26—34]. Arterioveninés malformacijos
(ijgimtos arterioveninés fistulés) dél savo patologinés kraujotakos yra agresyviausia ir
grésmingiausia kraujagysliy displazijy rasis, sutrikdanti audiniy mitybg ir nenuspéjamai

progresuojanti iki gyvybei pavojingy komplikacijy [1-5, 7-9, 11, 19, 23, 24, 26-28].

2. PROBLEMOS AKTUALUMAS

e Jgimtos arterioveninés malformacijos, biidamos reta patologija, néra pasaulyje iki galo
iStirtos ir aiSkios. Kiekvienas nauja jy analizé jvairiais aspektais jneSa tam tikrg indélj i
Sios sudétingos ligos suvokima.

e Klinicistai retai susiduria su jgimtomis kraujagysliy ligomis, todél diagnozé daznai

lieka neaiski, kol i$sivysto grésmingos, kartais nepagydomos komplikacijos. Iki Siol yra

8-



painiojamos dvi skirtingos patologijos — hemangiomos ir kraujagysliy malformacijos.
Dél to apsirinkama diagnozuojant liga. Negydoma ar netinkamai gydoma liga gali
sparciai progresuoti.

AVM yra labai jvairialyté patologija, apimanti jvairias organizmo sritis, kartais kelias
i§ karto, arba pasireiskianti simptomais, imituojanciais kitas ligas, todél jos diagnostika
gali biiti sudétinga. Naujy diagnostikos metody pritaikymas bei esamy tobulinimas
padeda greiciau ir tiksliau diagnozuoti ligg, parinkti tinkamg gydymo btida, ir numatyti
ligos eiga.

AVM gydymo taktika daugeliu atveju lieka neaiski, o rezultatai blogi. Iki Siol
literatiiroje diskutuojama dél lyties, amziaus, ligos formos ir stadijos bei gydymo
taktikos reikSmingumo gydymo rezultatams.

AVM progresavimg skatina daugelis papildomy veiksniy: hormonai, traumos,
infekcijos, netinkamas ar net nereikalingas gydymas. Kad biity skiriamas tinkamas
gydymas, kai reikia, ir iSvengta, kai jo nereikia, labai svarbu tiksliai jvertinti patologinio
arterioveninio nuosriivio jtaka ir reikSminguma ligos pazeistoje srityje.

Nepaisant medicinos pazangos, gydymo pozitiriu AVM lieka viena i§ sudétingiausiy
kraujagysliy chirurgijos sri¢iy visame pasaulyje. Lietuvoje iki §iol nebuvo nei
apraSoma, nei nagrinéjama jgimty arterioveniniy malformacijy diagnostika, gydymo

taktika ir gydymo rezultatai.

3. DARBO TIKSLAS

Remiantis retrospektyvigja analize, jvertinti ir palyginti jgimty arterioveniniy
malformacijy gydymo endovaskuliniu, chirurginiu ir misriu (kartu endovaskuliniu ir
chirurginiu) biidu rezultatus.

Ivertinti naujai jdiegto Lietuvoje transarterinés plauciy perfuzijos scintigrafijos (TPPS)
tyrimo reik§me arterioveniniy malformacijy diagnostikai, gydymo taktikos parinkimui

ir patologijos kontrolei.

4. DARBO UZDAVINIAI
Ivertinti jgimty AVM turin¢iy pacienty lyties itaka gydymo rezultatams.
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Ivertinti jvairiy lokalizacijy AVM, taikytus gydymo metodus ir gydymo rezultaty
priklausomybe nuo lokalizacijos.

Remiantis Hamburgo klasifikacija, jvertinti skirtingoms formoms taikytinus gydymo
budus ir AVM formos bei i$plitimo jtaka gydymo rezultatams.

Atkreipti démesj j diagnozés nustatymo laikg ir jvertinti gydymo rezultaty
priklausomuma nuo pradéto jvairiy amziaus grupiy gydymo.

Nustatyti ligos stadijos reikSmingumg gydymo rezultatams.

Ivertinti ir palyginti endovaskulinio, chirurginio ir misraus (endovaskulinio ir
tyrimy duomeny retrospektyviaja analize.

Ivertinti tikslaus arterioveninio (A-V) nuosriivio matavimo per AVM  zidinj

reik§minguma, pritaikius modifikuota TPPS tyrima.

5. GINAMI TEIGINIAI

Derinant jvairius intervencinio gydymo buidus (endovaskulinj ir chirurginj), daugumai
AVM turin¢iy pacienty galima gauti teigiamg rezultata.

Tinkamai parinkus gydyma, atsizvelgiant | AVM lokalizacija, forma, stadijg ir amziy,
kai kuriais atvejais pacientas gali visiskai pasveikti.

Siekiant geresniy gydymo rezultaty, labai svarbu tiksliai jvertinti arterioveninj nuosriivj
per AVM zidinj.

6. DARBO NAUJUMAS IR JO REIKSME

Pirmg karta Lietuvoje analizuotos jgimtos arterioveninés malformacijos, jvertintos jy
diagnostikos galimybés ir skelbiami gydymo rezultatai.

D¢l patologijos retumo apibendrinamyjy duomeny, susijusiy su AVM gydymo
rezultatais, pasaulio literatiiroje néra daug. Todél gauty gydymo rezultaty jvertinimas
atsizvelgiant j lytj, patologijos lokalizacija, iSplitimg ir forma, paciento amziy, kai
pradedamas gydymas, ligos stadija ir taikyta gydymo biida, jneSa papildoma indélj
siekiant geresniy ligos baigciy.

Atliekant jgimty arterioveniniy malformacijy diagnostika ir tiriant jy gydymo rezultatus,
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pirma kartag Lietuvoje jdiegta transarteriné perfuziné plauciy scintigrafija (TPPS),
modifikavus pasaulyje naudojama jos metodika. Minétas tyrimas leidzia labai tiksliai
kiekybiskai jvertinti arterioveninio nuosriivio kiekj procentais per patologijos pazeistg
sritj. Tai padeda diagnozuoti neaiskias AVM formas, atmesti nereik§mingas difuzines
arteriovenines fistules, jvertinti AVM hemodinamikos aktyvumg ir pagal tai pasirinkti
tinkama gydymo taktika. Galima kokybiskai kontroliuoti gydymo efektyvuma,
prognozuoti ligos eigg ir pagerinti patologijos kontrole bei stebéseng. Modifikavus
Sio tyrimo metodika, atsirado papildoma galimybé jvertinti arterioveninj nuosriivj ne
tik galiinése, bet ir klubinéje—dubens srityje, kur AVM yra labai sunkiai gydomos ir

prognozuojamos, bei kai kuriose liemens vietose.

7. LITERATUROS APZVALGA
7.1. Igimtos kraujagysliy malformacijos

Igimta kraujagysliy patologija — tai yra jgimtas kraujagysliy defektas. Tikslus jo
lotyniskas pavadinimas — vitium vasorum congenitum. Sj termina pirma karta pavartojo savo
darbuose E. Malan bei J.F. Isakov ir J.A. Tichonov — 1974 metais. Jie Sig sgvoka pritaike
kaip jgimty Sirdies defekty analogija, suprasdami tai kaip organo embrioninio vystymosi
sutrikimg. Tuo biidu visas jgimtas organines kraujagysliy sistemos ligas apibtidino kaip
kraujagysliy defektus [11, 15, 19].

E.Malanir A. Puglionisi savo pagrindiniuose 1965 ir 1974 mety veikaluose kraujagysliy
malformacijas apraSo kaip jgimta kraujagysliy liga, kurios pagrindas yra nuo gimimo esantis
ir dél patologinés hemodinamikos besivystantis kraujagysliy defektas [35-38]. Kartu
i$skiriama kita grupé kraujagysliy defekty — tai | auglius panasiis kraujagysliniai dariniai
— hemangiomos, kurios atsiranda tik po gimimo, kurj laikg progresuoja, véliau dazniausiai
savaime pranyksta dar vaikystéje [35-38]. J.B. Mulliken, remdamasis embriogenetika,
kraujagysliy malformacijy [29, 35-38]. Tai padéjo pagrindg visiskai skirtingam pozitiriui j
Sias dvi patologijas ir jy gydymo taktika [35].

Arterioveninés malformacijos, kaip viena i§ jgimty kraujagysliy displazijy rasiy, yra
zinomos jau daugiau kaip 100 mety, taciau iki Siol yra visy autoriy aprasomos kaip viena

i$ sudétingiausiy kraujagysliy patologijy, pasizyminciy neprognozuojama, agresyvia
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dinamine eiga, labai dideliu atsparumu gydymui ir kontrolei [1-5, 19, 26-29, 39-42]. Jai
budingas tiesioginis kraujo tekéjimas i$ arterijy j venas be kapiliary tinklo, greita kraujotaka

ir su tuo susijusi ligos klinikiné iSraiSka bei eiga [1-5, 19, 26-29, 39-42].

7.2. Istorija

Igimta kraujagysliy patologija savo klinikine iSraiSka zinoma jau nuo labai seny laiky.
Apie 400 metus prie§ misy erg Atény bareljefuose yra pavaizduotas apatinés gallinés
gigantizmas su veny varikoze [11]. Taciau Sios patologijos tyrimai, diagnostika ir gydymas
prasidéjo daug véliau, pragjus keliolikai Simtmeciy [11, 19, 43, 44]. Pirmas pranesimas
apie nenormalias kraujagysles priskiriamas Quido Quidi (Vidus Vidius). Jis XVI a. aprasé
jaunuolj, kurio galvos odoje buvo ryskiai i$siplétusios kraujagyslés. Hemodinaminis ligos
pagrindas tuo metu net nebuvo jtartas [11, 38, 44].

Tik 1628 m. William Harvey iStyrus ir apraSius kraujo apytaka, atsirado galimybé
jvertinti ir nenormalig kraujotaka, kartu ir ydingas arteriovenines jungtis [44]. 1707 m.
Lealis Lealis pirmasis aprasé arteriovening fistule tarp séklidés arterijos ir venos [44]. 1757
m. William Hunter atkreipé démesj | arterioveninéms jungtims biidinga simptoma — Gizes],
kuris pranyksta uzspaudus maitinancia arterija arba jungties vieta [44]. G. Bushe 1827
m. gydé jgimtg smilkininés srities arteriovening fistule, perriSdamas iSoring miego arterijg
dél kraujavimo [44]. 1862 m. W. Krause apra$é pacienta, kuriam nuo septyneriy mety
viena ranka buvo storesn¢ ir ilgesne, jos kraujagyslés iSsipiitusios ir pulsuojancios. Sig
liga jis pavadino — angiomata. Kai pacientas sulauké 45 mety, po ilgo ir nesékmingo pirsty
trofiniy opy gydymo jam buvo amputuota ranka [11, 43, 44]. Dabar aiskiai jau zinoma, kad
ligos priezastis buvo jgimta arterioveniné malformacija. 1867 m. P.Hewitt apras¢ apatinés
galtinés jgimta AVM, kuriai biidinga i$siplétusios pavir§inés venos, drebantis virpéjimas ir
kaistanti galiné [44]. Tais paciais metais Gerini pranes¢ apie sékmingai iSgydyta rankos
pulsuojantj auglj perriSant stipining, o véliau ir alkiinine arterijas [44]. Taciau kiek véliau,
1875 metais C. Nicoladoni apraso vieng ir 1883 m. Breschet — du nesékmingus atvejus,
pasibaigusius gangrena po arteriovening fistule maitinanciy arterijy perrisimo [43, 44].

1889 m. Halsted Amerikos chirurgy asociacijoje jau bandé apzvelgti 447 skelbtus
arterioveniniy fistuliy atvejus, i$ kuriy dauguma aprasé kaip jgytas. Kitame pranesime W.F.
Rienhoff teigé atvirksé¢iai — pasak jo, arterioveninés fistulés dazniausiai yra jgimtos [44].
Nemazai autoriy, Geoffroy-Saint-Hilaire (1832), véliau Foucher (1850), P. Broca (1859),
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W. Krause (1862), H. Friedberg (1867), U. Trelat ir A. Monod (1869) — apras¢ atvejus,
kai vienu metu yra galiinés hipertrofija, pigmentinés démeés ir mazginis veny issiplétimas
[11, 43, 44]. Dauguma XIX a. autoriy, mané¢, kad visi Sie kraujagysliy nenormalumai yra
ydingo embrioninio vystymosi rezultatas, dél to atsiranda pigmentiniy démiy, nenormalus
kraujagysliy augimas, arterioveninés fistulés, venostaze, galiinés hipertrofija [11, 43, 44].
Igimty kraujagysliy displazijy pagrindiniai gydymo metodai XIX amziuje buvo Sie: 1)
konservatyvusis, esant galiiniy ilgio skirtumams, edemai ir mazginiam veny i$siplétimui ir
2) chirurginis, esant arterioveninéms fistuléms ir jy komplikacijoms (periferinés kraujotakos
sutrikimams, kraujavimui). Pastaruoju atveju buvo atliekami tik arterijy perriSimai arba
amputacijos [43].

1900 metais pranciizy neurologai M. Klippel ir I. Trenaunay paskelbé vieng Zinomiausiy
savo veikaly apie liga, kurig pavadino naevus varicosus osteohypertrophicus. Jie pazyméjo,
kad tai yra veny bei kapiliary liga su kauly hipertrofija ir jos priezastis gali biiti embriono
infekcija néstumo metu [11, 44, 45]. 1907-1918 m. F. Parkes-Weber atkreipé démes;j i
tai, kad tokios galtinés patologijos pagrindu gali biiti arterioveninés fistulés ir pavadino
Sig liga hemangiektazine galtinés hipertrofija [11, 44, 46, 47]. Tgsdamas stebéjimus, D.J.
Robertson 1956 m. patvirtino Sio sindromo ry$] su arterioveniniu nuosriiviu ir venostaze
[11,48].

D¢l labai riboty diagnostikos galimybiy iki XX amziaus pradzios visi minéty
autoriy tyrimai rémési daugiausia klinikiniais stebéjimais [44]. Nuo 1923 mety, jdiegus
arteriografinj tyrimg (J.A. Sicard ir G. Forester Pranctizijoje bei J. Berberich ir S. Hirsch
Vokietijoje), atsivéré naujos galimybés tirti jgimtas kraujagysliy malformacijas, i$ jy ir
arteriovenines fistules [44, 49]. 1932 m. de G. Takats savo darbais parodé aisky AVM
skirtumg nuo kity malformacijy — grynai veniniy ar veniniy ,,angiomy" [44, 50]. Tuo
metu angiodisplazijos dar nebuvo diferencijuojamos nuo hemangiomy [44, 50]. Nors jau
1940 m. J. Ewing apibiidino hemangioma kaip kraujagysliy auglj, taciau tik 1988 m. J.B.
Mulliken ir A.E. Young darbuose buvo aiskiai suformuluoti skirtumai tarp hemangiomy ir
kraujagysliy malformacijy [44]. 1948 m. M. Servelle ir D. Trinquecoste atkreipé démesj
1 igimtas kraujagysliy malformacijas su galtinés hipotrofija [44]. Daugelis autoriy — G.H.
Pratt (1949), P. Piulachs ir F. Vidal Barraguer (1953), jau tuo metu maneé, kad veninés
malformacijos turi arteriovenines jungtis. 1965 m. L. Soltesz savo eksperimentiniais
darbais jrodé, kad gallinés hipertrofija visada yra susijusi su AV fistulémis [44, 51, 52].

E. Malan 1964 ir 1965 m. paskelbé savo du pagrindinius darbus, kuriuose, analizuodamas

visus jgimty malformacijy tipus, band¢ iSspresti jy klasifikacijos, diagnostikos ir gydymo
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problemas. Jis iSskyré¢ AVM kaip greita kraujotaka pasizymincias kraujagysliy anomalijas
[36, 37, 44]. E. Holman jau 1955 m. aprasé arterioveniniy fistuliy fiziologija [53], o 1968
m. iSleido pirmaja monografija apie nenormalias arteriovenines jungtis [44, 54]. Véliau apie
tai ras¢ S. Belov (1971), A. Giampalmo (1972) [44]. Daug jgimty malformacijy atvejy yra
nagrinéje A. Malan (1974), R.A. Schobinger (1977), R.H. Dean ir J. O‘Neal (1983) [44].

Chirurginis AVM gydymas buvo taikomas nuo seny laiky, taciau jo taktika per Simtmetj
visiskai pasikeité. Kai kuriy autoriy, pavyzdziui, D.E. Szilagy (1976), chirurginio gydymo
rezultatai net ir XX amziaus antroje pusé€je buvo gana nuviliantys, kity — teikiantys daugiau
vilciy (J. Vollmar, E. Malan , S. Belov) [44]. Pradiniuose AVM gydymo etapuose buvo
perriSama maitinancioji arterija, o véliau buvo kategoriskai atsisakyta tokios taktikos kaip
ydingos. Pagrindinius jgimty kraujagysliy malformacijy (IKM), i§ jy ir AVM, chirurginio
gydymo principus savo darbuose nuosekliai aprasé D.A. Loose [55-61].

Endovaskulinis gydymas pradétas taikyti jau 1930 m., kai B. Brooks embolizavo
traumine karotiko-kaverning fistule raumens gabaléliu, pritvirtintu sidabrine kabute [44,
62]. 1960 m. A.J. Lussenhop ir W.T. Spense jau embolizavo intrakranijines arteriovenines
malformacijas metilo metakrilato sferomis [44, 63]. SparCiai tobul¢jant kateteriy ir
embolizaciniy medziagy technologijoms, greitai plétési ir §io gydymo bido galimybés. Cia
savo indélj jnesé P.H. Zanetti ir F.E.Sherman (naudojo izobutilo 2-cianoakrilata), L.S. Carey
ir D.M. Grace (naudojo gelines medziagas), C. Gianturco (1975 m. pritaiké spirales), W.F.
Yakes (AVM embolizacijoms labai placiai naudojo alkoholj, sykiu ir tiesioginiy punkcijy
btdu). Ypac daug analizavo ir aprase¢ jgimty angiodisplazijy angiografinés diagnostikos ir
endovaskulinio gydymo biidy J. Weber [14, 35, 41,42, 44, 49, 64-75].

1976 m. A.E. Young i$ Londono ir J.B. Mulliken i§ Bostono surengé pirmajj kolegy,
besidominéiy jgimta kraujagysliy patologija, pasitarima, kuris véliau vykdavo kas dveji
metai. 1990 m. toks kongresas jkuré tarptautiné moksling draugija, vienijancig viso
pasaulio specialistus, besidomincius kraujagysliy malformacijomis ir hemangiomomis. Ji
igijo tarptautinj pripazinimg ir 1992 m. buvo pavadinta Tarptautine kraujagysliy anomalijy
moksliniy tyrimy draugija (ISSVA — International Society for the Study of Vascular
Anomalies). Si draugija subiiré jvairiy sri¢iy viso pasaulio specialistus ir jos tikslas yra
ieskoti Sios sudétingos problemos sprendimo biidy ir siekti pazangos Sioje srityje [44].

Lietuvoje pirmoji AVM operacija buvo atlikta 1971 m. ( V.Triponis). Tai buvo Slaunies
arterijos skeletizacija su zidinj maitinanciy arterijy perri§imu. 2004 m. Vilniuje buvo
surengta pirmoji, o 2009 m. — antroji Tarptautinés kraujagysliy displazijy konferencijos,

kuriose patirtimi dalinosi specialistai i§ daugelio pasaulio Saliy.

- 14 -



7.3. Epidemiologija

Igimty kraujagysliy defekty epidemiologija, prieSingai nei jgimty Sirdies ligy, iki
Siol néra istirta. Esama tik pavieniy darby, kuriuose bandyta analizuoti kraujagysliy
malformacijy paplitimg [11, 76, 77]. Tai biity galima paaiskinti trimis pagrindinémis
priezastimis. Pirma — kraujagysliy malformacijos, nors ir egzistuoja nuo gimimo,
pirmaisiais gyvenimo metais daznai yra nepastebimos ir nediagnozuojamos, ypa¢ AVM.
Antra — §i patologija gali pazeisti bet kurios organizmo vietos kraujagysles, pasireikSdama
labai jvairia simptomatika, todél pacientai patenka pas jvairius specialistus (pediatrus,
dermatologus, vaiky chirurgus, kraujagysliy chirurgus, ortopedus, odontologus, veido ir
zandikaulio chirurgus, radiologus, neurologus, otolaringologus, okulistus). Trecia — dar
iki $iol néra vienodo poziiirio ] kraujagysliy malformacijas, daznai jos traktuojamos kaip
atskiry organy ar sriciy patologija [11, 76, 77].

1971 m. S. Belov apskai¢iavo, kad jgimtos kraujagysliy ligos sudaro 5,24 % visos
kraujagysliy patologijos [76]. Véliau 1982 m. nustaté, kad jgimti kraujagysliy defektai
pasiskirsto taip: 17 % centrinése kraujagyslése, 10 % visceralinése, 72 % periferinése ir 1
% yra misrios lokalizacijos [76].

Didziausig epidemiologing studija pateiké G. Tasnadi 1977 m. Jis iStyr¢ 3573 trejy mety
amziaus vaikus ir i§ jy 43 (1,2 %) rado jgimty kraujagysliy malformacijy, kurias suskirste taip:
infiltraciniai bei lokallis veniniai ar arterioveniniai defektai — 16 (37 %), pigmentinés (,,vyno“)
démes — 15 (35 %), limfedema, limfiniai defektai — 5 (12 %), flebektazijos su pigmentinémis
démémis ir galiinés ilgio skirtumu — 5 (12 %) ir flebektazijos — 2 (4 %) [11, 77]. G. Tasnadi
duomenimis, 48,5 % kraujagysliy malformacijy vaikams sudaro veninés, 35,8 % — arterinés
ir arterioveninés, 10 % — limfinés ir 5,7 % — misrios [77]. Didzioji jy dalis yra nekamieninés
formos (97 % arterioveniniy ir kapiliariniy malformacijy ir 57 % veniniy). [77]. Jo nuomone,
berniuky ir mergaiciy, turinciy veniniy malformacijy, santykis yra — 1:1,2, turin¢iy limfiniy
malformacijy — 1:1, o arterioveninés keturis kartus daZzniau pasireiSkia mergaitéms nei
berniukams [77]. Arterinés, kapiliarinés malformacijos paprastai matomos jau gimimo
metu, veninés — daznai pastebimos po gimimo, bet jy simptomai pasireiskia véliau, limfinés
gali iSrySketi jvairiu gyvenimo laikotarpiu, o arterioveniniai defektai paprastai nepastebimi
po gimimo, jie pasireiskia dazniausiai vaikystéje ir paauglystéje [77]. Kamieninés formos
daznesnés galiinése, nekamieninés — galvos ir kaklo srityje [77].

Kity autoriy duomenimis, kraujagysliy anomalijos pasireiskia 1-2,6 % naujagimiy ir jy
daznis 1-10 i$ 100 000 gyventojy [22, 78, 79]. AVM pagal daznj tarp jgimty kraujagysliy
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malformacijy uzima antrg vietg po veniniy malformacijy (VM) [60].

Igimti kraujagysliy defektai, kurie i§ pradziy buvo apraSomi kaip kazuistika, véliau
pasirodé esantys ne tokie jau ir reti, netgi daznesni uz jgimtus Sirdies defektus (0,88 %) ar
spina bifida (0,2 %) [77]. Pazeisdama kraujagysles jvairiose kiino vietose, pasireik§dama
labai jvairialype ir progresuojancia simptomatika (ypa¢ AVM), §i patologija sukelia labai
daug socialiniy problemy. Liga, atsiradusi nuo vaikystés, padaro visa gyvenima skausmingu
ir nevisaverciu, be to, gali pazeisti ir gyvybiskai svarbius organus. Dél galiiniy hipertrofijos
ar hipotrofijos vaikai ne tik negali normaliai vystytis, bet kartais tampa visiskais invalidais
ar net ,,monstrais”. Veido ar kity kosmetiskai svarbiy sri¢iy pazeidimai lemia asmenybés
nevisavertiSkuma ir psichikos sutrikimus. Besivystancios komplikacijos (kraujotakos
sutrikimai, kraujavimai, Sirdies perkrova dél A-V) kelia nuolating grésme galinéms ir
visam organizmui. Todél visi autoriai pabrézia, kad $i patologija yra reta, bet sudétinga

liga, su kuria kovojant reikia sutelkty jvairiy sri¢iy specialisty pastangy [11, 76].

7.4. Etiologija, embriologija ir angiogenezé

Arterioveniné malformacija — tai jgimtas kraujagyslés defektas, susiformaves néStumo
metu, veikiant jvairiems neigiamiems veiksniams [76]. Dazniausiai tai btina sporadiniai
atvejai, pasitaikantys praktiskai sveikame organizme, arba gali buti kity sindromy
sudedamoji dalis ir tuomet turéti genetinj pagrinda [11, 20, 22, 40, 80-82]. Geny mutacijos
yra nustatytos tik kai kuriais atvejais: esant kapiliarinei malformacijai kartu su AVM,
jgimtai hemoraginei telangiektazijai ir AVM, susijusioms su PTEN (angl. phosphatase and
tensin homolog) mutacijomis[28, 83, 84]. Sporadiniy AVM genetinis pagrindas iki Siol néra
zinomas [85].

AVM kaip kraujagysliy sklaidos defektas susiformuoja tarp ketvirtos ir Sestos néStumo
savaités [26, 80]. Jau 1922 m H.H. Woollard atlikti kraujagysliy sistemos embriologijos
tyrimai padeda suprasti Sios patologijos atsiradimg [55, 80] 7.4.1 pav.).

Embrionin¢ kraujagysliy sistema pradzioje yra sudaryta i§ primityvioje mezenchimoje
iSsibarsciusiy kraujo saleliy, kurioms toliau diferencijuojantis formuojasi primityvus
kapiliary tinklas — tai vadinamoji — pirma stadija. Toliau primityviis kapiliarai jungiasi
i dideles rezginio formos struktiiras — tai antra arba tinklin¢ stadija. Sioje stadijoje dél
iki Siol nesuprantamo proceso kraujas pradeda tekéti per §j tinklg i§ arterinés i vening

puse. Trecioje, arba subrendimo, stadijoje primityvius elementus pakeicia subrendusiy
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7.4.1 pav. Kraujagysliy embrioninio vystymosi stadijos.
Virsuje kair¢je — I stadija, deSin¢je — II stadija. Apacioje kairéje — III stadija,
desingje — susiformaves kraujagysliy defektas — arterioveniné malformacija
(pagal R.J.Rosen) [80]

kraujagysliy kamienai su kapiliary tinklu. Manoma, kad arterioveninés malformacijos
susiformuoja kaip zidininis primityviy kraujagysliy elementy iSlikimas. Priklausomai
nuo stadijos, kurioje jvyksta Sis sutrikimas, AVM iSraiSka gali bati skirtinga: nenormalios
jungtys tarp arterijy ir veny kapiliary lygyje arba jungtys tarp stambesniy kraujagysliy —
makrofistulés [55, 80, 86, 87]. Taip susiformuoja nenormalus pertakas i$ arterijy j venas
be jprasto kapiliary tinklo [29-29]. Centriné §ios anomalijos dalis, kuri dazniausiai biina
sudaryta i§ difuziniy mikro ir makronuosriiviy, yra vadinama AVM zidiniu [26-29, 78].
Formuojantis ir toliau vystantis AVM labai svarby vaidmen; atlieka tiek angiogenezé
(naujy kraujagysliy augimas i§ jau esamy), tiek vaskulogenezé (naujy kraujagysliy
formavimas i§ naujo kraujagysliy tinklo) [27, 28, 83, 88-91]. Iki gimimo susidargs
arterioveninis defektas nelinkes biiti stabilus, jam buidinga dinaminé eiga [27, 28, 83, 88-90].
Jis gali progresuoti savaime arba skatinamas jvairiy papildomy veiksniy. AVM audiniuose
randamas padéjes kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus (VEGF), angiopoetino 2
ir matrikso metaloproteinazés (MMPs) kiekis [27, 28, 83, 88-90]. Manoma, kad tai ir
lemia dinamine Sios patologijos prigimtj. Padidéjusi kraujotaka per AVM gali skatinti
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VEGF gamyba, endotelio proliferacijg ir angiogeneze¢ [61]. Audiniy iSemija (d¢l esamos
patologinés kraujotakos ar po traumos, biopsijos, arterijos perriSimo, embolizacijos bei
neadekvataus chirurginio gydymo) gali stimuliuoti angiogeneze ir ligos progresavimg [27,
28, 59, 83, 88-90]. Estrogenai, testosteronai (maziau — progesteronai), augimo hormonai
skatina VEGF gamyba, endotelio proliferacija ir angiogeneze [27, 28, 59, 83, 88-90]. Tod¢l
pacientams brendimo metu yra dvigubai didesné AVM progresavimo rizika. Néstumo metu
Si rizika taip pat iSlieka [27, 28, 59, 83, 88-90]. Greitas AVM progresavimas gali biiti labai
kenksmingas organizmui, o néStumo metu net dviem — tiek motinos, tiek vaisiaus [92-98].

Progresuojant AVM, pleciasi kraujagyslés, ypa¢ venos, storéja arterijy ir veny
sienelés, dél padidéjusio kraujospiidzio hipertrofuoja aplinkinés kraujagyslés [28].
Padidéjusi kraujotaka skatina kolateralizacijg ir naujus arterioveninius nuosriivius [26,28].
Papildomai susidariusios dél ty paciy priezasCiy tiek arterijy, tiek veny aneurizmos dar
padidina malfomacija [28]. Nors iki $iol néra medikamentinio kraujagysliy malformacijy
gydymo, taciau atradus MMPs inhibitorius tikimasi, kad gal bus jmanoma bent pristabdyti
nekontroliuojamy AVM progresavimg [83]. Kol kas tik vieng tokj s€ékmingg atvejj apraso
P.E. Burrows [83].

Dalis vadinamyjy ,,mieganCiy” AVM gali nepasireikSti gana ilgai. Tuomet jos
nematomos nei kliniskai, nei radiologiniuose tyrimuose, nei histologiskai [26]. 1ki 17,4 %
AVM apskritai neprogresuoja iki suaugusiojo amziaus [27, 28]. Taciau, veikiant tokiems
veiksniams, kaip trauma, iSemija, hormoniniai pokyciai (brendimas, néStumai), infekcija,

gali staiga labai greitai ir neprognozuojamai pradéti progresuoti [26-28, 92-98].

7.5. Morfologija ir fiziologija

Arterioveniniy malformacijy morfologija bei histologija domimasi jau daugiau kaip
Simta mety, taciau ji iki Siol néra iki galo istirta [99-107]. Dar 1925 m. M.R. Reid tyré
ir aprasé kaklo ir veido arteriovenines malformacijas pazymédamas, kad, esant Siai
patologijai, vystosi progresuojanti arterijy fibrozé, dilatacija, nyksta elastiniai audiniai ir
suplongja vidurinis kraujagyslés dangalas [100, 108, 109]. Jis pastebéjo, kad padidéja veny
vidurinio dangalo lygieji raumenys, sustor¢ja vidinis dangalas ir iSsiplecia vasa vasorum.
Siuos poky¢ius jis aiskino kaip veny ,.arterializacija” dél padidéjusio kraujotakos greigio
ir spaudimo [100, 108, 109]. Be to, autorius mané, kad tokios suplonéjusiomis sienelémis

arterijos ir venos, sudaran¢ios AVM, veikiant jvairiems veiksniams — kaip traumai,
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néstumui, nepakankamam endovaskuliniam ar chirurginiam gydymui, gali plysti viena
1 kita, sudarydamos naujas arteriovenines fistules ir tokiu biidu skatindamos labai greita
arterioveniniy malformacijy progresavima [100, 108, 109].

1974 m. E. Malan savo monografijoje aprasé jvairiy kraujagysliy malformacijy
histopatologija [38, 100]. AVM kraujagysles jis apibudino kaip anomalines, netaisyklingai
iSsidésCiusias, jvairiai iSsiplétusias iki lakfininiy ertmiy, sustoréjusiomis sienelémis ir
fibrozinio audinio iSvie$¢jimu, bet neatkreipé démesio j vidurinio dangalo lygiyjy raumeny
pakitimus [38, 100]. Dar 1965 m. E.Malan ir A. Puglionisi mané, kad AVM progresuoja dél
besiplecianciy kraujagysliy, veikiamos nenormalios hemodinamikos [37, 100].

J.F. Vollmar (1976m.) i§skyré tris arterioveniniy nuosriviy tipus: I tipo — lokalizuotas
nuosravis (ductus Botalli tipo), 11 tipo — generalizuoti dauginiai nuosriiviai (F.P. Weber
tipo) ir I1I tipo — lokalizuoti j auglj panasts (riboto aneurizminio tipo) [99]. Dazniausias yra
II tipas, kai dauginés A-V mikrofistulés neturi tiesioginio rysio su arterijomis ir venomis, o
jungiasi per sudétinga iSsiplétusiy kapiliary ir kaverny tinkla [99].

Labiausiai pagrjsta kraujagysliy malformacijy morfologinj vaizda pateiké H.J.
Leu (1982) [100]. Visose jgimtose kraujagysliy displazijose jis aptiko mikroskopinius
arterioveninius nuosrtvius [99, 100]. Jis teigé, kad kraujagyslés sienelés degeneracija néra
statinis procesas ir jos vystymasis priklauso nuo amziaus [99, 100, 110]. H.J. Leu ras¢, kad
arterijos arterioveninése malformacijose yra tiek displaziskos, kad beveik neatpazjstamos
kaip arterijos [99, 100, 110]. Jy sienelés sustoréjusios, matoma jy vidurinio dangalo lygiyjy
raumeny ir vidinio dangalo hiperplazija. Daugelis 18 jy neturi vidinés elastinés membranos
ar net jokiy elastiniy skaiduly visoje sieneléje [99, 100, 110]. Dél padidéjusio kraujospiidzio
venos yra placios, didelés, ,,arterializuotos”. Jose vystosi reaktyvi raumeny hiperplazija ir
hiperelastozé, kuri véliau pereina j degeneracinius pokyc¢ius — lygiyjy raumeny ir elastiniy
skaiduly atrofija, vidinio dangalo fibroze, kalcifikacija [99, 100, 110].

Tokius morfologinius pokycius sukelia nenormalus kraujo tekéjimas i$ arterijy j venas
ne per kapiliary tinkla, bet per nenormaliy kraujagysliy rezginj, vadinamg zidiniu [27-29].
Sis patologinis kraujagysliy rezginys gali susidaryti bet kurioje organizmo vietoje, bet
kuriose kraujagyslése [3, 27, 67, 105].

AVM patologiné fiziologija gerai nezinoma [27]. Trumpa jungtis tarp arterijy ir veny be
kapiliary tinklo bei spaudimy skirtumai tarp arterinés ir veninés malformacijos dalies lemia
lokaly, distalinj ir centrinj hemodinamikos poveikj[103, 111]. Vietiskai, proporcingai fistuliy
dydziui ir skaiciui, sumazéja kraujotakos periferinis pasiprieSinimas, did¢ja diastolinis

arterinis spaudimas ir kyla spaudimas venose [103, 111]. Tai didina grjztancio j $irdj
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veninio kraujo kiekj, minutinj tiirj, kriivi Sirdziai. Atsiranda diastolinis Sirdies perkriivis,
plauciy arterijos hipertenzija. Tai lemia centrinj poveik] ir galiausiai gali i§sivystyti Sirdies
raumens nepakankamumas [103, 111, 113]. Periferinis poveikis pasireiSkia sumazéjusiu
arteriniu ir padidéjusiu veniniu kraujospidziu distaliau arterioveninés fistulés. Sie du
veiksniai skatina arteriniy ir veniniy kolateraliy vystymasi [103, 111, 113]. Jei arteriné
kolateraliné kraujotaka yra gera, o nuosriivis didelis, gali atsirasti reversiné kraujotaka
distalinése arterijose, tuo vél blogindama periferiniy audiniy jsotinimg deguonimi [103,
111, 113]. Jei A-V fistulé yra didelé, esant ryskiai veninei hipertenzijai bei veny dilatacijai
su voztuvy nepakankamumu, reversiné kraujotaka gali biti ir distalinése venose [103, 111,
113]. (7.5.1 pav.). Taip audiniuose ar organuose susiformuoja parazitin¢ kraujotaka, kuri
lemia iSemijos, venostazés vystymasi bei Sirdies nepakankamuma [15].

Susiformavusi AVM gali bati kurj laikg kliniskai nepastebima, o hemodinamiskai
kompensuota. Taciau dazniausiai pagreitéjusi kraujotaka per A-V fistulg toliau skatina
malformacijos progresavima, stimuliuodama kolateralizacija, gretimy kraujagysliy
storé¢jimg ir plétimasi [26-28]. Padidéjes spaudimas taip pat skatina latentiniy arterioveniniy
nuosriiviy atsidarymg ir Salia esan¢iy kraujagysliy hipertrofijg [27, 28]. Besipleciancios
kraujagyslés ir susidariusios jy aneurizmos dar padidina malformacija [27,28]. Ydinga AVM
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7.5.1 pav. Kolateraliy formavimosi schema, esant arterioveninei fistulei (pagal A.
Bollinger, 1982)
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hemodinamika galiausiai sukelia kraujotakos nuvogimo sindroma ir vening hipertenzijg. Tai
pasireiSkia periferiniy audiniy iSemija, opomis, veniniais staziniais dermatitais, gangrena,
gyvybei pavojingais kraujavimais bei Sirdies nepakankamumu [3, 27, 67, 105].

Taigi, greita sukiiriné srové tarp AVM auk$to spaudimo arterinés dalies ir zemo
spaudimo bei mazo pasipriesinimo veninés dalies lemia kliniking ligos iSraiSka, sudétingg

gydyma, progresavima ir atsinaujinimg po gydymo [107].

7.6. Klasifikacija

Igimty kraujagysliy malformacijy (JKM) klasifikacijoje dél labai jvairialypés
patologijos daugelj mety buvo daug painiavos. Simtmegius buvo painiojamos dvi visiskai
skirtingos patologijos — tai hemangiomos ir malformacijos arba angiodisplazijos. Véliau
atsirado jvairQs sindromai, pavadinti autoriy, kurie juos aprase, vardais (Klippel-Trenaunay,
Parkes-Weber, Robertson, Servelle ir Trinquecoste, Martorell, Thori ir Ghirellli, Milanes
Lopez, McCook ir Hernandez ir kiti) [11, 20, 113-118].

Ivairiai buvo bandoma klasifikuoti jgimtus kraujagysliy defektus. 1863 metais R.
Wirchow i$skyré tris pagrindines grupes: paprastajg angioma, kaverning angiomg ir cisting
angioma [20]. Ilgg laika nebuvo Zinomas skirtumas tarp hemangiomy ir kraujagysliy
malformacijy, tod¢l angiomomis buvo vadinamos ir hemangiomos, ir kraujagysliy
malformacijos [20]. Iki angiografijos, funkciniy hemodinamikos tyrimy ir histologijos
atsiradimo jgimta kraujagysliy patologija buvo daugiausia apibiidinama tik remiantis
klinikiniais pozymiais [11, 20, 113-118]. Pasitilyta daug jvairiy klasifikacijy, taciau jos
neturéjo jokios praktinés reikSmés.

E. Malan 1974 m. pasitlé atsisakyti sindromy pavadinimy ir jgimtas kraujagysliy
malformacijas klasifikuoti, atsizvelgiant j klinikinj anatominj vaizda, patogeneze,
evoliucijg ir tuo budu tiksliau nubrézti gydymo gaires [11, 20, 3, 117, 118]. Vienas
svarbiausiy zingsniy klasifikuojant JKM buvo 1982 m. J.B. Mullikeno ir J. Glowacky
darbas, kuriame jie labai aiSkiai atskyré kraujagysliy auglius (hemangiomas ir kitus
auglius) nuo kraujagysliy malformacijy, remdamiesi jy klinikine raiska, patologija,
radiologiniais pozymiais ir biologine elgsena [2, 4, 11, 12, 20, 21, 117, 118]. Kraujagysliy
augliai vystosi dél lgsteliy hiperplazijos, daugiausia — endotelio. Dazniausiai pasitaikanti
forma yra infantiliné hemangioma, kuri yra nepiktybinis kraujagysliy auglys. Priesingai,
IKM yra lokalus kraujagysliy morfogenezés defektas, susiformaves dél klaidingos
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embriogenezés ir vaskulogenezés. IKM visada turi nepakitusj endotelj [2, 4, 11, 12, 20, 21].
Kraujagysliy augliai, priklausomai nuo tipo, gali regresuoti, IKM islieka visg gyvenima,
niekada neregresuoja, daznai progresuoja, ypa¢ brendimo laikotarpiu. Siy dviejy patologijy
diferenciacija labai svarbi ne tik dél jy raiskos, bet ir dél visiskai skirtingos gydymo taktikos
[2,4,11,12,20,21].

Kitas labai svarbus zingsnis buvo 1988 m. VII tarptautinéje kraujagysliy anomalijy
konferencijoje priimta vadinamoji Hamburgo klasifikacija, kuri, remdamasi JKM etiologija
bei patogeneze, suskirsté ja | penkias grupes. Pagal dominuojancia patologija skiriama:
arterinés, veninés, limfinés, arterioveninés ir misrios bei visy jy dvi pagrindinés formos:
kamieninés (trunkulinés) ir nekamieninés (ekstratrunkulinés)[1, 3, 11, 19, 20, 25, 82] (
7.6.1 lentelé).

7.6.1 lentelé. Modifikuota 1988 m. Hamburgo kraujagysliy malformacijy klasifikacija

[11, 19, 20]
L Anatominés formos
Tipai . .
Kamieninés Nekamieninés
L. L Aplazija arba obstrukcija Infiltracinés
Dominuojantis arterinis defektas - — -
Dilatacija Ribotos
. . Aplazija arba obstrukcija Infiltracinés
Dominuojantis veninis defektas 5 — -
Dilatacija Ribotos
. L. Giliosios A-V fistulés Infiltracinés
Dominuojantis A-V defektas — - -
Pavirsinés A-V fistulés Ribotos
Aplazija arba obstrukcij Infiltraciné
Dominuojantis limfinis defektas p az1J.a. arba Dbsuxeld n Tactnes
Dilatacija Ribotos
Arterinis arba veninis be . ) o
Kombinuotas kraujagysliy NUoSTTVio Infiltracinés hemolimfatinés
Hemolimfatinis su arba be
defektas . Ribotos hemolimfatinés
nuosrivio

1996 m. XI-oje Tarptautinés kraujagysliy anomalijy moksliniy tyrimy draugijos (ISSVA)
konferencijoje buvo priimta kita J.Mulliken ir J. Glowacky pasitulyta JKM klasifikacija,
kuri rémési kraujotakos greicio charakteristikomis ir iSskyré létos kraujotakos (kapiliarines,
limfines, venines) ir greitos kraujotakos (arterines, arteriovenines fistules, arteriovenines
malformacijas) bei misrias kraujagysliy malformacijas, jtraukdama regioninius (Sturge
Weber, Klippel-Trenaunay, Parks-Weber) bei difuzinius (Maffucci, Solomon, Proteus)
sindromus [3, 12, 20, 21, 25] (7.6.2 lentelé).
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7.6.2 lentelé. J.Mulliken ir J. Glowacky kraujagysliy malformacijy klasifikacija,
modifikuota ir patvirtinta ISSVA 1996 m. [20, 21]

Kraujagysliy malformacijos

Létos kraujotakos Greitos kraujotakos Kompleksinés misrios
Kapiliarinés Arterinés Kapiliaroveninés
Limfinés Aretrioveninés fistulés Kapiliarolimfinés
Veninés Arterioveninés Limfoveninés

Kapiliarinés-limfoveninés

Arterioveninés-limfinés

Kapiliarinés-arterioveninés

Siuo metu pasaulyje daZniausiai naudojamasi Siomis dviem modifikuotomis
klasifikacijomis: Hamburgo 1988 m. ir J.B. Mulliken, J. Glowacky pasiiilyta bei 1996 m.
ISSVA patvirtinta [20, 21]. Abi klasifikacijos skiriasi tarpusavyje, nes remiasi skirtingomis
koncepcijomis. J.B. Mulliken ir J. Glowacky klasifikacija remiasi kraujotakos grei¢io
charakteristikomis ir papildomai jtraukia misrig patologija bei sindromus. Jos pranasumas
yra tas, kad apima visas jgimtas kraujagysliy anomalijas, o triikumas — kad neskirsto JKM
1 pogrupius, kas yra labai naudinga klinikiniame darbe [20, 21]. Hamburgo klasifikacijos
pranaSumas yra tas, kad ji, remdamasi kraujagysliy embriologiniu vystymusi, JKM pagal
formas suskirsto ] — kamienines ir nekamienines. Vystydamasi pradinéje, retikulinéje
stadijoje, patologija susiformuoja audiniuose, o vystydamasi vélesn¢je — kamieningje
stadijoje, pazeidzia pagrindines kraujagysles, susiformuoja stenozés, aplazijos, aneurizmos
[20]. Taciau Hamburgo klasifikacija nejtraukia kapiliariniy malformacijy [20]. Abi
klasifikacijos néra universalios, jas naudoja specialistai pasirinktinai arba abi kartu.

Remiantis J.B. Mulliken ir J. Glowacky klasifikacija, arterioveninés malformacijos
priklauso greitos kraujotakos kraujagysliy malformacijoms ir yra dviejy risiy: arterioveninés
fistulés ir arterioveninés malformacijos. Pagal Hamburgo klasifikacijg, arterioveninés
malformacijos sudaro vieng i§ penkiy [KM riisiy, kaip malformacijos su dominuojanc¢iu
arterioveniniu defektu, ir gali buti dviejy formy: kamieninés ir nekamieninés. Kamieninés
AVM formos yra disembrioplazija diferencijuoty kraujagysliy ir gali buti giliosios, bei
pavirsinés. Esant giliosioms kamieninéms AVM, susiformuoja tiesioginés arterioveninés

jungtys tarp kraujagysliy kamieny. Tai gana retos formos. Esant pavir§inéms kamieninéms
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formoms, kamieniniy arterijy Sakos jungiasi su veny kamienais. Histologiskai tame
peréjime sunkiai atskiriamos arterijos nuo veny ir yra budinga arterijy degeneracija, o
veny hiperplazija (arterializacija) [11]. Nekamieninés AVM formos gali biiti infiltracinés ir
ribotos. Nekamieninés infiltracinés AVM formos biina labai i$plitusios ar kiek apsiribojusios.
Histologiskai infiltruotuose audiniuose randama daug stipriai pakitusiy kraujagysliy su
tiesioginémis arterioveninémis jungtimis. Si forma yra labiausiai paplitusi tarp AVM ir
dél savo difuzinio iSplitimo atspariausia gydymui. Nekamienines ribotas formas sudaro
i$siplétusios ir iSsiraizgiusios kraujagyslés su A-V jungtimis, jos kartais gali sudaryti ir
ertmes, taciau apsiriboja tam tikra sritimi. Nekamienines ribotas formas reikia atskirti nuo

hemangiomy [3, 11].

7.7. Klinikiné AVM raiska ir simptomatika

Klinikiniai pozymiai ir simptomai priklauso nuo AVM hemodinamikos pokyciy ir
lokalizacijos [15, 111, 119]. D¢l savo skirtingy formy, iSplitimo bei lokalizacijos Sios
ligos pasireiSkimo jvairové yra labai didelé [119]. Minéta ydinga kraujotaka AVM srityje
iSprovokuoja trijy rasiy pokycius: lokalius, periferinius ir centrinius ([15, 111, 119].
Lokaliai gali biti patinimas dél papildomo kraujagyslinio darinio, kiek $iltesné oda, atsirasti
kosmetiniy defekty, pigmentiniy démiy, gali biiti ¢iuopiamas drebéjimas, iSsiklausomas
sistolinis ir diastolinis Tizesys, pléstis veny tinklas iki ryskiy flebektazijy, atsirasti iSopéjimy
bei kraujavimy [3, 9, 10, 15, 26, 82, 111, 119, 120]. Vystantis kraujotakos nuvogimo
sindromui, keiciasi periferiné kraujotaka ir audiniy mityba. Taip iSsivysto iSemija, veniné
hipertenzija, veniniai staziniai dermatitai, opos, kraujavimai, gangrena, gali biiti galiinés
hipertrofija arba hipotrofija, jvairtis funkcijos sutrikimai [3, 9, 10, 15, 26-28, 67 82, 111, 119,
120]. Progresuojant ydingai hemodinamikai, vystosi centrinio pazeidimo simptomatika:
tachikardija, kuri pradzioje uzspaudus fistule sumazéja (Branham simptomas), pleciasi
pulsinis spaudimas, vystosi Sirdies perkrova ir nepakankamumas [3, 9, 10, 15, 26-28, 67
82, 111, 119, 120]. R. Mattassi 1995 m. tyres 48 pacienty AVM simptomatika, pazymi, kad
37 % atvejy buvo flebektazijos, 25 % — ribotas navikas, 19 % — pigmentinés démés, 18
% — kojos sustor¢jimas ir edema, 8 % — hipertermija, 8 % — skausmas, 6 % — iSop¢jimai, 2
% — kraujavimai ir kiti pozymiai [119].

AVM néra statiné patologija, bet auganti kartu su organizmu ir skirtingai progresuojanti

jvairiais gyvenimo laikotarpiais, priklausomai nuo papildomai veiksniy [22-24, 26-28].
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Egzistuodama nuo gimimo, ji gali i$ pradziy niekuo nepasireiksti arba nedidele besimptome
pigmentine déme, o véliau iSsivystyti | gyvybei pavojingas komplikacijas [3, 4, 22-24, 26-
28]. R.A. Schobinger (toliau-Sobinger) iskyré keturias ligos vystymosi stadijas: I stadija
yra besimptomé arba ramybés, kai matoma rausvai melsva démé, lokali hipertermija,
dopleriu aptikamas A-V nuosriivis, AVM gali biiti panasi | kapiliaring malformacijg ar
involiucing hemangioma; Il stadija — ekspansijos, kai AVM padidéja, pulsuoja, girdimas
lizesys ar jauciamas virpulys, matomos vingiuotos, jsitempusios venos; III stadija —
destrukcijos, kai vystosi odos distrofiniai pakitimai, atsiranda opos, kraujavimai, skausmas,
audiniy nekroze, gali buti kauly pazeidimy; IV stadija — kai atsiranda Sirdies pazeidimo
simptomy [3, 9, 10, 16, 26-28, 82, 120] (7.7.1. lentelé).

7.7.1 lentelé. AVM simptomatika pagal Sobingerio stadijas [16, 26, 28]

Stadija Klinikiniai duomenys

I Ramybés Lokali hiperemija, rausvai melsvos démés, dopleriu aptinkamas A-V

nuosrivis, AVM gali biiti panasi j kapiliaring malformacja ar involiucing

hemangioma

IT Ekspansijos AVM padidéjimas, pulsacija, virpulys, Gizesys, vingiuotos, isitempusios
Venos

[T Destrukcijos Distrofiniai odos pakitimai, iSop¢jimai, kraujavimai, skausmas, audiniy

nekrozés. Gali biiti kauly destrukcijos pozymiy.
IV Dekompensacijos | Sirdies nepakankamumas

Priklausomai nuo anatominés lokalizacijos, AVM gali pasireiksti labai specifiniais
simptomais, buidingais tai sri¢iai ar organui. Pagal paplitimg AVM 20 karty yra daznesnés
centrinéje nervy sistemoje, i§ ekstrakranijiniy dazniausios yra galvos ir kaklo, toliau —
atitinkamai plauciy, galiiniy, kiino, dubens ir kity vidaus organy [1-5, 22, 23, 27, 28, 121,
124]. Esant AVM galvos ir kaklo srityje gali biiti pazeidziami gyvybiskai svarbiis organai —
akys, ausys, burnos ertmé, zandikaulis, kvépavimo takai, atsirasti jvairiy kosmetiniy defekty
[26, 125-153]. Be pirmiau apraSytos simptomatikos, galinése matome augimo sutrikimus,
kauly pazeidimus [154-166], kiino srityje — jvairias deformacijas [167, 168]. Esant AVM
klubingje srityje ar dubenyje, patologija daznai blina labai komplikuota, iSplitusi ne tik j
visus sédmeny raumenis, bet ir | dubens organus, galimi jvairsis kraujavimai (i§ genitalijy,

Slapimo piislés, tiesiosios zarnos) [169-182]. Jei AVM yra vidaus organuose, pazeidziama
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atitinkamo organo struktiira ir funkcija [183-185].Gali biiti ir labai iSplitusios bei daugelj

sriciy apimanc¢ios AVM su joms biidinga klinikine raiska [186-189].

7.8. Diagnostika

Diagnozuojant AVM svarbiausia labai atidziai jvertinti anamneze, klinikine raiska ir
simptomus. Kai kuriy autoriy duomenimis, net iki 90 % jgimty AVM galima diagnozuoti
remiantis anamneze ir ligonio apziiira [25, 28]. Taciau detalus AVM jvertinimas kartais
blina gana sudétingas ir sunkus. Tikslus AVM istyrimas ir preciziné diagnozé yra biitina
planuojant ir parenkant tinkama gydyma [25-28, 190-195]. Diagnozuojant AVM pirmasis
tyrimas po klinikinio jvertinimo yra ultragarsinis. Dopleriu ir dvigubu skenavimu galima
atskirtis 1étos ir greitos kraujotakos malformacijas, nustatyti lokalizacijg ir iSplitima.
Toliau ultragarsinis tyrimas (UG) leidzia jvertinti kraujotakos pobtdj, greitj, pulsacijos ir
atsparumo indeksus. Tai yra paprasciausias ir labiausiai paplites neinvazinis tyrimas tiek
diagnozuojant AVM, tiek toliau stebint pacientg po gydymo [42, 146, 196-198].

Magnetinio rezonanso tomografijos tyrimas (MRT) yra esminis, sprendziant dél
patologijos iSplitimo ir santykio su kitomis anatominémis struktiiromis. Jis beveik
pakeit¢ kompiutering tomografija (KT) diagnozuojant AVM ir yra labai reikSmingas
ne tik atliekant pirminj malformacijos jvertinimg, bet ir sprendziant apie chirurginio
bei endovaskulinio gydymo veiksminguma. MRT leidzia diferencijuoti greitos ir 1étos
kraujotakos malformacijas, matyti jy iSplitima raumenyse, nervuose, organuose. AVM turi
savo tipinj pozymj MRT vaizduose — zona be signalo (angl. flow-voids). Siekiant tiksliai
jvertinti kraujagysliy malformacijas, MRT bitina atlikti naudojant kontrasting medziaga
ir riebaly supresija, taip pat T2 rezimg. Tai padeda atskirti AVM nuo veniniy bei limfiniy
malformacijy ir augliy. Magnetinio rezonanso tomografijos angiografija (MRTA) suteikia
papildomos informacijos apie AVM maitinancias arterijy Sakas, zidinj ir veninj nuotékj. Po
gydymo Siuo tyrimu galima jvertinti iSgydyta srit] ir likusias AVM [14, 28, 42, 144, 196,
197, 199-213].

Kompiuteriné tomografija pastaruoju metu vis reciau taikoma AVM diagnozuoti. Ji
iSlaiko savo privalumg tuomet, kai jtariama, jog AVM isplito j kaulus. Tais atvejais galime
diagnozuoti intraosalines malformacijas, kuriy komplikacijos yra labai grésmingos [27, 28,
197]. KT, kaip ir MRT, parodo AVM isplitima, kas ypatingai svarbu esant nekamieninéms

formoms, ir santykj su kitais audiniais bei organais, padeda atskirti nuo augliy [27, 28,
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197]. Kompiuteriné tomografiné angiografija (KTA) leidzia jvertinti AVM struktiira, taciau
tai néra informatyvus tyrimas planuojant gydyma [27, 28, 197].

Natyviné rentgenografija mazai teikia informacijos esant AVM. IS jos galima spresti
apie galtiniy kauly tiksly ilgio skirtuma, lyginant abi galtines, ir jj kontroliuoti vystymosi
procese. Minkstuosiuose audiniuose galima matyti flebolitus, fleboskleroze. Antkaulio
sustor¢jimai, vidinio antkaulio uziiros gali biiti netiosioginiai AVM pozymiai [70].

Nepaisant visy anksc¢iau minéty tyrimy, angiografija (ANG) iki Siol iSlieka ,,auksiniu”
galutinés AVM diagnostikos standartu [14,28,42,72,73,78,136,214]. Pateikdama tikslig
informacija apie AVM struktiira, ji yra nepakeiciama planuojant endovaskulinj ar chirurginj
gydyma. Tiksliai diagnostikai atlieckama selektyvi ir superselektyvi angiografija. Jos metu
aiskiai matome arterioveninj nuosriivi, jtekancias arterijas, jy skaiciy, dydj, lokalizacija,
zidinio struktiirg, nutekancias venas. AVM sudarancios arterijos ir venos daznai matomos
iSsiplétusios, vingiuotos, o zidinys — kaip jvairaus dydzio smulkiy vingiuoty kraujagysliy
darinys, kartais su neaiskiomis didelémis, net susiliejanCiomis kraujagysliy ertmémis
[14,28,42,72,73,78,136,214]. Stebédami zZidinio pildymasi ir drenavimasi j venine sistema,
galime vertinti AVM hemodinamika [14,28,42,72,73,78,136,214]. Patologiniy kraujagysliy
ir zidinio iSnykimas ar sumaz¢jimas po gydymo rodo, kad gydymas veiksmingas.
Patologiniam procesui progresuojant, nenormalios kraujagyslés storéja, jy daugéja, zidinyje
daugiau atsiranda ertmiy, jis didéja [9,10,14,24,27,28,42,72,73,78,82,136,214,215].

AVM angiografinis vaizdas, kaip ir visa §i patologija, yra labai jvairus. Todél jvertinti
tik A-V fistules, jy pritekéjima, zidinj ir nutekéjima, nepakanka. Kiekviena malformacija
turi savo individualias savybes ir jy gydymo taktika skiriasi. AVM struktiiroje pagrindinis
patologijos darinys ir gydymo taikinys yra zidinys. Siekdami pagerinti AVM diagnostikg ir
nuo to priklausancius gydymo rezultatus, kai kurie autoriai bando klasifikuoti AVM pagal
zidinio strukttra. Y.S. Do ir S.K. Cho i$skiria keturias pagrindines jy grupes galtiniy ir kiino
srityse [216-218]. I tipas — arterioveninés fistulés, kai daugiausia trys atskiros arterijos
suteka j vieng nutekancia veng. II tipas — arterioloveninés fistulés, kai daugybinés arteriolés
suteka j vieng vena. III tipas — arteriolovenulinés fistulés, kai daugybinés arteriolés suteka
1 daug nutekanciy venuliy, sudarydamos dauginius nuosriivius. Pastarasis tipas dar
skirstomas j dvi riisis: Illa — arteriolovenulinés fistulés su neiSsiplétusia fistule, kai zidinj
sudaro neiSsiplétusiy kraujagysliy tinklas; IIIb — arteriolovenulinés fistulés, kai zidinj
sudaro i$siplétusios fistulés [216-218] (7.8.1 pav.).
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I

7.8.1 pav. Arterioveninés malformacijos zidinio klasifikacija (pagal Y.S.Do 2007).
I — arterioveniné fistul¢, II — arterioloveniné fistule, Illa — neiSsiplétusi

arteriolovenuling fistulé, I1Ib — iSsiplétusi arteriolovenuling fistulé

Kito autoriaus W.F. Yakes klasifikacija kiek skiriasi. Jis taip pat i$skiria keturias AVM
zidinio rtSis: 1) daugybinés maitinancios arterijos suteka j viena zidinj, 2) daugybinés
maitinancios arterijos suteka j vieng veninj maiSa, atitinkantj zidinj, kuris turi vieng
nutekancig vena, 3) infiltracinis tipas, kai daugybinés AVM infiltruoja audinius ir negalima
iSskirti atskiry zidiniy, tokiu atveju padidéja audiniy apimtis 4) viena arterija perteka |
vening fistulg [41]. Remiantis Siomis angiografinémis AVM klasifikacijomis, parenkamas
atitinkamas endovaskulinio gydymo biidas: transarterinis, transveninis ar tiesioginés
punkcijos j zidinj [41,216-218].

Vieni i§ naujesniy AVM diagnostikos metody yra branduolinés medicinos tyrimai
[3,82,215,219-225]. Tai viso kiino kraujotakos scintigrafija (VKKS) ir transarteriné plauciy
perfuzijos scintigrafija (TPPS). Siy tyrimy pritaikyma ir rezultatus 2004 ir 2005 m. aprasé
B.B.Lee ir bendraautoriai 3,82,215,220]. Jy pranasumas tas, kad yra gana paprasti, mazai
invazyvis, gerai toleruojami ir turi labai mazg radiacinj poveikj organizmui [220]. VKKS
pirma kartg pritaiké¢ R. Mattassi Milane, (Italija) Santa Corona ligoninéje, véliau placiai
naudojo B.B. Lee [3,82]. Tyrimo metu, naudojant radiologing kontrasting medziaga,

radioaktyvioju izotopu Zymeéti eritrocitai laidzia vizualizuoti visg kraujagyslinj med;j. Esant
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kamieninéms formoms, matomi jy defektai. Nekamieninés formos, labiau kaupdamos
radioaktyvyji izotopa, leidZia nustatyti jy lokalizacija ir iSplitima. Vertinant skirtingg izotopo
peréjimo per patologine ir sveika sritj laika, galima atskirti 1étas venines malformacija nuo
greitos kraujotakos arterioveniniy. Tyrimo trikumas yra prasta arteriniy ir veniniy strukttiry
vizualizacija [3,82,215,220]. Tyrimas dazniau taikomas esant iSplitusioms, daugiazidinéms
ir sunkai diagnozuojamoms malformacijoms bei gydymo kontrolei [3,82,215,220]. B.B.
Lee $j tyrimg pritaiké 80 pacienty, i$ jy 14-ai turin¢iy AVM, ir nustaté, kad pirminei AVM
diagnostikai jo jautrumas yra 92,3 % ir teigiamas prognozinis efektyvumas 92,3 % [215].

Transartering plauciy perfuzijos scintigrafija AVM vertinti taip pat placiau pritaike
B.B. Lee [215]. Taciau Sis tyrimas kurj laikag buvo pamirstas arba mazai naudojamas
dél kity tyrimy dominavimo [220]. Visi kiti diagnostikos metodai leidzia gerai jvertinti
AVM lokalizacijg, iSplitima, struktiira, i$ jy galima spresti apie hemodinamikos kokybe,
taciau né vienas i jy negali kiekybiskai jvertinti AVM. Tik TPPS metodu galima tiksliai
apskaiciuoti A-V nuosriivi per patologing sritj. Tai padeda jvertinti AVM hemodinamikos
aktyvuma ir spresti apie AVM egzistavimg sunkiais diagnostiniais atvejais, ligos aktyvuma
ir prognoze. TPPS tyrimo principas toks pat kaip ir plauciy perfuzijos scintigrafijos, tik
papildomai j arterijg yra Svirk§¢iama iSgryninto Zzmogaus mikroagreguoto albumino, Zyméto
radioaktyvuoju 99-m techneciumi (99mTC). Kuo injekcija yra ar¢iau malformacijos vietos,
tuo tikslesnis rezultatas. Sioms mikrodaleléms pirmas barjeras yra kapiliary tinklas distaliau
injekcijos vietos, antras — plau¢iy kapiliarai. Kai egzistuoja AVM, dalelés i§vengia pirmojo
filtro ir greitai patenka | vening sistemg bei plaucius. A-V nuosrtvis apskaic¢iuojamas
pagal matematine formule. Kadangi mikrodalelés prateka per AVM ir iSvengia kapiliary
tinklo, distaliau audiniai gali biti vizualizuojami blogiau [3,82,215,220]. B.B. Lee Siuo
metodu iStyré 19 ligoniy, turin¢iy galiiniy AVM: 18 tyrimy atliko pries gydymga ir 21 po
gydymo. Rezultatus vertino lygindamas su kitais tyrimais. Nuosriivj vertino skai¢iuodamas
procentinj santykj tarp gauto pokycio ir pradinio nuosriivio lygio. Autorius pri¢jo prie
iSvados, kad TPPS tyrimas yra labai naudingas savo kiekybiniu A-V nuosriivio jvertinimu
AVM diagnostikai, gydymo poveikio jvertinimui ir ligonio steb¢jimui [3,82,215,220].
Taciau §] metodg pritaike tik galiniy AVM, atlikdamas preparato injekcijg j Slaunies ar
zasto arterijas ir skai¢iuodamas A-V nuosriivi ne per malformacijos zidinj, bet per visa
galiing [3,82,215,220].

Kai kuriais atvejais, siekiant atskirti AVM nuo augliy, atlickamos biopsijos. Taciau toks
tyrimo metodas nepatartinas, nes pacios biopsijos trauminis poveikis gali buti kaip stimulas

malformacijai progresuoti [26-28].
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7.9. Gydymas

Arterioveninés malformacijos yra nevienalyté patologija, todél ir gydymas turi biiti
parenkamas labai individualiai, atsizvelgiant j daugelj veiksniy. Vis délto egzistuoja bendri
AVM gydymo principai. AVM patologinés iSraiskos pagrindas yra ydinga hemodinamika,
tod¢l pagrindinis gydymo tikslas yra visos malformacijos pasalinimas arba jos sutrikdytos
hemodinamikos korekcija. Gydymui turi biiti parenkamas tinkamas laikas. Atsizvelgiant
1 klinikinj pasireiSkima, AVM tipa bei formg, iSplitima, ligos stadijg, progresavima,
hemodinamikos sutrikimus bei gresian¢ias komplikacijas, parenkamas atitinkamas
gydymo metodas [90,226-230]. Planuojant paciento gydyma, visada reikia jvertinti
santyk] tarp numatomo gydymo efekto ir AVM progresavimo bei komplikacijy tikimybés.
Kartais radikali malformacijos rezekcija gali sukelti didesn¢ deformacijg ir funkcinius
pakitimus nei pati malformacija. AVM turi labai didel¢ atsinaujinimo tikimybe, net ir
po radikalaus gydymo. Be to, ir pats gydymas kartais gali paskatinti ligos progresavima.
[27,28]. Visisko pasveikimo gydant AVM procentas yra labai mazas, o kartais jos apskritai
neiSgydomos. Daznai gydymo tikslas yra ne iSgydyti AVM, bet jg kontroliuoti, tai yra
sumazinti varginan¢iy simptomy poveikj (skausmg, funkcinius sutrikimus, galiiniy,
kiino bei kosmetines deformacijas), apsaugoti nuo grésmingy komplikacijy (kraujavimo,
gangrenos, Sirdies nepakankamumo) ir iSsaugoti gyvybiskai svarbiy organy — regéjimo,
klausos, kvépavimo, mitybos funkcijas) [28].

Pagrindiniai AVM gydymo biidai yra chirurginis, endovaskulinis ir miSrus, kai kartu
taikomas endovaskulinis ir chirurginis gydymas [231-236]. Kada pradéti gydyma?
Patologija yra nuo gimimo, progresavimas — neprognozuojamas. Daugelio autoriy
nuomone, esant simptomatikai trims ketvirtadaliams pacienty gydyma reikia pradéti
vaikystéje, geriausia tarp 2—7 mety arba ankstyvoje paauglystéje [9,26-28,55,56,82,90,226].
Likusiam ketvirtadaliui paprastai nereikia intervencinio gydymo iki suaugusiojo amziaus
[27,28]. Jeigu patologijai biidingi labai sunkiis hemodinamikos sutrikimai ir ji pavojinga
gyvybei, gali reikéti pacientg gydyti ir kudikystéje [59]. M. Kohout 1998 m. iSanalizavo
81 pacienta, turintj AVM galvos ir kaklo srityje: 59 % liga buvo diagnozuota jau gimimo
metu, 10 % — vaikystéje, 10 %.— paauglystéje ir 21 % — suaugusiojo amziuje. Lygindamas
gydymo rezultatus, statistiSkai patikimo skirtumo tarp amziaus grupiy nerado [26]. Taciau
A.S. Liu 2010 m. iStyres 272 pacientus, kuriems buvo ekstrakranijinés AVM, teigia, kad
iSoperavus anksc¢iau gydymo rezultatai yra geresni ir pacientas apsaugomas nuo ligos

progresavimo vélyvoje vaikystéje ir paauglystéje, kai jau gali biiti nejmanoma iSgydyti ar
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net apskritai negalimas joks gydymas [27]. Reikia atsizvelgti | individualig ligos iSraiska.
Kai yra galimybé laukti nesitikint grésmingo progresavimo, galima operuoti bei atlikti
embolizacijg ir vyresnio amziaus vaikui ar jau suaugusiam pacientui, kai organizmas
visiSkai susiformaves [28].

AVM Kklinikin¢ iSraiSka yra labai marga. Kurie i$§ ty simptomy yra grésmingi ir biitini
gydyti? B.B. Lee 2004 m., jvertings 76 stebétus pacientus, turin¢ius AVM, gydymo indikacijas
suskirsté j absoliucigsias ir reliatyvigsias pagal jy klinikine ligos iSraiska bei simptomus [3].
Jis pazyméjo, kad gydymas buvo taikomas tik tada, kai pacientas turéjo maziausiai dvi i§ $iy
indikacijy. Jis pateiké tokias jo gydyty 48 pacienty gydymo indikacijos [3]:

Absoliuciosios AVM gydymo indikacijos:

kraujavimas, didelis arba pasikartojantis nedidelis (16/48);

gangrena arba opos (arterinés, veninés ar misrios) (18/48);

imios ar létinés arterinés iSemijos komplikacijos(26/48);

progresuojancios veninés komplikacijos dél létinio

veninio nepakankamumo ir esant veninei hipertenzijai (30/48);

Sirdies nepakankamumas (8/48);

AVM lokalizacija gyvybiskai svarbiose vietose, galinCiose sutrikdyti svarbias
gyvybines funkcijas — regéjima, klausa, mityba, kvépavima (13/48).

Reliatyviosios indikacijos:

jvairlis simptomai ir pozymiai, bloginantys gyvenimo kokybe; varginantis skausmas

ir (arba) funkcijos sutrikimai (43/48);

AVM su didele komplikacijy rizika (pavyzdziui, hemartrozés) arba galiinei

pavojingose vietose (34/48);

kraujagyslinis-kaulinis sindromas su galiiniy ilgio skirtumu (21/48);

ryskios kosmetinés deformacijos su funkcijos sutrikimu ar be jo (21/48).

Pastaruoju metu literatiroje diskutuojama, kokios stadijos liga reikia pradéti gydyti.

Dauguma autoriy pritaria tam, kad gydyti reikia II, IIT ir IV Sobingerio stadijos AVM, geriau
II ir III, o neturinCius simptomy pacientus — tik stebéti [3,9,10,55-61,82,90,120,226]. 11
stadijos pacientai turi buti jvertinami individualiai pagal AVM lokalizacijg ir grésminguma,
o III ir IV stadijos jau paprastai priklauso absoliu¢iy indikacijy grupei [3,27,28]. D¢l 1
stadijos gydymo vis labai nesutariama. M. Kohout 55 % I stadijos pacienty taike aktyvy
intervencinj gydymg ir teigé, kad jy rezultatai daug geresni, nei gydant vélesnes stadijas
[26]. A.S. Liu negyde¢ I stadijos pacienty, manydamas, kad jy gydymo rezultatai yra tokie
patys kaip ir II stadijos, bet savo tyrimais jrod¢, kad 82,6 % I stadijos patologijos jau
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vaikystéje ir paauglystéje progresuoja iki aukstesniy stadija [27]. Sis autoriaus pri¢jo prie
iSvados, kad norint geriau kontroliuoti AVM tikslinga gydyti jau I stadija, ypac tas formas,
kurias galima radikaliai chirurgiskai pasalinti, nors liga gali atsinaujinti ir Siuo atveju [27].
Tai daugiau pasakytina apie nekamienines ribotas formas. Nekamieninés infiltracinés
formos yra dazniausiai pasitaikancios. Jas gydyti yra sunkiausia, todél nerekomenduojama
gydyti, kai liga | stadijos, tai yra neturi simptomy, ir tinkamai parinkti gydymo laika ir
btuda, daugiau atsizvelgiant j individualig ligos raiskg [3,9,10,60,61,82,90,120,226].
Kamieninés pavir§inés AVM yra retos, o giliosios A-V fistulés dazniau biina jgytos nei
jgimtos [3,9,10,60,61,82,90,120,226].

Chirurginis AVM gydymas yra efektyviausias, jo ankstyvieji rezultatai yra geriausi,
ligos progresavimo ir atsinaujinimo tikimybé — maziausia. Taciau chirurginis gydymas,
o tuo labiau radikalus, yra retai jmanomas, nes dazniausiai patologija yra labai iSplitusi,
apima gyvybiskai svarbius organus ir struktiras arba kelia didelio kraujavimo pavojy
operacijos metu [2,3,26-28, 55-61,83,217,226].

Pirmas AVM chirurginio gydymo atvejis apraSytas jau 1853 m. [60]. Per ta laikg
chirurginio gydymo taktika visiskai pasikeité. Viena i§ pirmyjy taikyty operacijy — AVM
maitinancios arterijos perri§imas — §iuo metu yra laikoma ydinga ir kontraindikuojama. Po
tokios operacijos AVM hemodinamikos aktyvumas tik trumpam sumazéja, o susidariusi
iSemija dar paskatina naujy maitinanciy arterijy bei kolateraliy vystymasi ir dar spartesnj
AVM progresavima. Tokiu atveju, iskilus butinybei atlikti endovaskulinj gydyma, jau
nebéra galimybiy ir tenka vél chirurginiu biidu rekonstruoti perrista arterijg [26-28,55-61].
1965 m. E. Malan ir A. Puglionisi ir 1967 m. J.F. Vollmar pasiiilé AVM gydyti magistralinés
arterijos skeletizacijos metodu (AVM zidin] maitinanciy arterijos Saky perriSimu ties
arterijos kamienu) (7.9.1 pav.).

Si operacija ilga laika buvo gana populiari, tatiau $iuo metu taip pat netaikoma
kaip neveiksminga ir net zalinga. Tik iSimtiniais atvejais distalinése galtiniy dalyse, kur
endovaskulinis gydymas pavojingas dél distaliniy galtinés daliy nekrozés, galima atlikti
smulkiy arteriniy Saky skeletizacija [60].

Chirurginis gydymas, visy pirma, indikuojamas nekamieninéms ribotoms formoms.
Antra, Siuo biidu galima gydyti ir kitas formas, bet tik jei tikimasi teigiamo gydymo
poveikio, nesukeliant didesniy komplikacijy. Tre¢ia — kai kurioms AVM, kuriy nejmanoma
gydyti endovaskuliniu metodu [3,9,10,26-28,55-61,82,120].

AVM chirurginis gydymas visiSkai skiriasi nuo klasikinés kraujagysliy chirurgijos

metody. Remiantis perzvelgta literatiira galima iSskirti pagrindinius AVM chirurginio
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7.9.1 pav. Skeletizacijos schema (E. Malan, A. Puglionisi, 1965, J.F. Vollmar, 1967)

gydymo principus ir biidus [55-61,90,112,226]:
Kraujagysliy defekto Salinimas:

1.

a)

b)

c)

d)

Patologiniy junggiy tarp kamieniniy giliyjy A-V fistuliy $alinimas. Si AVM forma
pasitaiko labai retai, todél tokios operacijos yra retos (7.9.2 pav.);

Nekamieniniy pavirSiniy AVM S$alinimas kartu su maitinanc¢iomis arterijy Sakomis
ir nutekan¢iomis venomis (7.9.3 pav.);

Nekamieniniy pavirSiniy AVM $alinimas su zidiniu ir visomis arterijos ir venos
kolateralémis (7.9.4 pav.);

Nekamieniniy riboty AVM formy Salinimas kartu su visu zidiniu (7.9.5 pav.);
AVM salinimas kartu su magistralinémis kraujagyslémis ir paSalinty magistraliy
rekonstrukcija. Sis metodas taikomas labai dideléms, bet lokalizuotoms AVM.
Labai reta operacija, daugiau kazuisting;

Aktyviausios hemodinamikos AVM sri¢iy persiuvimas kartu su audiniais
(dazniausiai raumenimis) ar be jy. Taikoma nekamieninéms infiltracinéms
formoms. Cia galima naudoti Belovo III ir IV chirurging technika, kai audiniai
suimami ir siuvami nuosekliai, suimant smulkiais spaustukais (moskitais) arba i§

karto suimant didele dalj audiniy Sotynskio spaustuku ir siuvant kartu su AVM
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7.9.2 pav. Kamieniniy giliyjy

7.9.3 pav. Nekamieniniy pavirSiniy AVM Salinimas kartu su maitinan¢iomis arterijy

Sakomis ir nutekan¢iomis venomis (pagal D.A. Loose, 2009)

7.9.4 pav. AVM arterijos ir venos kolateraliy Salinimas (pagal D.A. Loose, 2009)
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7.9.5 pav. AVM riboty formy Salinimas su zidiniu (pagal S. Belov, 1989)

zidiniu ar vienu i§ daugelio zidiniy (7.9.6 pav.). Tokiu budu iSvengiama didesnio
kraujavimo. Kita chirurginé technika yra D.Loose II, kai AVM aktyviausios vietos
yra identifikuojamos intraoperaciniu dopleriu ir yra persiuvami dauginiai AVM
zidiniai (7.9.7 pav.). Sios dvi chirurginés technikos yra daugiausia taikomos, kai

negalima radikaliai pasalinti visos AVM su gretimais audiniais;

7.9.6 pav. Nekamieninés AVM formos sitlé (Belov IV)

2.

Hemodinaminio AVM aktyvumo sumazinimas. Tai yra neradikalus gydymas, taikomas,
kai radikalusis yra nejmanomas. Daugiausia $iuo metodu gydomos nekamieninés
infiltracinés formos:

a) Maitinan¢iy AVM Saky perriSimas. Dabar kontraindikuojamas. Gaili biiti taikomas

tik prie§ didelés AVM radikaly paSalinima, siekiant sumazinti kraujavima.
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7.9.7 pav. D.A. Loose Il operacijos technika

Lygiai taip pat kontraindikuojamas ir AVM nutekanc¢iy veny pasalinimas, tai yra
nefiziologiska operacija ir tik paskatina ligos progresavimg. Nutekanti vena gali
buti Salinama taip pat tik su visu AVM zidiniu;

b) Magistraliniy arterijy skeletizacija. Siuo metu netaikoma kaip ydinga operacija.
Isimtis — distalinés, i$§ smulkiy arterijy besimaitinancios infiltracinés AVM, kuriy
embolizacija negalima dél gresianciy distaliniy nekroziy;

c) Dalinis, hemodinamiSkai aktyviausios AVM dalies paSalinimas, kai negalimas
radikalus gydymas ir gali biiti komplikacijy. Tokiu metodu dazniausiai gydomos
labai iSplitusios formos.

3. Nehemodinaminés procediiros:

a) Plastinés operacijos. Dazniausiai yra atlieckamos odos, Salinant didelés apimties
AVM;

b) Kaulinés operacijos. Atlickamos tik po AVM korekcijos, kai yra didelis galtiniy
skirtumas ir (ar) augimo procesas jau yra pasibaiges. Operuojama gali biiti tik
patologijos pazeista galiing;

¢) Amputacija. Atlickama esant gangrenai, atspariai visiems kitiems gydymo biidams,
kauly pazeidimams su patologiniais negyjanciais ltzimais arba labai rySkiam
centriniam hemodinamikos poveikiui, kuriam biidingas Sirdies nepakankamumas,
ir nejmanomas kitas gydymas;

d) Organy salinimas dél AVM komplikacijy.

Svarbiausias AVM radikalaus chirurginio gydymo principas yra visiskas AVM

pasalinimas, nepaliekant Salinimo riboje patologiniy kraujagysliy dariniy, jeigu jmanoma

(panasiai kaip piktybiniy augliy Salinimo atveju). Riba tarp sveiky ir nesveiky audiniy
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galima jvertinti ne tik i§ prieSoperaciniy diagnostikos duomeny bet ir operacijos metu,
vertinant padidéjusj A-V kraujavima iS zaizdos krasty arba atliekant intraoperacinj doplerio
tyrimag [26-28,55-51,90,226,234].

Taikant chirurginj gydyma (ypac atliekant placias, dideles rezekcijas, esant iSplitusioms
malformacijoms), reikia nepamirsti, kaip pazymi A.K. Greene, pagrindiniy dalyky: 1)
pasveikimas yra retas, o atkrycio tikimybé didelé, 2) ziiiréti, kad deformuojantis operacijos
poveikis nebiity didesnis uz pacios malformacijos, ir 3) AVM operacijos visada kelia didelio
kraujavimo ir kity struktiiry (pavyzdziui, nervy) jatrogeninio pazeidimo pavojy [28].

Endovaskulinis AVM gydymas yra vienas svarbiausiy, nes didelés dalies Sios
patolologijos nejmanoma gydyti chirurginiu arba vien tik chirurginiu bidu. Endovaskulinio
gydymo metu atlickama superselektyvi AVM zidinio embolizacija. AVM embolizacija
— tai tam tikry inertinés medziagos daleliy pernasa ] AVM zidinj per kateter], jkista ties
proksimaline AVM dalimi, siekiant blokuoti zidinio kraujotaka ir uzpildyti kraujagyslines
ertmes [28]. Embolizacija gali biti atliekama ne tik per arterija, ateinancia i AVM zidinj,
bet ir per nutekancig veng retrogradiniu biidu arba tiesioginés punkcijos biidu | AVM zidinj
[5,14,27,28,42,72,73,214].

Pirmaja arterioveninés fistulés embolizacija 1930 m. atliko ir aprasé B. Brooks,
taCiau ilga laikg Sis metodas buvo uzmirstas. Placiau $i procediira pradéta taikyti ir jos
aprasymai literatiiroje pasirodé tik 1975 m., kai R.J. Stanley ir J. Cubillo sékmingai pritaiké
transkatetering embolizacija AVM gydyti. [71,72]. C.A. Athanasoulis 1982 m. pirmasis
atkreip¢ démes;j i tai, kad embolizaciné medziaga turi per kateterj pasiekti AVM zidinj, o
ne blokuoti maitinancia arterija, ir §i procediira turi buti atlickama keliais etapais. Kitaip
sakant, tai jau buvo selektyvaus ir subselektyvaus zondavimo supratimo pradzia [71,72].

Siuo metu pagrindinis AVM embolizacijos principas ir yra tas, kad embolizacinés
medziagos turi pasiekti pati AVM zidinj, o geriausia — iki veninio drenavimosi pradzios.
Proksimaliné AVM embolizacija yra kontraindikuojama, nes tai prilygsta AVM maitinanciy
arteriniy Saky perriSimui. Tokiu atveju hemodinaminis poveikis bus laikinas, o ligos
progresavimas tik paskatinamas, be to, panaikinamos galimybés atlikti kitg embolizacijg
[28,41,42,71-75,216-218]. (7.9.8 pav.).

Prie tiesioginio AVM uzkim$imo embolizacinémis medziagomis papildomai prisideda
iSemijos ir rand¢jimo procesas, kartu sumazindamas patologinj darinj ir ligos simptomus
[28]. Net ir iki galo neuzblokavus AVM zidinio ir nedaug sumazinus jo tirj, ligos eiga
pageréja. Daznai prireikia pakartotinés embolizacijos [28]. Diagnostinés procediiros metu,

atliekant subselektyvias ir superselektyvias angiografijas, pacientui suleidziamas nemazas
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7.9.8 pav. AVM zidinys. Kairéje — zidinys su maitinan¢iomis ir nutekanciomis Sakomis.

Vidury — maitinanciy Saky perriSimas ar embolizacija nesunaikina zidinio,
maitina kitos kolateralés. Desingje — distaliné zidinio embolizacija sunaikina

zidinj (pagal Athanasoulis, 1979)

kiekis kontrastinés medziagos, todél kai kurie autoriai siiilo embolizacijg atlikti per paskesng
procediirg [72]. Be to, per ta laikg gali biiti papildomai apsvarstomas embolizacijos planas.
Kiti autoriai sitilo diagnosting ir gydomaja procediiras atlikti vienu metu, kad pacientas
nebiity varginamas antrg kartg [41,42,73-75]. Vienos procediiros metu rekomenduojama
uzkisti ne daugiau kaip 2-3 Sakas, kad bty iSvengta iSeminiy komplikacijy [71,72].
Pakartotines embolizacijas rekomenduoja atlikti po keliy savaiciy ar keliy ménesiy, bet
neatidéti ilgesniam laikui [41,42,71-75].

AVM gali buti gydomos tik endovaskuliniu budu, kai néra galimybés operuoti. Gali
biti embolizuojamos prie§ operacija, kad bity palengvinta operacija. Po operacijos
atliekamos embolizacijos tikslas — pagerinti operacijos rezultatg [26-28, 41,42,71-75]. Kai
kurie autoriai teigia, kad tik 20 % AVM galima radikaliai iSgydyti chirurginiu biidu [73-75].
Kitais atvejais yra indikuojamas endovaskulinis gydymas kaip pagalbinis ar pagrindinis
[5,41,42,73-75].

Atsizvelgiant j lokalizacija, AVM endovaskuliniu btidu gali biiti gydomos beveik visos
srityse: galvos ir kaklo, kiino, dubens, galtiniy. Nerekomenduojama embolizuoti distaliniy
galtiniy daliy: plastaky ir pédy. Reikia atkreipti démesj j tai, kad distalinése dalyse yra
silpnas kolateraliy tinklas ir galima gauti per didelj embolizacijos poveikj, dél kurio
pasireiks distaliniy daliy nekrozé. Dubens AVM rekomenduojama embolizuoti daugeliu
etapy, atsizvelgiant j papildomas kolaterales i$ abiejy pusiy. VirSkinamojo trakto distalinés
embolizacijos kontraindikuojamos dél galimo infarkto, nes terminalinés arterijos daznai
neturi kolateraliy [71-75].

Kai del labai smulkiy arterijy Saky AVM embolizacija per arterija yra nejmanoma,
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zidinj galima embolizuota per nutekan¢ia vena. Sj metoda apras¢é D.W. Hunter ir K.
Amplatz 1989 m. [72]. Tokiu biidu sumazé¢ja zidinys, i$ dalies uzanka nutekancios venos,
kartu pageréja klinikiné biiklé. Kai kuriais atvejais galima tiesiogiai punktuoti AVM zidinj
ir suleisti embolizuojamyjy medziagy kontroliuojant procediirg rentgenu, pavyzdziui, esant
nekamieninéms pavir§inéms arba vidinéms kaulo AVM. Pasitaiko labai sudétingy atvejy,
kai indikuojama taikyti visus tris biidus: transarterinj, transveninj ir tiesioging punkcijg i
zidinj [41,42,71-75].

Embolizacijai yra naudojamos jvairios medziagos. Pagal jy konsistencijg i§skiriamos
kelios pagrindinés grupés: skystos (etanolis ir akrilatai — n-butil-cianoakrilatas — n-BCA,
Onyx, etanolis), pusiau skystos (aminorigsciy tirpalas FEthibloc®), smulkiy daleliy
medziagos (silikoninés sferos, polivinilo alkoholis —/valon, PVA dalelés, embosferos) ir
mechaninés priemonés (Gianturco plieninés spiralés, plieniniai,,vorai”, atkabinamibalionai).
Mechaninés priemongs, i§ dalies ir dalelés, mazai naudojamos AVM embolizacijai, nes
daugiau blokuoja maitinancias arterijas nei zidinj. Smulkios dalelés, mikrosferos, parinkus
jvairy jy dydj, gali biiti naudojamos labai smulkiy Saky embolizacijai. Jos tinkamesnés
embolizacijai prie§ operacijg, nes labiau linkusios rekanalizuoti. Skystos ir pusiau skystos
medziagos yra sukietéjancios, bet gali patekti i vening sistemg ir sukelti plauciy arterijos
embolija. Taciau akrilatai ir aminortgsciy preparatas Ethibloc® gerai jsitvirtina zidinyje ir
jo terapinis poveikis yra geras. Onyx, reaguodamas su krauju, nuséda ant pavirsiy ir gana
agresyviai embolizuoja, bet jo uzdegiminé reakcija ir endotelio pazeidimas yra mazesni.
Minétos medziagos taip pat gali sukelti plauciy arterijos embolija, be to, audiniy infekcija
ir pulingas fistules. Absoliutus alkoholis (etanolis) islieka skystas Sioje procediroje.
Vietiskai pazeisdamas vidinj kraujagyslés dangala, sukelia lokalig arterijy tromboze, todél
rekanalizacija negalima. Alkoholio embolizacinis poveikis yra labai geras, bet sukelia
ir daugiau komplikacijy nei kiti metodai (audiniy nekrozé, kardiopulmoninis kolapsas
dél etanolio toksinio poveikio). Spiralés gali buti naudojamos tik kartu su Ethibloc®
labai dideléms A-V uzkimsti. Spiralés naudojamos pries suleidziant skysta medziaga,
kad pristabdyty labai greitg kraujotaka, arba procediiros pabaigoje, kad apsaugoty nuo
embolizacinés medziagos refliukso j pagrindines distalines arterijas [28,41,42,66,71-75].
Norint pagerinti embolizacijos poveiki, naudojami okliuziniai balioniniai kateteriai, kurie
sulétindami kraujotaka per zidinj padidina embolizacinés medziagos ekspozicijos laikg ir
kontaktg su zidiniu [41,42,66].

Po endovaskulinio AVM gydymo galimos tam tikros komplikacijos. Pirmiausia —

tai audiniy nekrozés ir opos. Jos dazniau pasitaiko esant pavirS§inéms nekamieninéms
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formoms. Ne taip retai biina ir nervy iSeminiy pazeidimy. Embolizaciniy medziagy
migracija ] distalines magistraliniy arterijy dalis gali sukelti nutolusiy audiniy iSemijg.
Sios komplikacijos tikimybeé 7,4 % [71,72]. Nors didesnis skausmas po embolizacijos yra
daznas reiskinys, audiniy edema pasitaiko retai, bet kartais gali iSsivystyti j suspaudimo
sindromg. Embolizacinei medziagai patekus i vening sistema, gali jvykti plauciy
arterijos embolija [28,41,42,64-66,71-75]. Esant stipriam skausminiam sindromui po
embolizacijos kartais rekomenduojama atlikti epiduraling ar spinaling anestezija [72].
Reikia nepamirsti, kad po embolizacijos, be kraujagysliy uzakimo, visada dar prisideda
ir gretimy kraujagysliy laikinas spazmas [42,71,72]. Literatiiroje iki Siol néra specialiy
praneSimy ar statistiniy skaiciavimy, susijusiy su AVM endovaskulinio gydymo
komplikacijomis. Tik i$ pavieniy praneSimy galima spresti, kad odos nekrozés tikimybé
yra 2—-17 % [72]. Y.S. Do duomenimis po AVM embolizacijos etanoliu pasitaiko 52 %
komplikacijy, i8 jy 45 % sudaro mazos komplikacijos (odos, nervy) ir kitos — didelés
(infekcija, dél kurios reikia amputuoti galiing, inksty nepakankamumas, raumeny
nekrozé, nepraeinantis nervy pazeidimas, smegeny infarktas ir Slapimo puslés nekrozé).
Véliau tas pats autorius teigia, kad komplikacijos po embolizacijos etanoliu sudaro nuo
20 % iki 50 % [5,217].

Embolizacijos metodas iki galo neiSgydo AVM, nes nepasalina zidinio, ir iki 98 % Siy
malformacijy per penkerius metus atsinaujina [ 27,28]. Taciau, sumazindamas patologinio
darinio dydj, hemodinamikos aktyvumg, §is metodas teikia reikSmingg simptomy
pageréjimg, sumazina komplikacijy rizika ir sustabdo progresavima. Jei AVM per penkerius
metus neatsinaujina, galima tiketis ilgalaikio gero efekto [27,28].

Daug geresni rezultatai gaunami taikant miSry AVM gydyma, tai yra derinant
endovaskulinj ir chirurginj gydyma [27,28,59-61,90,226]. Endovaskulinis gydymas pries
operacijgsumazinaAVM dydj, hemodinamikos aktyvuma, kraujavimorizika, betnesumazina
operacijos apimties [26-28]. Kai kurie autoriai sitilo operuoti, kai aprimsta uzdegiminé
ir hipoksiné reakcija po embolizacijos [59,60,71]. Pastaruoju metu rekomenduojama
operacinj gydyma taikyti ne véliau kaip pragjus 24—72 valandoms po embolizacijos — tol,
kol nerekanalizavo embolizuotos arterijos (pavyzdziui, PVA granulémis) ir paskatinta
angiogenez¢e neatkiiré kraujotakos j zidinj [26-28].

Gali buti taikomas ir intraoperacinis endovaskulinis gydymas, ta¢iau jis retai
rekomenduojamas, nes turi daug trikumy. Pirma — gali kilti komplikacijy dél netikslaus
embolizacinés medziagos patekimo j zidinj. Antra — vienmomentiskai atliekant chirurginj

AVM salinima ir embolizacija, gali buti netikéta iSeminé reakcija ir pacientas praras galiing.
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Trecia — operacinés jranga dazniausiai nesudaro gery salygy tinkamai atlikti endovaskuling
procediira [60].

Pooperacinés embolizacijos atlieckamos, kai po operacijos liko dalis AVM, kurios buvo
nejmanoma pasalinti, arba patologija po operacijos i§ dalies atsinaujino [59,60].

Labai daznai iSkyla klausimas, kokias formas gydyti chirurginiu budu, kokias
endovaskuliniu ir kurj gydymo metoda taikyti pirmiau. Tokiu atveju labai svarbus
individualus sprendimas, atsizvelgiant j kiekvieng pacientg, taCiau esama ir kai kuriy
désningumy. Jei embolizuojama galiinés, nerekomenduojama tai atlikti zemiau dilbio
apatinio trecdalio ir blauzdos vidurinio trecdalio. Jei patologija difuziné — atlikus
embolizacija proksimalinéje dalyje, distaling geriau operuoti, jei neiSplitusi —pasirinkti
chirurginj gydymo biidg [59,60]. Kamieninéms giliosioms formoms paprastai taikomas
chirurginis buidas, kamieninéms pavirS§inéms ir nekamieninéms infiltracinéms gali bati
taikomi abu biidai, derinami jvairiai. Nekamieniniy riboty formy chirurginio gydymo
rezultatai yra geresni bet neatmetama galimybé gydyti ir endovaskuliniu biidu (pavyzdziui,
chirurgiskai sunkiai prieinamoje vietoje) [59,60]. Dazniausi kandidatai gydyti misriu biidu
yra pacientai, kuriems yra nekamieninés infiltracinés formos, ir juos geriau operuoti po
embolizacijos [59,60].

AVM patologija yra gana reta, labai sudétinga ir individuali, todél gydymo rezultaty
vertinimas yra sunkus ir daznai subjektyvus. Dél nedidelio skaiciaus atvejy daugelyje
pasaulio kliniky statistinis vertinimas yra nepatikimas, mazai kur ir atlickamas, i$skyrus
pacias didziausias, pavyzdziui, Harvardo universiteto (JAV) klinikas, kur yra sukaupta
daug Sios patologijos atvejy. Pasveikimas yra retas, dazniausiai patologija neiSgydoma,
todél vertinant gydymo rezultatg pagrindinis tyréjy démesys skiriamas proceso pageréjimui
ir stabilizavimui [27,27].

M. Kohout, istyregs 81 pacienta, kuriam gydyta AVM galvos ir kaklo srityje, nustaté,
kad 60 % atvejy pasveikimas konstatuotas remiantis radiologiniais tyrimais. IS jy 69 %
buvo gydyti chirurginiu ir 62 % — misriu bidu. Gydomy I stadijos pacienty pasveiko 75
%, 1l stadijos — 67 %, I1I stadijos — 48 %. Stebéjimo laikotarpis buvo vidutiniskai 4,6 mety
[26].

D.A. Loose, vertindamas 1378 pacienty gydymo daugiacentrinio tyrimo rezultatus,
iSskiria astuonias kategorijas: rezultatas labai geras — 15 %, geras — 42 %, pageré¢jimas — 34
%, atkrytis — 5 %, be poky¢iy — 1,5 %, pablogéjimas — 0,9 %, amputacijos — 0,7 %, miré
— 0,3 %. Apibendrings nustate, kad labai geras ir geras rezultatas pasiektas 57 % atvejy ir
pageré¢jimas — 34 % [55,56].
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B.B. Lee pateikia 48 gydyty pacienty rezultatus, i§ kuriy 16-os gydyty miSriu biidu
rezultatas buvo labai geras, be atkry¢io dvejus metus. IS 32 pacienty, gydyty endovaskuliniu
btudu ar skleroterapija, 25 pacientams gautas labai geras ir 7 — geras ir patenkinamas
rezultatas [3,82].

Y.S. Do pateikia tokius 40 pacienty, kuriems buvo atlikta embolizacijos etanoliu,
rezultatus: pasveiko — 40 %, dalin¢ remisija — 28 %, nepasiekta remisijos — 18 %,
pablogéjimas — 2 %. Gydymas buvo laikomas veiksmingu, kai pacientas pasveiko ar
pasiekta remisija, tai sudaré 68 % [5]. Véliau tas pats autorius pateikia labai detalizuotus
endovaskulinio AVM gydymo rezultatus pagal zidinio struktiirg ir prieina prie iSvados, kad
II tipo (arterioloveninés) AVM embolizacijy rezultatai yra geriausi [216-218].

Taigi matome, kad AVM gydymo rezultatai yra vertinami labai jvairiai ir duomenys
skirtingi.

Be $iy trijy pagrindiniy AVM gydymo metody, dar yra kity pagalbiniy. Vienas i$ jy —
gydymas lazeriu [237-239]. Taciau juo tinka gydyti tik smulkias kapiliarines AVM ir nedideles
ar likusiais pavirSines formas po endovaskulinio bei chirurginio gydymo [60,237-239].
Skleroterapija putomis taikoma retai, tik pavir§inéms formoms [60,240,241]. Papildomai
prie viso gydymo AVM pacientams taikoma kompresiné terapija kompresinémis kojinémis
bei rankovémis. Medikamentinio gydymo $iuo metu néra, nors svarstoma apie angiogenezes
inhibitoriy ir hormony antagonisty galimg poveikj [27,28,83]. AVM patologija apima visas
organizmo sritis, todél labai svarbu, kad jy gydymas biity daugiadisciplinis, tai yra tam
tikrame gydymo etape dalyvauty jvairiy sriCiy specialistai — plastikos, veido ir zandikauliy,

vaiky, kriitinés lgstos, pilvo chirurgai, ortopedai, otolaringologai, okulistai ir kiti [58-60,234].

7.10. Progresavimas, atkrytis po gydymo ir prognozé

AVM gydymo rezultatai néra geri, pasveikstama labai retai todél, kad §i patologija yra
dinaminés kilmes ir visg gyvenima yra linkusi progresuoti [19,22-24,26-28]. Progresavimg
skatina nenormali AVM hemodinamika dél A-V nuosriivio, veniné stazé, iSemija,
traumos, infekcijos, hormoniniai poky¢iai ir jatrogeniniai veiksniai, pavyzdziui, biopsijos,
netinkamas gydymas, kartais net ir tinkamas gydymas [19,22-24,26-28]. Atrodyty, kad
lasteliy lygmeniu AVM turéty biiti statiné anomalija, skirtinga nuo augliy, kurie auga
didéjant Igsteliy pokyciams, taciau kliniskai taip néra — AVM progresuoja visg laika, netgi
po gydymo [27].
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Didziausig jtaka AVM natiiraliam progresavimui turi paties organizmo augimas ir
brendimas bei su tuo susij¢ hormoniniai poky¢iai. Vieng didziausiy AVM progresavimo
tyrimy atliko A.S. Liu su bendraautoriais JAV. IStyr¢ 272 pacientus, jis nustaté, kad 43,8
% I stadijos AVM progresavo vaikystéje iki brendimo ir 82,6 % — iki visisko subrendimo
paauglystéje, 17,4 % — nesikeité iki suaugusiojo amziaus. Progresavimas buvo daznesnis
brendimo metu (56,0 %) nei vaikysteje (38,8 %), vidutinis progresavimo amzius — 12,7
mety. Greitas progresavimas taip pat daznesnis brendimo laikotarpiu (61,9 %) nei vaikystéje
(47,1 %). Taigi autorius pri¢jo prie iSvados, kad brendimo laikotarpiu AVM progresavimo
rizika yra du kartus didesné nei vaikysteéje [27]. Taip pat pastebéjo, kad difuzines AVM
daug greiciau nei ribotos formos progresuoja tiek vaikystéje, tiek paauglystéje. Lyties ir
lokalizacijos jtakos $is autorius nenurodo [27].

Kitas labai svarbus gyvenimo momentas, susijes su AVM progresavimu ir hormoniniais
pokyciais, yra néstumas. Ta¢iau AVM elgsena néStumo metu néra istirta ir literatiiros
tuo klausimu yra labai nedaug [26-28,78,92-98]. M. Kohout aprase 15 motery, kurioms
patologija néStumo metu progresavo (4 — iSryskéjo, 11 — progresavo jau buvusi) [26]. Kai
kurie autoriai teigia, kad greitas ligos progresavimas ir komplikacijos dazniau pasitaiko
per pirma néstuma ir jaunoms (20-25 mety) moterims, ypac tarp 15-20 néStumo savaites,
bet gali bati ir trecigjj néStumo trec¢dalj, gimdymo metu ar po gimdymo [78,95]. A.S. Liu,
iStyres 12 nés¢iy motery (i8S jy — 11-ai AVM buvo I stadijos ir 1 — II stadijos), 8 nés¢iosioms
nustaté progresavimg, taciau nerado statistiskai patikimo skirtumo, todél padaré iSvada,
kad néstumas neturi jtakos AVM progresavimui, ypac kai liga yra I stadijos [27].

AVM progresavimui daug reikSmeés turi iSemija ir trauminis poveikis. ISemija sukelia
pati patologija dé¢l savo vadinamosios parazitinés kraujotakos. Trauminis poveikis gali biiti
atsitiktinis. Tac¢iau tiek iSemija, tiek traumg sukelia ir pagrindiniai AVM gydymo metodai —
chirurginis ir endovaskulinis. Po gydymo liga progresuoja dél savo natiiralios eigos, taciau
gali progresuoti ir dél jatrogeninio gydymo poveikio [27,28].

A.S. Liu savo darbuose pazymi, kad 93,0 % AVM po gydymo atsinaujina. Atkryciui
turi jtakos gydymo biidas ir ligos stadija, bet neturi lytis, lokalizacija, dydis, amzius. Po
chirurginio gydymo (su endovaskuliniu ar be jo) per penkerius metus recidyvuoja 86,5 %
ir po endovaskulinio 98 % atvejy. IS $iy duomeny padaré iSvada, kad po endovaskulinio
gydymo AVM 14,2 karto dazniau atsinaujina nei po chirurginio ar misraus gydymo. Po
endovaskulinio gydymo atkrytis greitesnis nei po chirurginio ar miSraus — atitinkamai
per pirmus metus 85,6 % ir 57,3 %. Taciau endovaskuliniu metodu dazniau gydomos

iSplitusios sunkios formos, kuriy negalima gydyti chirurginiu biidu. Jei per penkerius
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metus patologija neatsinaujina, galima ir toliau tikétis gero rezultato, taciau 5,2 % atvejy
ji progresuoja ir po 10 mety [27,28]. AVM atkryCio po gydymo priezastys yra tokios
pacios, kaip nattiralaus progresavimo atveju: kolateralizacija, kraujagysliy plétimasis ir
naujy kraujagysliy augimas. Embolizacija, sukeldama hipoksija, o rezekcija — hipoksija
ir uzdegimo reakcija, skatina angiogenezei palankia aplinkg ir pacig angiogeneze [27,28].
Nors atkryc¢iy procentas didelis, vis délto chirurginis ir endovaskulinis gydymas sustabdo
ar sulétina AVM progresavimg, sumazindamas jy apimtj, hemodinamikos aktyvuma,

simptoming israiska, ir apsaugo nuo komplikacijy [27,28].

7.11. Pacienty stebéjimas

AVM yra progresuojanti ir atsinaujinanti patologija, todél norint laiku pritaikyti tinkamag
gydymga bitina nuolat kontroliuoti ligg. Reikalingas ir geras rysys su pacientu [55-61,71].
Kadangi visiskai pasveikstama labai retai , gydymas néra vienkartinis. Kad biity pasiektas
terapinis poveikis, daznai reikia keliy etapiniy operacijy ir daugelio embolizacijos seansy,
kartais jie kaitaliojami tarpusavyje, o neretai reikalingi ir visg gyvenima. Jei tarp gydymo
etapy daromos didelés pertraukos, gydymas tampa neveiksmingas dél nuolatinio ligos
progresavimo. Gavus gerag gydymo poveikj, néra tikimybés, kad liga neprogresuos. Siekiant
iSlaikyti ilgg terapinj poveikj ir gerai kontroliuoti AVM, biitina kas pus¢ mety jvertinti ligos
kliniking eiga, o pastebéjus progresavima — nustatyti anatominius ir funkcinius pokycius
[3,5,9,10,16,27,28,42,144,215].

Pirmasis AVM kontrolinis tyrimas yra ultragarsinis. Jei reikalinga detali informacija,
atlickama MRT. Pasitvirtinus ligos iSplitimui ar atkry¢iui po gydymo, atlieckama
angiografija ir planuojamas tolesnis gydymas [3,9,10,73,82,115]. Tadiau angiografija
pateikia tik kokybinj AVM jvertinimg ir ne visada galima pasakyti, kiek ligos pablogéjimas
yra reikSmingas, ypa¢ nekamieniniy infiltraciniy formy atveju. Tuomet labai naudinga
atlikti TPPS tyrima, kuris padés ne tik suprasti AVM dinamika, bet ir parinkti tinkamag
gydyma [215]. Taip pat svarbu iSvengti nereikalingo gydymo, nes, kaip matéme, pats
gydymas gali dar paskatinti ligos progresavima [27,28]. Deja, §is tyrimas, kurj propagavo
literatiiroje kai kurie autoriai, ilga laika buvo uzmirstas ir atlieckamas tik nedaugelyje
kliniky [215,220].
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8. DARBO METODIKA

8.1. Pacientai

Tyrimas buvo atliktas Vilniaus universiteto Medicinos fakulteto Sirdies ir kraujagysliy
ligy klinikos Kraujagysliy rekonstrukcijos ir endovaskulinés chirurgijos centre. Tyrimo
laikotarpis nuo — 2008 m. spalio 1 iki 2012 m. birZelio 1 dienos.

Nuo 2000 m. iki 2012 m. Vilniaus universiteto Sirdies ir kraujagysliy ligy klinikoje
(Vilniaus miesto universitetingje ligoninéje ir Vilniaus universiteto ligoninéje Santariskiy
klinikose) buvo stebéti ir gydyti 324 pacientai, turintys jgimtas ekstrakranijines kraujagysliy
malformacijas. Arterioveninés malformacijos buvo diagnozuotos 129 (39,8 %) pacientams.
18 jy 66 (51,2 %) buvo gydyti endovaskuliniu ar chirurginiu bidu. Tyrimui buvo atrinkti 56
pacientai, kuriy stebéjimas ir gydymas buvo tgsiamas nuo 2008 m. spalio 1 d. iki 2012 m.
birzelio 1 d. Vilniaus universiteto ligoninéje Santariskiy klinikose, ir atlikta jy retrospektyvi
analize. DeSimt pacienty i§ 66 atmesta, nes pastaruoju laikotarpiu nebuvo nei stebéti, nei
gydyti (kaip dinge i§ steb¢jimo akiracio). 56 pacienty steb¢jimo laikotarpis buvo nuo 7
ménesiy iki 12 mety (vidutiniskai — 3,9+1,2 mety).

Patologijos pasireiskimas ir gydymo rezultatai buvo vertinami atsizvelgiant j
lyti, amziy (kada liga buvo pastebéta ir kada pradéta gydyti), lokalizacija, klinikiniy
simptomy pasireiskimag ir iSplitima, ligos stadija, gydymo metodus. Vertinant pradinj
diagnozés nustatymo laikg ir pradéto gydymo laikotarpj, pacientai buvo suskirstyti j
tris amziau grupes: vaiky — nuo gimimo iki 7 mety, paaugliy — nuo 7 iki 21 mety ir
suaugusiyjy — vyresniy kaip 21 mety. Tiriamos buvo tik ekstrakranijinés arterioveninés
malformacijos. Pagal lokalizacija jos buvo suskirstytos j penkias grupes: 1) galvos ir
kaklo, 2) virSutiniy galiiniy, 3) liemens, 4) klubinés ir dubens srities, 5) apatiniy galtiniy.
AVM forma ir i$plitimas buvo vertinami remiantis Hamburgo klasifikacija. Klinikiné
raiska ir simptomatika apibendrinta pagal Sobingerio stadijas. Gydymo indikacijos
skirstytos remiantis B.B. Lee pasitlytu vertinimu. Minétiems 56 pacientams buvo taikyti
trys pagrindiniai gydymo metodai: chirurginis, endovaskulinis ir misrus (chirurginis

kartu su endovaskuliniu).
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8.2. Tyrimo metodai

Tiriant pacientus, turincius jgimty arterioveniniy malformacijy buvo laikomasi $iy

pagrindiniy AVM diagnostikos principy:

a) nustatyti dominuojancig kraujagysliy sistema;

b) jvertinti malformacijos iSplitima;

c) iSsiaiSkinti, ar jtrauktos papildomos struktiiros (gyvybiskai svarbiis organai — akys,
kvépavimo takai ir kitos);

d) nustatyti AVM santykj su kitais organais ir audiniais;

e) jvertinti hemodinamikos sutrikima (lokalus, regioninis ar sisteminis);

f) atlikti kokybinj ir kiekybinj AVM hemodinamikos aktyvumo jvertinima.

Pirmasis AVM istyrimo ir diagnostikos zingsnis yra klinikinis tyrimas — vertinami ligos

pozymiai, simptomatika, lokalizacija, iSplitimas, stadija (8.2.1 pav.)

8.2.1 pav. [vairi jgimty kraujagysliy malformacijy klinikiné raiska ir lokalizacija. A,D

— galvos ir kaklo srities, B,C — virSutiniy galiiniy, E,F,H,J — apatiniy galiiniy,
G — klubinés ir dubens srities, I — kiino

Po klinikinio jvertinimo buvo atlickamas ultragarsinis tyrimas. Doplerio ir ultragarso
dvigubo skenavimo metodu diferencijuojama 1étos ir greitos kraujotakos malformacijos, tai
yra atskiriamos arteioveninés malformacijos nuo veniniy, limfiniy ir kitos galimos patologijos.

Ivertinama AVM lokalizacija ir iSplitimas. Po gydymo vertinami malformacijos pokyciai.
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Kliniskai ir ultragarsiniu tyrimu diagnozavus AVM, diagnozei patikslinti ir patvirtinti
buvo atliekamas MRT tyrimas pagal patvirtinta protokola. Visi MRT tyrimai buvo atlikti
naudojant 1,5 T magnetinio rezonanso aparatg, kuris pritaikytas viso kiino tyrimams
(Avanto, Siemens Medical Solutions, Erlagen, Vokietija) ir turi didelio efektyvumo
gradientus (keitimosi greitis — 200 mT/m per mikrosekunde; amplitudé — 40 mT/m).
Tyrimy metu naudotos galvos, kriitinés ir pilvo bei galiiniy radiodaznings rités. Visiems
pacientams MRT atlikta pagal protokolg vieno tyrimo metu. [prastinis (bazinis) protokolas
pagristas apzvalginémis tomogramomis, T2 sps (0,9 mm izotopinés skiriamosios gebos)
ir T1 vibe sekomis (abiem atvejais be riebaly supresijos ir su ja). TOF angiografija be
kontrastavimo ir faziy kontrasto angiografija (PCA) buvo atliekama ne visiems, nes
Siy metodiky taikyma i$ dalies riboja judesio artefaktai ir labai pailgéjes tyrimo laikas,
siekiant istirti ilgesnes kraujagysliy atkarpas. T2 haste (su riebaly supresija ir be jos) seka,
sinchronizuota su pulsu ar EKG, dél greito atlikimo laiko ir gery diagnostiniy vaizdy yra
naudinga tiriant kriitinés Igsta ir pilva (t. y. sritis, kurioms tirti reikia sulaikyti kvépavimg).
Po intraveninio kontrastavimo taikytos didelés skiriamosios gebos 3D angiografinés T1
flash sekos su skaitmenine vaizdy substrakcija (prie§ kontrastinés medziagos suleidimg
ir po jo). Kontrastinés medziagos hemodinamika tirta suleidziant prading testing 1-2 ml
dozg (paskui atlikta 20 ml fiziologinio tirpalo injekcija, 1,2-3 ml/s greiciu abiem atvejais)
ir realiu laiku vertinant (naudojant 2D gradient-echo sekg) signalo intensyvuma arterinéje
ir veningje kraujotakoje, dél to parenkami optimaliis nuskaitymo laikai arterinei ir veninei
fazéms, suleidus visg kontrastinés medziagos doz¢. Kontrastiné medziaga leista 1,23 ml/s
grei¢iu (priklausomai nuo kateterio dydzio ir paciento amziaus), tam naudota automatiné
Svirkstimo sistema (Spectris, Medrad, Pittsburgh, PA). Nuskaicius tiriamg sritj arterinéje
fazéje, veninés fazés (ankstyva ir vélyvosios) buvo vertinamos 20-30 s pasikartojanciais
intervalais, priklausomai nuo tiriamosios srities apzvalgos lauko. Pasteb&jome, kad T1-vibe
izotropiné (0,8 mm) seka su riebaly supresija labai gerai vizualizuoja kontrasting medziaga
kaupianciy kraujagysliniy malformacijy anatomija (ypa¢ smulkiyjy Saky) ir iSplitima.

MRT tyrimo tikslas:

e nustatyti AVM pagal jai budingus MRT pozZymius (pvz., zona be signalo (angl. flow-
voids) ir Kiti);

e atskirti AVM nuo veninés, limfinés malformacijos bei kitos patologijos (augliai,
uzdegimo sukelta infiltracija ir kiti);

e jvertinti AVM i$plitimg audiniuose;

e nustatyti malformacijos santykj su kitais audiniais ir organais;
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e po gydymo jvertinti AVM poky¢ius (iSgydytas sritis ir likusias AVM dalis).
Jeigu néra skubiy pakartotinio gydymo indikacijy, tyrimas atliekamas pragjus ne

maziau kaip 6 ménesiams po paskutinés procediiros. 8.2.2 pav. pateikiami jvairiy AVM

lokalizacijy MRT pavyzdziai.

8.2.2 pav. [vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy magnetinio rezonanso
tomografijos vaizdai: A, B — galvos ir kaklo srities, C, D — virSutinés
galiinés, E — apatinés galtinés, F-J —dubens ir klubinés srities. Rodyklémis
pazymeéta patologijos sritis. Matoma AVM lokalizacija, iSplitimas, nenormali

kraujagysliy struktiira ir jvairus kraujotakos intensyvumas

Galutiniam diagnozes patvirtinimui ir gydymo planavimui buvo atlickama standartine

selektyvi ir superselektyvi digitaliné substrakciné angiografija. Angiografijos tikslas:

e patvirtinti AVM diagnoze ar jg atmesti;

e jvertinti AVM formg (kamieniné¢ — gilioji ar pavir§iné, nekamieniné — ribota ar
infiltraciné);

e nustatyti iSplitima (apima vieng sritj, kelias ar plinta j kitus organus);

e jvertinti AVM struktiirg: maitinancias arterijas, zidinj, nutekancias venas;

e jvertinti AVM hemodinamikg: hiperdinaminé ar hipodinaminé;

e planuojant gydyma nustatyti pagrindines AVM maitinancias arterijas;
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e pagal hemodinamikos pobudj ir iSplitima numatyti gydymo poveikio tikimybe ir
komplikacijy rizika;
e po gydymo jvertinti gydymo poveikj ir pagal likusios AVM struktiirg ir hemodinamikos
pobtdj spresti dél tolesniy gydymo etapy tikslingumo ir planavimo.
Diagnostiné angiografija atlickama diagnozei patikslinti ar prie§ gydyma. Kontroliné
angiografija atlickama i§ karto po gydomosios procedtiros — embolizacijos. Po chirurginio
gydymo kontroliné angiografija atlickama, pra¢jus ilgesniam laiko tarpui, bet dazniausiai —

procesui pradéjus progresuoti. 8.2.3 pav. pateikiamas jvairiy sriciy AVM angiografinis vaizdas.

8.2.3 pav. [vairiy sri¢iy arterioveniniy malformacijy angiografinis vaizdas: A — galvos, B
— virSutinés galuinés, C, D, E — apatinés galunés, F — pédos, G — dubens, H, 1, J
— klubinés srities. Matomi AVM zidiniai, maitinancios arterijos ir nutekancios

venos

Venografijos buvo atliktos tik kai kuriais atvejais, kai patologija buvo misri arba sunkiai
diferencijuojama — dominavo venin¢ ar arteriovenine.

Kompiuterinés tomografijos angiografijos tyrimas buvo taikomas tik kai kuriais atvejais,
pavyzdziui, jtariant, kad AVM i$plito j kaulus ar j daugelj sri¢iy, ar nesant galimybés atlikti
MRT. Tyrimas buvo atlickamas pagal apraSyta metodika. Kompiuterinés tomografijos
angiografija atlikta 64 sluoksniy kompiuteriniu tomografu ,,GE LightSpeed VCT* (General
Electric Healthcare, Milwaukee, WI, JAV). Kompiuterinés tomografijos pjavio storis 1,25
mm. Skenavimo metu buvo taikytas intraveninis kontrastavimas. Nejoninis kontrastinis

preparatas (nemaziau kaip Iml/kg, jodo koncentracija — ne mazesné negu 350 mgl/ml)
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susvirksciamas per 18 gaudziy arba 20 gaudziy kaniule, jstatyta j alklininés duobés pooding
vena, 3,54 ml/s grei¢iu, naudojant automatinj svirksta (Ulrich Ohio tandem; Ulrich GmbH
& Co, Ulm, Vokietija). Nuskaitymo pradziai nustatyti taikyta ,,SmartPrep” kontrastinio
preparato stebéjimo sistema (General Electric Healthcare, Milwaukee, WI, JAV) ir
neautomatinis nuskaitymo paleidimas.

Natyvinés rentgenogramos buvo reikalingos nedaugeliu atveju. Dazniausiai tai atliko
gydytojai ortopedai—traumatologai, vertindami galiiniy kauly ilgio skirtuma. Tyrimas
daromas esant pradinei ligos stadijai ir siekiant kontroliuoti augima.

Transarterinés plauciy perfuzijos scintigrafijos (TPPS) tikslai buvo §ie: diagnozuoti
AVM, jas atskirti nuo kity malformacijy, atskirti greitos ir 1étos kraujotakos AVM, planuoti
gydyma ir vertinti jo poveikj, stebéti gydytas ir negydytas malformacijas. Tyrimo esmé —
arterioveninio nuosruvio per AVM zidinj kiekybinis jvertinimas.

TPPS buvo atlickama pagal patvirtintg arterioveniniy malformacijy arterioveninio
nuosriivio jvertinimo metodika, ta pacCig diena, kaip ir diagnostiné angiografija ar
embolizacija. TPPS tyrimui naudojamas makroagreguotas albuminas, zymétas
radioaktyviuoju techneciu (99mTc). Radiofarmacinis preparatas Svirk§¢iamas boliusu
per intraarterinj kateterj, kuris palieckamas proksimaliau AVM zidinio po angiografinio
tyrimo arba atliktos embolizacijos. Per intraarterinj kateterj suleidziama ~50MBq 99mTc
— MAA (~50 000 makroalbumino daleliy). Injekcija atlickama gulin¢iam ant nugaros
pacientui. Praéjus 5 min. po radiofarmacinio preparato injekcijos ir intraarterinio kateterio
iStraukimo, uZregistruojami viso kiino priekiniai ir nugariniai dvimatés scintigrafijos
vaizdai. Scintigrafiniams vaizdams registruoti buvo naudojama dviejy detektoriy rotaciné
gama kamera ,,GE Infinia® (Wisconsin, JAV) su mazos energijos ir didelés rezoliucijos
kolimatoriais. Scintigrafiniy vaizdy akvizicijos energijos langas 10 % (£5 %), 140keV
99mTc fotopiku. Viso kiino scintigrafiniai vaizdai uzregistruoti testinio skenavimo
metu, priekinés ir nugarinés projekcijos, 256 x 1024 matricoje. Kvantifikacinis gauty
scintigrafiniy vaizdy vertinimas atliktas naudojantis ,,GE Xeleris*“s darbo stotimi. Arterinio

kraujo nuosriivis per arteriovening malformacija skai¢iuojamas pagal formule:

Nuosriivis (%) = impulsy skaicius plauciuose / (impulsy skaicius plauciuose + impulsy
skaiCius galiinéje, kurioje yra AVM) x 100 %

Nuosriivio procentai yra skai¢iuojami i$ priekiniy ir nugariniy viso kiino scintigrafiniy

vaizdy, iSvedant jy aritmetinj vidurkj. Scintigrafiniy vaizdy interpretacijai priekiniuose
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ir nugariniuose scintigrafiniuose TPPS vaizduose nubréziami du intereso laukai: apie
injekcijos vieta (patologinés kraujotakos sritj) ir apie plauc¢ius. Matuojami visi impulsai,
uzregistruoti kiekviename intereso lauke.

TPPS tyrimo pagrindinis tikslas yra apskaiciuoti procentinj patologinj nuosriivi per
AVM ir tuo remiantis jvertinti fiziologinj patologijos reik§minguma pazeidimo srityje ir
visam organizmui. TPPS tyrimas yra vienintelis, leidziantis kiekybiSkai jvertinti patologine
kraujotakg per AVM, taciau néra absoliutus. Jo duomenys buvo interpretuojami kartu su
visais kitais minétais tyrimais. TPPS buvo atlickama esant AVM galiinése, klubinéje,

dubens ir kiino srityse.

8.3. Gydymo indikacijos

Gydymo indikacijos buvo parenkamos remiantis ligos klinikine raiska, simptomais,
lokalizacija, iSplitimu, amziumi, ligos eiga ir stadija bei visy atlikty tyrimy duomenimis. Be
to, kickvienas atvejis buvo vertinamas pagal individualius ligos savitumus. Apibendrinant
kliniking i$raiska, indikacijos buvo skirstomos j absoliu¢igsias ir reliatyvigsias. Siuo atveju
remtasi B.B. Lee pasitlytomis gydymo indikacijomis [3]. Pagal minétg vertinima pacienty
gydymo indikacijos nurodytos lenteléje (8.3.1 lentelé.). Visi 56 gydyti pacientai turéjo du

ir daugiau lenteléje iSvardyty ligos pozymiy.

8.3.1 lentelé. Arterioveniniy malformacijy gydymo indikacijos [pagal B.B. Lee]

Absoliuciosios indikacijos n
Kraujavimas 8
ISemija (arterinis nepakankamumas, iSop¢jimai, gangrena) 10
Létinis veninis nepakankamumas su venine hipertenzija 37
Sirdies perkrova 2
AVM lokalizacija gyvybei pavojingose srityse 9

Reliatyviosios indikacijos n
Ivair@is simptomai,turintys jtakos gyvenimo kokybei 56

varginantis arba nepakeliamas skausmas 55
funkciniai sutrikimai 46
kosmetiniai defektai (su funkciniais pazeidimais ar be jy) 49
Kraujagysliniai —kauliniai sindromai esant galiiniy ilgio skirtumams 26
Didelés komplikacijy rizikos AVM (hemartroziy, kauly luzimy) 4
Kauly pazeidimai (intrakauliné patologija, kauly destrukcija) 5

-51 -



AVM Kklinikinés raiskos sudétingumas buvo skirstomas pagal Sobingerio stadijas. I

stadija yra besimptomé. Sios stadijos pacientai nebuvo gydomi. Visy gydyty pacienty ligos
stadija buvo tik II, III ir I'V.

8.4. Gydymo budai

Pacientams, turintiems AVM, taikyti trys pagrindiniai gydymo btidai: endovaskulinis,

chirurginis ir miSrus (endovaskulinis su chirurginiu). Gydymo btidas buvo pasirenkamas,

atsizvelgiant ] AVM forma, iSplitima, lokalizacija, hemodinamikos pobiidj, aktyvuma ir

ligos bei gydymo komplikacijy rizika.

Endovaskulinis gydymas buvo taikomas:

esant iSplitusioms, nekamieninéms, difuzinéms formoms;

chirurgiskai sunkiai prieinamose srityse;

kai chirurginis gydymas visai nejmanomas;

kosmetiskai svarbiose vietose, kai chirurging operacija gali sukelti didesne deformacija
nei patologija;

esant labai aktyvios hemodinamikos AVM, kai operacijos metu gali kilti gyvybei
pavojingas kraujavimas;

prie§ operacinj gydyma, siekiant sumazinti AVM hemodinamikos aktyvumg ir
kraujavimo rizika;

po chirurginio gydymo, siekiant pagerinti operacijos rezultatg, sunaikinant likusias po
operacijos AVM;

po chirurginio gydymo vélyvuoju laikotarpiu, kai yra atkrytis, o pakartotinis operacinis
gydymas yra sudétingas dél randéjimo procesy ar kity priezasciy;

kai chirurginis gydymas turi kity kontraindikacijy (kitos ligos, amzius).

Endovaskulinis gydymas buvo atliekamas i§ karto po diagnostinés angiografijos tos

pacios procediiros metu arba atskiros procediiros metu, dazniausiai po paros. Superselektyvi

intraarteriné embolizacija buvo atliekama, i$ pradziy naudojant polivinilo alkoholio daleles
(PVA), (Boston Sciencific, Contour®PVA 710-1000 ir 1000—1100 um dydzio), véliau —
mikrosferas (Embozene™ Microspheres Celo® Nova Biosciences, 100-1300 um dydzio).

Retais atvejais, kai kraujotaka per AVM labai aktyvi ir sunkiai embolizuojama, buvo

naudojamos platininés spiralés (VortX™-35, Boston Sciencific, Pushable Coil, 5 mm X

4,5 mm ir Interlock™-35, Boston Sciencific, Detachable Coil, 10 mm=20 mm). Procediira

paprastai atliekama suaugusiems sukélus vieting nejautrg, vaikams — bendraja.
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Gydymo esmé yra embolizuoti AVM zidinj. Tai atliekama per ji maitinancias Sakas.
Embolizacijos tikslas — sunaikinti patologing kraujotaka ir panaikinti arba sumazinti
arterioveninj nuosriivi. Vienos procediiros metu buvo embolizuojama nuo vienos iki
trijy AVM zidin] maitinanciy arteriniy Saky. Embolizuojant daugiau, gali kilti iSeminiy
komplikacijy. Praéjus 5—10 min. po embolizacijos, buvo atliekama kontroliné angiografija.
Esant skausmams po embolizacijos, skiriama nesteroidiniy analgetiky. Kadangi AVM
dazniausiai turi daug maitinanciy Saky, o kartais ir keleta zidiniy, $ios gydomosios
procediiros daznai buvo atlickamos etapais per kelis kartus, kol gaunamas poveikis.
Tarpai tarp gydymo buvo planuojami nuo 1 iki 3 meénesiy, atsizvelgiant j patologijos
dyd; ir aktyvuma. Progresuojant ar atsinaujinant ligai, endovaskuliniu biidu gydyta pagal
bttinuma.

Chirurginis gydymas taikytas:

e ribotoms AVM formomes;

e kai jmanomas radikalus chirurginis gydymas;

e chirurgiSkai gerai prieinamose vietose;

e kai negalimas endovaskulinis gydymas;

e kai jmanoma gera kosmetiniy defekty korekcija;

e kai AVM hemodinamikos aktyvumas nekelia intraoperacinio kraujavimo pavojaus arba
jis jau sumazintas ankstesniu endovaskuliniu gydymu;

e esant iSplitusioms formoms, kaip daugiaetapis gydymas;

e esant grésmingoms komplikacijoms, kai endovaskulinis gydymas jau neveiksmingas.

Chirurginio gydymo esmée — pasalinti visa AVM zidinj iki sveiky audiniy ribos arba kuo
radikaliau pasalinti jo dalj, kur patologinés kraujotakos aktyvumas yra didziausias.

Buvo taikyti Sie chirurginio gydymo metodai:

e radikali arterioveninés malformacijos ekscizija su visu zidiniu (8.4.1 pav.);

TR s 4 N T

8.4.1 pav. AVM zidinio chirurginis pasalinimas (skirtingi operacijos etapai)
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e ctapinis didelio AVM zidinio ar keliy zidiniy Salinimas;
e audiniy persiuvimas kartu su AVM patologinio zidinio kraujagyslémis (Belov IV
operacijos modifikacija) (8.4.2 pav.);

8.4.2 pav. Audiniy persiuvimo kartu su patologinio zidinio kraujagyslémis operacija

e arterioveniniy fistuliy persiuvimas kontroliuojant procediira intraoperaciniu dopleriu
(Loose II operacija) ( 8.4.3 pav.);

8.4.3 pav. Arterioveniniy fistuliy persiuvimas kontroliuojant procediirg intraoperaciniu

dopleriu (Loose II operacija)
o distaliniy smulkiy arterijy Saky perriSimas kartu su AVM zidiniy paSalinimu

kontroliuojant procediirg intraoperaciniu dopleriu — tik tose distalinése srityse, kur

embolizacija negalima dél nekroziy pavojaus (8.4.4 pav.);
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8.4.4. pav. Distalinés dilbio dalies smulkiy arterijy Saky perriSimas

e dalinés etapinés AVM Ssalinimo operacijos, pasirenkant aktyviausios hemodinamikos

AVM 7zidinius;

e gallinés ar jos dalies amputacija su visu AVM zidiniu, kai jau negalimas kitas gydymo
biudas, o yra grésmingy gyvybei komplikacijy (gangrena, Sirdies perkrova).

Misrus gydymo biidas buvo taikomas jvairiai derinant endovaskulinj ir chirurginj buda:
embolizuojant AVM prie§ operacija ar po jos arba kaitaliojant Siuos metodus, priklausomai
nuo esamos patologijos buklés ir progresavimo.

Misraus gydymo metodo taikymo indikacijos:

e iSplitusi nekamieniné difuziné patologija;
e hiperdinaminés AVM (8.4.5 pav.);
e AVM, neapsiribojancios viena sritimi;

e vienu biidu negautas numatomas poveikis.

8.4.5pav. AVM zidinio chirurginis pasalinimas su papildomais audiniais po

endovaskulinio gydymo (vienas i§ miSraus gydymo etapy)
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7.4. Gydymo jvertinimas

Gydymo poveikis buvo vertinamas remiantis klinikiniais pozymiais ir simptomais
bei minétais tyrimo metodais. Klinikinis tyrimas rémési subjektyviais ir objektyviais
ligos raiskos pokyciais — kaip skausmo, tinimo sumazéjimu, funkcijos pageréjimu, opy
sugijimu, kraujavimo sustabdymu ir jo kontrole, kosmetiniy defekty sumazéjimu, nuo
AVM priklausomos gyvenimo kokybés pageréjimu bei patologijos peréjimu i§ vienos
jei po gydymo neliko jokiy ligos klinikiniy pozymiy ir simptomy; 2) pageréjimas, jei
gautas reikSmingas klinikinis AVM pageréjimas ar yra tik liekamieji poZymiai su neryskiais
simptomais ir patologija peréjo j Zemesne Sobingerio stadija, 3) remisija, kai liga kliniskai
nezymiai pageréjo, bet procesas stabilizavosi, neprogresuoja ir negresia komplikacijos,
gali pereiti j Zemesne Sobingerio stadija arba AVM lieka tos pacios stadijos; 4) nepasiekta
remisija, kai po gydymo kliniskai néra jokiy pokyc¢iy ir iSlieka tolesnio progresavimo bei
komplikacijy tikimybé, Sobingerio stadija nesikeiia; 5) pablogéjimas, kai po gydymo
klinikiniai pozymiai dar parySkéja, simptomai pablogéja ir paspartéja ligos progresavimas,
AVM pereina j aukstesne Sobingerio stadija.

Vertinant klinikinj gydymo poveikj, papildomai buvo atlickamas ultragarsinis dvigubo
skenavimo tyrimas, atkreipiant démesj i AVM anatominius bei hemodinamikos poky¢ius,
skirstant juos j penkias grupes: 1) AVM bei A-V nuosriivio néra; 2) AVM sumazéjo, A-V
nuosrtvis silpnesnis; 3) AVM nepasikeité, A-V nuosriivis Siek tiek sumazéjo; 4) jokiy
pokyc¢iy nemato; 5) AVM pleciasi, A-V nuosriivis didéja.

MRT tyrimu buvo vertinami anatominiai AVM pokyc¢iai: 1) visai pasveiko, néra jokiy
AVM biudingy poky¢iy; 2) pageréjo, patologija smarkiai sumazéjo, esama tik nedideliy
jos likuéiy; 3) nedidelis pageréjimas, AVM apimtis sumaz¢jo nedaug, bet stabilizavosi,
pasiekta remisija; 4) anatomiskai nickas nepasikeit¢, nepasiekta ir remisija; 5) patologija
pablogéjo, pazeidimo sritis i$sipléte.

Jei buvo atliktas KT ar KTA tyrimas, jo duomeny analogiskas vertinimas papildomai
prisidéjo prie gydymo rezultaty skai¢iavimo.

Angiografija yra pagrindinis tyrimas vertinant AVM zidinio kokybinius hemodinamikos
visiSkai sunaikinta AVM zidinio kraujotaka; 2) pageréjimas — jei beveik visai nutraukta
zidinio kraujotaka, yra tik maitinanciy arterijy ir nutekanciy veny likuc¢iai buvusio zidinio

vietoje; 3) remisija — jei AVM zidinys ir kraujotaka per ji sumaZz¢jo ir stabilizavosi; 4) néra
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remisijos — jei AVM srity negauta jokiy pakitimy; 5) pablogéjimas — jei kraujotaka per

zidinj suaktyveéjusi, maitinancios arterijos ir nutekancios venos pleciasi, pati AVM didé¢ja.

Transarteriné plauciy perfuzijos scintigrafija buvo taikoma esant AVM galiinése,
klubinéje ir dubens bei kiino srityse. Atlieckamas kiekybinis arterioveninio nuosriivio per
arterioveninés malformacijos zidinj vertinimas, iSreiskiant ji procentais. Gauti duomenys
buvo interpretuojami atsizvelgiant j visus anksciau atliktus tyrimus: ultragarso, MRT,
KT, angiografijos ir kliniking ligos raiska tuo momentu ar laikotarpiu. Remiantis visais
Siais duomenimis, TPPS gauti arterioveninio nuosriivio aktyvumo per AVM zidinj
duomenys buvo suklasifikuoti j penkias grupes: 1) 0-10 % —nereikSmingas, 2) 10-20 %
— hipodinaminis, 3) 20—50 % — zymus, reikSmingas, 3) 50-90 % — hiperdinaminis ir 5) 90—
100 % labai rySkus hiperdinaminis, grésmingas, gali biiti su jau neiSgydomu AVM zidiniu
ir sisteminémis kraujotakos komplikacijomis.

Remiantis klinikiniu tyrimu ir visais minéty tyrimy vertinimais, galutiniai gydymo
rezultataibuvo apibendrinami suskirsciusjuos j penkias pagrindines grupes ir interpretuojami
taip:

iSnyko, ultragarsu nerandama jokio A-V nuosriivio per AVM, nematoma AVM pozymiy

MRT tyrime (ar KTA), angiografiniuose vaizduose néra jokios kraujotakos per AVM

zidinj, TPPS tyrime arterioveninis nuosrivis per patologijos zidinj nereikSmingas (0—

10 %);

2) pageréjimas—Kkai klinikiniai pozymiai ir simptomai labai pageréjo ar yra tik jy liekamieji
reiSkiniai, ultragarsu nustatomas AVM ir A-V nuosriivio sumazéjimas, MRT tyrimas (ar
KTA) rodo labai sumazéjusia AVM dalj, angiografiniuose vaizduose matomas beveik
nefunkcionuojantis ar su liekamaisiais reiSkiniais AVM zidinys ir nereik§mingas ar
hipodinaminis nuosriivis per AVM zidinj TPPS tyrime (0-20 %);

3) remisija — kai klinikinis pageréjimas menkas, bet procesas stabilizavosi, ultragarsu
matoma nedaug sumazéjusi AVM ir A-V nuosriivis, MRT tyrimas (ar KTA) rodo
nedidelius AVM pokyc¢ius maz¢jimo kryptimi, angiografiniuose vaizduose — kraujotaka
per patologijos zidinj nedaug sumaz¢jo, bet stabilizavosi, TPPS tyrimo duomenimis —
arterioveninis nuosrivis per AVM Zzidinj sumazéjo ne maziau kaip 10 %;

4) néra (nepasiekta) remisijos — kai klinikiniai simptomai ir pozymiai visiskai nepasikeité,
toliau tesiasi létas nattralus ligos progresavimas, ultragarsiniame, MRT (ar KTA)
bei angiografiniuose vaizduose nematoma jokiy pokyciy, o TPPS tyrimas rodo, kad

arterioveninis nuosrtivis per AVM zidinj sumaz¢jo maziau nei 10 %, visai nepasikeite
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ar padidéjo maziau nei 10 %;

5) pabloggjimas — kai po gydymo klinikiniai poZymiai ir simptomai pablogéjo ir labai
paspartéjo ligos progresavimas, ultragarsu matomas AVM ir A-V nuosriivio didéjimas,
MRT tyrimas (ar KTA) rodo, kad AVM apimtis didéja, angiografiniuose vaizduose
matoma suaktyvéjusi kraujotaka per zidinj ir zidinj maitinanciy bei nutekanciy
kraujagysliy plétimasis bei jy skaiCiaus did¢jimas, TPPS tyrimo duomenimis —
arterioveninis nuosriivis per zidinj padidéjo daugiau nei 10 %.

rezultatus buvo jvestos papildomos trys gydymo vertinimo kategorijos, jungian¢ios kai

kurias i§ pirmiau minétyjy:

e geras rezultatas — apima i$gijimg ir pageréjima;

e teigiamas rezultatas — apima i$gijima, pageréjimg ir remisija;

e neigiamas rezultatas — nepasiekta remisija ar pablogéjo.

8.6. Steb¢jimo budai

Pacientai po gydymo buvo stebimi kas 0,5 mety, progresuojant ligai — dazniau. Ligos
kontrolei atliekami, minéti tyrimai — pradedant klinikiniu jvertinimu, UG, MRT tyrimu ir
baigiant angiografija bei TPPS. Indikacijos atlikti tyrimus parenkamos individualiai pagal

ligos pobiidj ir eiga.
8.7. Statistiné analizé

Statistiné gauty duomeny analiz¢ buvo atlikta taikant SSPS (Statistical Package for the
Social Sciences) programos 17 versijg. Skirtumas tarp dydziy buvo laikomas reikSmingu, kai
p<0,05. Ry8ys tarp dviejy kategoriniy kintamyjy (pavyzdziui, teigiami gydymo rezultatai ir
AVM lokalizacija, teigiami gydymo rezultatai ir AVM stadija, teigiami gydymo rezultatai ir
AVM forma ir panasiai) nustatytas naudojant Pirsono y* nepriklausomumo kriterijy (angl. —
Chi Square test) arba FiSerio tikslyjj kriterijy. Jei duomenys aprasomi 2x2 kontingencijos
lentelése ir jose nors vienas tikétinas daznis yra <5, papildomai skai¢iuotas Fiserio tikslusis
kriterijus.

I5 kontingencijos lenteliy apskai¢iuotas ir $ansy santykis (SS) (angl. — odds ratio — OR)
bei jo 95 % pasikliautinis intervalas (PI). Sansy santykis — tai rizikos veiksnio veikiamy

asmeny ir rizikos veiksnio neveikiamy asmeny Sansy pageréti/pablogéti jy sveikatos buklei
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santykis (pavyzdziui, kaip toli pazengusi AVM stadija sumaZzina gery baigCiy Sansus).
Pasikliautinis intervalas —remiantis 0,95 tai yra artima vienetui tikimybe, leidzia teigti, kaip
priklauso vertinamojo rodiklio tikroji reikSmé.

Kiekybiniam dydziui (pavyzdziui, amziui) aprasyti naudotas vidurkis ir standartiné
vidurkio paklaida.

9. TYRIMU REZULTATAI

9.1. Pacienty jvertinimas, skirtingy ly¢iy gydymo rezultatai

I8 324 stebéty ir gydyty pacienty, turin¢iy jgimty kraujagysliy malformacijy 129
(39,8 %) buvo diagnozuotos arterioveninés malformacijos. Jy santykis su kitomis

malformacijomis pavaizduotas 9.1.1 pav.

Dominuojanti
— limfiné;
Dominuojanti 4 i
orrr1t oje 23; (7.1%) Kon.wblnug)ta
arteriné; 13; (4.0%)

Dominuojanti Dominyojanti
arteriovening; vening;
129; (39.8%) 153; (47.2%)

9.1.1 pav. Aretrioveniniy malformacijy santykis su kitomis jgimtomis malformacijomis

AVM turintys 66 (51,2 %) pacientai buvo gydomi, ir atlikta 56 pacienty retrospektyvioji
analizé. Gydyti 22 vyrai ir 34 moterys, vyry ir motery santykis 1:1,5. AmZzius svyravo nuo
2 iki 61 mety, amziaus vidurkis 20,3+1,4 mety.

Vertinant vyry ir motery (22/34) gydymo rezultatus skirtumas buvo nedidelis Geri
gydymo rezultatai (iSgijo ir pageréjo) buvo 11 (50,0 %) vyry ir 21 (61,8 %) moters;

.....
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(91,2 %) moters; neigiamas (be remisijos ir pablogéjimas) — atitinkamai 5 (22,7 %) ir 3 (8,8
%). Vyry ir motery gydymo rezultatai pateikti lentel¢je (9.1.1 lentel¢). Geresnis teigiamas
rezultatas gautas gydant moteris nei vyrus. Taciau statistiSkai patikimo skirtumo negauta
(p>0,05).

9.1.1. lentelé. Vyry ir motery gydymo rezultatai

Lytis Pasveiko |Pageréjo Remisija Néra Pablogéjo Teigiamas

remisijos rezultatas
Vyrai 3(13,6%) | 8(36,4%) 6(27,8%) 3(13,6%) 2(9,1%) 17(77,3%)
Moterys | 5(14,7%) | 16(47,1%) 10(29,4%) | 1(2,9%) 2(5,9%) 31(91,2%)

9.2. Ivairiy lokalizaciju AVM gydymo rezultatai

56 gydyty pacienty ekstrakranijiniy AVM malformacijy lokalizacija buvo tokia: galvos
ir kaklo — 9 (16,1 %), virSutiniy galiniy — 8 (14,3 %), liemens — 2 (3,6 %), klubinés
ir dubens srities — 11 (19,6 %), apatiniy galtiniy — 26 (46,4 %). DidZiausia dalj sudaré
apatiniy galiiniy AVM — 46,4 %, maziausig — kiino 3,6 %. Vyravo galiiniy (kartu apatiniy ir
virSutiniy) patologija, ji sudarée 60,7 %, o kartu su klubinés ir dubens srities — 80,4 %. AVM

pasiskirstymas pagal lokalizacijg pateikiamas 9.2.1 pav.

O Galva/kaklas
50% 1

W VirSutiné galiné
40%
30% O Kanas
20% O Klubiné/dubens
10%+ sritis

B Apatiné galliiné

0% 1 P 4
n-9 n-8 n-2 n-11 n-26

9.2.1 pav. Arterioveniniy malformacijy pasiskirstymas pagal patologijos lokalizacija

I8 9 pacienty, turin¢iy AVM galvos ir kaklo srityje, geras rezultatas gautas 5 (55,6 %)
ir remisija pasiekta 4 (44,4 %).Taigi pasiektas bendras teigiamas rezultatas sudaré 100 %
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I8 8 pacienty, turin€iy virSutiniy galiiniy AVM, geras gydymo poveikis gautas 5 (62,5 %),

remisija pasiekta 3 (37,5 %). Visiems rezultatas buvo teigiamas. Remisija pasiekta ir abiem

liemens srities AVM atvejais. IS 11 pacienty, gydyty nuo klubinés ir dubens srities AVM,
geras rezultatas gautas 6 (54,5 %), remisija 1 (9,1 %) ir bloga baigtis 4 (36,4 %). Sios
lokalizacijos gydytos patologijos bendras teigiamas rezultatas — 7 (63,6 %). IS 26 pacienty,

kuriems buvo apatiniy galiiniy AVM, gydymo poveikis buvo geras 14 (53,8 %), remisija

pasiekta 8 (30,8 %) ir neigiamas rezultatas buvo 4 (15,4 %) pacienty. Bendras teigiamas

kojy patologijos gydymo rezultatas pasiektas 22 (84,6 %) pacienty. Ivairiy lokalizacijy

AVM gydymo rezultatai pateikiami lenteléje ir diagramoje (9.2.1 lentelé ir 9.2.2 pav.).

9.2.1 lentelé. vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy gydymo rezultatai

Lokalizacija |Pasveiko |Pageréjo |Remisija |Néra Pablogéjo Teigiamas
remisijos rezultatas
Galva ir 1(11,2%)  [4(44,4%) |4(44,4%) 9(100%)
kaklas
Virsutiné 1(12,5%) [4(50%) 3(37,5%) 8 (100%)
galliné
Liemuo 2(100%) 2(100%)
Klubing ir 3(27,3%)  [3(27,3%) | 1(9,1%) 3(27,3%) 1(9,1%) 7(63,6%)
dubens sritis
Apatiné 3(11,5%) [ 11(42,3%) |8(30,8%) |[1(3,9%) 3(11,5%) 22(84,6%)
galliné
120%
100% —o— Galva/kaklas
80%
—=— VijrSutiné galliné
60%
40% . _
Kiinas
20% M ”
0% +— e Klubiné/dubens
o © . o o sritis
‘,46’& %Q;le'\ & (&;\\o \o"}\ —x— Apatiné galiiné
¥ & P
Q,O
9.2.2 pav. |vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy gydymo rezultatai,

pavaizduoti grafike
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Geriausi rezultatai gauti gydant galvos ir kaklo bei virSutiniy galtiniy AVM, palyginti su
kity lokalizacijy AVM. Skirtumas yra statistiskai patikimas (p=0,044). Blogiausi rezultatai
buvo gydant dubens ir klubinés srities AVM, neigiamas rezultatas sudaré 36,4%. Cia taip
pat rezultatas buvo statistiskai patikimas (p=0,02, SS 5,8 95% PI 1,1-29).

9.3. Skirtingy patologijos formy gydymo baigtys

AVM forma, tipas ir iSplitimas vertinti remiantis Hamburgo klasifikacija. Kamieniniy
giliyjy formy nebuvo. Jos yra labai retos, dazniau btina jgytos arterioveninés fistulés nei
jgimtos malformacijos. Kamieninés pavir§inés buvo 5 (8,9 %): po dvi galvos ir kaklo
bei klubinéje ir dubens srityje bei viena rankoje. Didziausig dalj sudaré nekamieninés
formos — 51 (91,1 %), i$ jy daugiausia infiltracinés — 40 (71,4 %), daZniausiai kojose —
19, ir daug maziau riboty — 11 (19,6 %), dauguma taip pat kojose — 7. Nenustatyta né
vienos nekamieninés ribotos formos klubingje ir dubens srityje. Ivairiy lokalizacijy AVM
pasiskirstymas pagal Hamburgo klasifikacijg pateikiamas 9.3.1 lenteléje. IS visy lokalizacijy

dominavo nekamieninés infiltracinés formos, kurios yra sunkiausiai gydomos.

9.3.1 lentelé. [vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy pasiskirstymas pagal

Hamburgo klasifikacija

Patologijos n (%) Kamieninés formos Nekamieninés formos

N Giliosios | PavirSinés Infiltracinés Ribotos

lokalizacija

Galvos ir kaklo 9 (16,1%) 2 5 2
VirSutiné galiiné 8 (14,3%) 1 6 1
Liemuo 2 (3,6%) 1 1
Klubiné ir dubens 11 (19,6%) 2 9

sritis

Aapatiné galiiné 26 (46,4%) 19 7

I§ viso 56 5(8,9%) 40 (71,4%) 11(19,6%)

Diagramoje (9.3.1 pav.) palyginimui pateikiama jvairiy AVM formy tarpusavio

santykis. Dominuoja nekamienings infiltracinés formos.
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O Kamieninés giliosios

O Kamieninés pavirsinés

B Nekamieninés
infiltracinés

@ Nekamieninés ribotos

n-0 n-5 n-40 n-11

9.3.1 pav. Arterioveniniy malformacijy jvairiy formy tarpusavio santykis

I$ 5 pacienty, kuriems yra kamieninés AVM formos, tik 3 (60,0 %) buvo pasiekta
remisija, kity dviejy (40,0 %) ligos baigtis buvo bloga. Nekamieniniy infiltraciniy 40 formy
rezultatai geresni: geras gydymo poveikis pasiektas 21 (52,5 %), remisija — 13 (32,5 %)
ir neigiamas rezultatas buvo 6 (15,0 %) pacienty. Geriausias rezultatas — 100 % teigiamas
poveikis — gautas gydant nekamienines ribotas (11) AVM formas. Lyginant bendrus
skirtingy AVM formy gydymo rezultatus statistiskai patikimo skirtumo negauta (p>0,05),
taiau nekamieninés ribotos formos gydymo rezultatai pagal pasveikimg yra statistisSkai
patikimai geresni nei kity formy (p=0,02, SS=5,8 95% PI 1,1-29). Lenteléje ir grafike
(9.3.2 lentele ir 9.3.2 pav.) pateikti skirtingy AVM formy gydymo rezultatai.

9.3.2 lentelé. Skirtingy arterioveniniy malformacijy formy gydymo rezultatai

Formos Pasveiko | Pageréjo | Remisija Néra Pablogéjo | Teigiamas.
remisijos rezultatas
Kamieninés 3 1 1 3
pavirsinés 60,0% 20,0% 20,0% 60,0%
Nekamieninés 4 17 13 3 3 34
infiltracinés 10,0% 42,5% 32.5% 7,5% 7,5% 85,0%
Nekamieninés 4 7 11
ribotos 36,7% 63,7% 100%
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Skirtingy arterioveniniy malformacijy formy gydymo rezultatai, pavaizduoti

9.4. Patologijos pasireiSkimo laikas, gydymo pradZia ir rezultatai

Pirmieji patologijos pozymiai atsirado jau nuo gimimo (iki 1 ménesio laikotarpio) 20
(35,7 %) pacienty, 25 (44,6 %) — véliau vaikysteje iki 7 mety. I§ viso vaikystéje AVM buvo
jau zinoma daugumai pacienty — 45 (80,4 %). Paauglystéje (7-21 mety amziuje) patologija

nustatyta 8(14,3 %) ir suaugusiyjy (vyresniy kaip 21 mety) amziuje — 3 (5,4 %) pacientams.

Visy lokalizacijy didzioji dalis patologijos buvo matoma jau vaikystéje iki 7 mety amziaus.

Ligos lokalizacija neturé¢jo tam didesnés jtakos. Patologijos pasireiSkimas atsizvelgiant j

amziy ir lokalizacijg pateikiamas lenteléje 9.4.1 lentele.

9.4.1 lentelé. [vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy pasireiSkimo laikas

Lokalizacija n Vaikystéje Paauglystéje Suaugusiyjy amziuje
Galva ir kaklas 9 6 2 1

Virsutiné galtiné 8 7 1

Liemuo 2 2

Klubiné ir dubens sritis 11 9 2

Apatiné galiiné 26 21 3 2

I§ viso 56 45 (80,3 %) 8 (14,3 %) 3 (5,4 %)

Gydymo pradzia laikomas tas laikotarpis, kai pacientui pirma karta buvo taikomas

chirurginis ar endovaskulinis gydymas. Nors patologija pasireiské gana anksti, dauguma

pacienty dél jvairiy priezasCiy pradéti gydyti daug véliau. Vaikystéje gydymas buvo

pradetas tik 7 (12,5 %) pacientams. Dauguma buvo gydyti paauglystéje — 27 (48,2 %)
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ir kiek maziau — suaugusiyjy amziuje — 22 (39,3 %). Skirtingai nuo ligos pasireiskimo
laikotarpio (dominuoja vaikystéje), Siuo atveju didzioji dauguma pacienty — 49 (87,5
%) — buvo pradéti gydyti paauglystéje ir suaugusiyjy amziuje. Lentelé¢je (9.4.2 lentele)
pateikiami jvairiy lokalizacijy AVM gydymo pradzios laikotarpiai. Gydymo pradzios laikas
nepriklausé nuo lokalizacijos. Visy lokalizacijy AVM gydymas pradétas daug véliau, nei

pasireiské patologija.

9.4.2 lentelé. [vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy gydymo pradzios laikotarpiai.

Lokalizacija n Vaikystéje Paauglystéje Suaugusiyjy amziuje
Galva ir kaklas 9 1 3 5

VirSutiné galiiné 8 3 5

Liemuo 2 2

Klubiné¢ ir dubens sritis 11 1 4 6

Apatiné galiiné 26 2 13 11

I§ viso 56 7 (12,5 %) 27 (48,2 %) 22 (39,3 %)

Diagramoje (9.4.1 pav.) vaizduojama ligos pasireiskimo ir gydymo pradzios priklausomybé.

100%
O Ligos pasireiskimo
laikas
50% B Gydymo pradzios
laikas
0%

Vaikysté Suaugusieji

9.4.1 pav. Ligos pasireiSkimo ir gydymo pradzios laikotarpiy santykis

I8 pacienty, gydyty vaikystéje, geras rezultatas gautas 4 (57,1 %), remisija — 3 (42,9
%). Taigi visiems septyniems gydymo poveikis buvo teigiamas. 1§ 27 pacienty, gydyty
paauglystéje, geras rezultatas buvo 17 (63,0 %), remisija 6 (22,2 %) ir neigiamas rezultatas
4 (14,8 % ). Bendras teigiamas rezultatas paauglystéje gautas 23 (85,2 %) pacientams.
Kai gydymas buvo pradétas suaugusiyjy amziuje (22 pacientai), geri rezultatai gauti 11
(50,0 %), neigiami — 4 (18,2 %) pacientams, bendras teigiamas — 18 (81,8 %). Gydymo

rezultatai jvairiais amziaus tarpsniais pateikiami lentel¢je ir diagramoje (9.4.3 lentelé ir
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9.4.2 pav.). Matoma, kad gydymo rezultatai blogéja pagal amziaus grupes nuo vaikystes iki

suaugusiyjy amziaus, taciau statistiskai patikimo skirtumo negauta (p>0,05).

9.4.3 lentelé. Arterioveniniy malformacijy gydymo rezultatai pagal amziaus grupes

Amzius | Pasveiko | Pageréjo | Remisija Neéra Pablogéjo Teigiamas
remisijos rezultatas
Vaikyste | 1(14,8%) | 3(42,9%) | 3(42,7%) 7(100%)
Paauglyste | 4(14,8%) | 13(48,2%) | 6(22,2%) 1(3,7%) 3(11,1%) 23(85,2%)
Suaugusieji | 3(13,6%) | 8(36,4%) | 7(31,8%) 3(13,6%) 1(4,6%) 18(81,8%)
60%
50%
40% A = —e— Vaikysté
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9.4.2 pav. Arterioveniniy malformacijy gydymo rezultatai pagal amziaus grupes,

pavaizduoti grafike

9.5. Klinikiné ligos iSraiska, stadijos ir gydymo rezultatai

Visi gydyti pacientai turéjo simptomy. Daugumai liga pasireiské keletu pozymiy ir
simptomy. Dazniausias buvo skausmas — 55 (98,2 %) pacienty, kosmetiniai defektai budingi
49 (87,5 %), funkcijos sutrikimai — 46 (82,1 %) ir pigmentinés démés — 44 (78,6 %). Kiek
reciau pasitaike audiniy hipertrofija ir auglio formos pakitimai — 34 (60,7 %), flebektazijos
ir veniné hipertenzija — 33 (58,9 %). Galiiniy ilgio skirtumai buvo 26 (46,4 %) atvejais.
Arterioveniniai tizesiai ties AVM buvo isklausomi 18 (32,1 %) ir audiniy pulsacija juntama
12 (21,4 %)pacienty. Patologija, kuri gali sukelti grésmingy komplikacijy (pavyzdziui,

intrasgnariné su galimomis hemartrozémis), nustatyta 10 (17,9 %) ar Salia gyvybiskai
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svarbiy organy (kaip akis) — 9 (16,1 %)pacientams. Kraujavimy pasitaike 8 (14,3 %),
audiniy nekrozé — 6 (10,7 %) pacientams. AVM lokalizacija kauluose bei kauly destrukcija
buvo 5 (8,9 %) atvejais. Sirdies perkrova nustatyta 2 (3,6 %) pacientams. Patologijos
pozymiai ir simptomai pagal pasireiskimo daznj pateikti 9.5.1 lenteléje.

9.5.1 lentelé. Gydyty arterioveniniy malformacijy klinikiniy pozymiy ir simptomy
pasireiskimo daznis

AVM pozZymiai ir simptomai n (%)

Skausmas 55 (98,2 %)
Kosmetinés deformacijos 49 (87,5 %)
Funkcijos sutrikimai 46 (82,1 %)
Pigmentinés (angl. ,,Port-vine*) démes 44 (78,6 %)
Lokalus auglio formos pakitimas ar audiniy hipertrofija 34 (60,7 %)
Flebektazija ir veniné hipertenzija 33 (58,9 %)
Galiinés ilgio skirtumas (> 1 cm) 26 (46,4 %)
Uzesys 18 (32,1 %)
Pulsacija 12 (21,4 %)
Patologija, galinti sukelti grésmingy komplikacijy 10 (17,9%)
Patologijos lokalizacija Salia gyvybiskai svarbiy organy 9 (16,1 %)
Kraujavimas 8 (14,3 %)
Audiniy nekrozé 6 (10,7 %)
Kauly jtraukimas j procesa, destrukcijos 5(8,9%)

Gangrena 3 (5,4 %)

Sirdies perkrova 23,6 %)

Ligos klinikinés irai§kos sudétingumas ir sunkumas buvo vertinamas remiantis Sobingerio
stadijomis. Gydytiny Sobingerio I stadijos AVM nebuvo. Visi pacientai buvo simptomatiniai
ir pagal stadijas pasiskirsté taip: II stadijos — 27 (48,2 %), II1 — 27 (48,2 %) ir IV — 2 (3.6 %).
Galvos ir kaklo srities gydytos AVM daugiausia buvo 11 stadijos — 77,8 %, virSutinés galiinés
— III stadijos — 62,5 %, liemens srities — abiem atvejais buvo I stadijos — 100 %, klubingje
ir dubens srityje dominavo III stadijos AVM — 63,6 %, apatingje galiingje —po lygiai II ir 111
stadijos — po 50,0 %. Sunkiausi pacientai (IV stadijos) buvo, turintys AVM — 1 klubinéje ir
dubens srityje ir 1 —rankoje. Jvairiy lokalizacijy AVM pasiskirstymas pagal Sobingerio stadijas
pateikiamas lentelgje (9.5.2 lentelé) ir palyginimui — diagramoje (9.5.1 pav.).

- 67 -



9.5.2 lentelé. [vairiy lokalizacijy arterioveniniy malformacijy pasiskirstymas pagal

Sobingerio stadijas

Lokalizacija n II stadija 11T stadija IV stadija
Galva ir kaklas 9 7 (77,8%) 2 (22,2%)
VirSutiné galiiné 8 2 (25,0%) 5 (62,5%) 1 (12,5%)
Liemuo 2 2 (100,%)
Klubiné ir dubens 11 3(27,3%) 7 (63,6%) 1 (9,1%)
sritis
Apatiné galiné 26 13 (50,0%) 13 (50,0%)
I8 viso 56 27 (48,2%) 27 (48,2%) 2 (3,6%)
50%
40% 1]
30%_/ on stadi{a
P M IIl stadija
20% O IV stadija
10%
0%+
n-27 n-27 n-2

9.5.1 pav. [vairiy lokalizacijy AVM malformacijy santykinis pasiskirstymas pagal

Sobingerio stadijas

Vertinant gydymo poveikj pagal ligos stadijas, rezultatai buvo tokie: II stadija —
geri 21 (77,8 %), remisija 5 (18,5 %) ir neigiami 1 (3,7 %), bendras teigiamas 26 (96,3
%); III stadija — geri 11 (40,7 %), remisija 10 (37,0 %), neigiami 6 (22,2 %), bendras
teigiamas 21 (77,8 %); IV stadija — remisija 1 (50,0 %) ir pablogéjimas 1 (50,0 %). Ivairiy
stadijy AVM gydymo rezultatai pateikiami lenteléje ir grafike (9.5.3 lenteléje ir 9.5.2 pav.).
Gydymo rezultatai smarkiai blogéja didéjant ligos stadijai. Siuo atveju gaunamas statistiskai
patikimas rezultatas, lyginant I stadijos pacientus su sunkesnés stadijos (p=0,029, SS=8,2
95% PI1 1-72),.
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9.5.3 lentelé. [vairiy ligos stadijy gydymo rezultatai

9.5.2 pav. [vairiy ligos stadijy gydymo rezultatai, pavaizduoti grafike

9.6. Diagnostikos ir gydymo metodai

Stadijos Pasveiko Pageréjo Remisija Néra Pablogéjo Teigiamas
remisijos rezultatas
I 4(14,8%) | 17(63,0%) 5(18,5%) 1(3,7%) 26(96,3%)
111 4(14,8%) 7(25,9%) 10(37,0%) 3(11,1%) 3(11,1%) 21(77,8%)
v 1(50,0%) 1(50,0%) 1(50,0%)
70%
60% /*\
50% —
40% / \ —e— |l stadija
30; / )(\ —=— |ll stadija
20; / \ IV stadija
o V
10% \ N =
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o X R N O
¥ & & & @
Q'b"é Q&? Q&& e&@\ < 6&0
Q

Remiantis pirmiau aprasyta metodika, pacientams buvo atlieckami jvairiis diagnostiniai

tyrimai. Kadangi darbo tikslas yra retrospektyvi analize, todél atlikty diagnostikos tyrimy

spektras yra jvairus. Ultragarsinis tyrimas buvo atliktas 45 (80,4 %) pacientams, MRT
tyrimas — 39 (69,6 %), KT (KTA, KTV) — 27 (48,2 %), TPPS — 19 (34,0 %) pacienty 21

tyrimy (dviem atlikta pakartotinai ir vienam kartu su rankos tyrimu ir liemens srities),

TPPS tyrimas buvo atliktas iki tol negydytiems 4 pacientams. Histologiniai tyrimai buvo

atlikti 22 (39,3 %) pacienty, kauly rentgeno tyrimas — 6 (10,7 %). Daugumai pacienty

buvo atlikta UG, MRT ir angiografijos tyrimai. Kokie tyrimai buvo atlikti esant tam tikros

lokalizacijos AVM detaliau pateikiama lenteléje (9.6.1 lentelé).
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9.6.1 lentelé. Diagnostiniai tyrimai, atlikti esant jvairiy lokalizacijy patologijai

Lokalizacija n UG |MRT| KT | ANG | TPPS Histologija Rentgenas
Galva ir kaklas 9 2 3 9 2 2
Virsutiné galtiné 8 8 8 1 6 4(5) 5

Liemuo 2 1 2 2 1 2

Klubin¢ ir 11 10 11 5 11 6(7) 2

dubens sritis

Apatiné galiiné 26 24 13 16 24 9 11 4

I§ viso n 56 45 39 27 50 19(21) 22 6

IS viso % 80,4 | 69,6 | 48,2 | 89,3 34,0 39,3 10,7

Endovaskulinis gydymas buvo taikytas 29 (51,8 %) pacientams, chirurginis — 15
(26,8 %) ir misrus — 12 (21,4 %). Embolizacijos atliktos Siose anatominése srityse: galvos
ir kaklo — 7 pacientams, virSutiniy galtiniy — 3, klubinéje ir dubens — 8 ir apatiniy galtiniy
— 11. Emboloterapija taikyta 5 (17,2 %) pacientams, turintiems kamienines, ir 24 (82,8 %)
— nekamienines infiltracines AVM. Endovaskuliniu biidu gydytos iy Sobingerio stadijy
AVM: 1II stadijos — 15 (51,7 %), 111 stadijos — 12 (41,4 %) ir IV stadijos — 2 (6,9 %)atvejy.
Daugiau nei viena embolizacijos procediira buvo atlikta 18 (62,1 %)pacienty.

Chirurginiu biidu gydytos Sios anatominés sritys: galvos ir kaklo — 2 pacientams,
virdutiniy galiniy — 5, apatiniy gal@iniy — 8. Sios gydymo kategorijos 8 (53,3 %) pacientai
turéjo nekamiening infiltracing AVM forma ir 7 (46,7 %) — nekamiening ribota AVM formga.
Remiantis Sobingerio stadijomis, 7 (46,7 %) pacientai AVM buvo II stadijos ir 8 (53,3 %)
11 stadijos. Sesiems (40,0 %) pacientams chirurginio gydymo prireiké daugiau nei vieng
karta.

Misrus (chirurginis ir endovaskulinis) gydymas buvo taikytas Siose anatominése
srityse: liemens — 2, klubinés — 3 ir apatiniy galtiniy — 7. IS misriu biidu gydyty pacienty
nekamieninés infiltracinés formos buvo 8 (66,7 %) ir ribotos — 4 (33,3 %). Remiantis
Sobingerio stadijomis 5 (41,7 %) pacientams AVM buvo II stadijos, 7 (58,3 %) — III
stadijos. Misrus gydymas 8 (66,7 %) pacientams taikytas daugiau nei vieng karta.

Diagramoje (9.6.1 pav.) parodyta, kokie gydymo btidai vyravo pagal AVM lokalizacija.
Galvos ir kaklo srities AVM daugiausia gydytos endovaskuliniu metodu(77,8 %), virSutiniy
galiiniy — chirurginiu (62,5 %), liemens — misriu (100 %), klubinés ir dubens srities —
endovaskuliniu (72,7 %), o apatiniy galtiniy AVM gydyti beveik vienodai daznai buvo
taikomi visi gydymo biidai (endovaskulinis, chirurginis ir miSrus — atitinkamai 42,3 %,
30,8 %, ir 26,9 %).
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9.6.1 pav. [vairiy lokalizacijy AVM taikyti gydymo metodai (G/k. — galvos ir kaklo,
V.g. — virSutinés galtinés. K. — ktino. KI/d — klubinés ir dubens srities. A.g. —

apatinés galiinés)

Pagal Hamburgo klasifikacijg visoms kamieninéms formoms taikytas endovaskulinis
gydymas (100 %), nekamieninés infiltracinés formos taip pat daugiausia gydytos
endovaskuliniu biidu (60,0 %), visoms nekamieninéms ribotoms formoms buvo taikytas
chirurginis gydymas — vienas arba derinamas su endovaskuliniu (atitinkamai 63,6 % ir
36,4 %). Ivairiy AVM formy gydymo biidai pateikti 9.6.2 pav.

100% 1
80% —
O Endovaskulinis
60%1 B Chirurginis
40% O Misrus
20%1
0%-

Kam.pav. Nek.inf. Nek.rib.

9.6.2 pav. ]vairiy AVM formy gydymo biidai (Kam.pav. — kamieninés pavirsinés. Nek.

inf. — nekamieninés infiltracinés. Nek.rib. — nekamieninés ribotos)

Pagal Sobingerio stadijas II stadijos AVM daugiausia gydytos endovaskuliniu metodu
(55,6 %), III stadijos gydymas buvo jvairus— endovaskulinis, chirurginis ir misrus
(atitinkamai 44,5 %, 29,6 % ir 25,9 %), o IV stadijos AVM buvo gydomos tik endovaskulinus
metodu (100 %). [vairiy ligos stadijy gydymo biuidai pavaizduoti 9.6.3 pav.
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9.6.3 pav. [vairiy ligos stadijy gydymo budai

9.7. Endovaskulinio gydymo jvertinimas

Taikant endovaskulinj gydyma 29 pacientams, pasveiko 2 (6,9 %), pageréjimas buvo
11 (37,9 %), remisija — 11 (37,9 %), nepasiekta remisijos — 2 (6,9 %), pablogéjimas —
3 (10,3 %). Gydant AVM Siuo metodu, bendras teigiamas rezultatas gautas 24 (82,8 %)

pacientams. Atskirai iSanalizuoti endovaskulinio metodo rezultatai, atsizvelgiant | AVM

lokalizacija, formg ir stadija.

Pagal lokalizacijg geriausi rezultatai gauti gydant galvos ir kaklo bei virSutiniy galtiniy
srities AVM — 100 % rezultaty buvo teigiami. Blogesnis teigiamas efektas gydant apatiniy
galiiniy AVM — 81,8 % ir blogiausias — klubinés ir dubens srities — 62,5 % (p<0,05). Detalts

Siy lokalizacijy AVM gydymo endovaskuliniu buidu rezultatai pateikiami lenteléje (9.7.1

lentelé).

9.7.1 lentelé. vairiy lokalizacijy AVM gydymo endovaskuliniu biidu rezultatai

Lokalizacija n | Pasveiko | Pager¢jo | Remisija | Neéra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
Galva ir kaklas 7 1 2 4 7
(100%)
Virsutiné galtiné 3 1 2 3
(100%)
Klubiné ir dubens | 8 1 3 1 2 1 5
sritis (62,5%)
Apatiné galine 11 5 4 2 9
(81,8%)
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Lyginant skirtingy AVM formy endovaskulinio gydymo rezultatus pastebéta, kad geresni
rezultatai gauti esant nekamieninéms infiltracinéms formoms nei kamieninéms: bendras
teigiamas rezultatas — atitinkamai 87,5 % ir 60,0 % (p>0,05). Siy formy endovaskulinio

gydymo rezultatai pateikiami lenteléje (9.7.2 lentelé).

9.7.2 lentelé. Jvairiy formy arterioveniniy malformacijy endovaskulinio gydymo rezultatai

Forma n |Pasveiko | Pageréjo | Remisija Néra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
Kamieniné 5 3 1 1 3
(60,0%)
Nekamieniné 24 2 11 8 1 2 21
infiltraciné (87,5%)

Ivairiy stadijy AVM endovaskulinio gydymo rezultatai taip pat skyrési. Geriausi buvo
II stadijos — 93,3 % teigiamy, blogesni II stadijos — 75,0 % teigiamy ir blogiausi I'V stadijos
—tik 50,0 % teigiamy (p<0,05). Detalesni duomenys pateikiami lentel¢je (9.7.3 lentele).

9.7.3 lentele. Skirtingy stadijy arterioveniniy malformacijy endovaskulinio gydymo

rezultatai
Stadijos n |[Pasveiko |Pageréjo |Remisija |Nera Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
11 15 1 8 5 1 14
(93,3%)
11 12 1 3 5 1 2 9
(75,0%)
v 2 1 1 1
(50,0%)

9.8. Chirurginio gydymo jvertinimas

Taikant chirurginj gydyma 15 pacienty, pasveiko 4 (26,7 %), pageréjimas buvo 7 (46,7
%), remisija — 3 (20,0 %), nepasiekta remisija — 1 (6,7 %), pablogéjimo nebuvo. Gydant
AVM S$iuo metodu, bendras teigiamas rezultatas gautas 14 (93,3 %) pacienty. Taip pat
buvo i$analizuoti chirurginio gydymo rezultatai, atsizvelgiant | AVM lokalizacija, forma
ir stadija.

Pagal AVM lokalizacija geriausi rezultatai — 100 % teigiami — gauti chirurginiu biidu
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gydant AVM galvos ir kaklo bei virSutiniy galiiniy srityse, blogesnis teigiamas poveikis

— apatinése galiinese — 87,5% (p>0,05). Duomenys apie Siy lokalizacijy AVM gydymo

chirurginiu biidu poveikj pateikiami lenteléje (9.8.1 lentelé).

9.8.1 lentelé. [vairiy lokalizacijy AVM gydymo chirurginiu biidu rezultatai

Lokalizacija | n |Pasveiko| Pager¢jo | Remisija Néra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
Galva ir 2 2 2
kaklas (100%)
VirSutiné 5 1 3 1 5
galliné (100%)
Apatiné 8 3 2 2 1 7
galiiné (87,5%)

Gydant jvairiy formy AVM chirurginiu biidu, geriausi rezultatai gauti nekamieniniy

riboty formy — visoms 100 % teigiamas efektas, blogesni — nekamieniniy infiltraciniy —

87,5 % teigiamas (p<0,05). Skirtingy formy AVM chirurginio gydymo rezultatai pateikiami
lenteléje (9.8.2 lentele).

9.8.2 lentelé. Skirtingy formy arterioveniniy malformacijy chirurginio gydymo rezultatai

Forma n | Pasveiko | Pager¢jo | Remisija Neéra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
Nekamieniné 8 4 3 1 7
infiltraciné (87,5%)
Nekamieniné 7 4 3 7
ribota (100%)

Skirtingy stadijy AVM chirurginio gydymo rezultatai taip pat skyrési. Geriausi buvo

II stadijos — visiems 100 % teigiami, blogesni — III stadijos 87,5 % teigiami (p<0,05).

Duomenys pateikiami lenteléje (9.8.3 lentel¢).

9.8.3 lentelé. Skirtingy stadijy arterioveniniy malformacijy chirurginio gydymo rezultatai

Stadijos n |Pasveiko |[Pageréjo [Remisija |Neéra Pablogejo | Teigiamas
remisijos rezultatas
11 7 3 4 7
(100%)
11 8 1 3 3 1 7
(87,5%)
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9.9. MiSraus gydymo jvertinimas

Gydant 12 pacienty AVM miSriu biidu, pasveiko 2 (16,7 %), pageréjo — 6 (50,0 %),
remisija gauta—2 (16,7 %), remisijos nepasiekta — 1 (8,3 %), pablogéjo — 1 (8,3 %). Gydant
AVM siuo metodu, bendras teigiamas rezultatas gautas 10 (83,3 %) pacienty. Taip pat buvo
iSanalizuoti miSraus gydymo rezultatai, atsizvelgiant | AVM lokalizacija, formg ir stadija.

Pagal AVM lokalizacija, geriausi rezultatai gydant AVM misriu budu gauti galvos ir
kaklo srityje — 100 % teigiami. Blogesnis teigiamas poveikis — apatinése galtinése — 85,7 %,
blogiausi — klubingje ir dubens srityje — 66,7 % (p<0,05). Duomenys apie Siy lokalizacijy
AVM gydymo misriu biidu rezultatus pateikiami lenteléje (9.9.1 lentel¢).

9.9.1 lentelé. Jvairiy lokalizacijy AVM gydymo misriu biidu rezultatai

Lokalizacija | n |Pasveiko | Pageréjo | Remisija Neéra Pablogéjo Teigiamas
remisijos rezultatas
Liemuo 2 2 2
(100%)
Klubiné ir 3 2 1 2
dubens sritis (66,7%)
Apatiné 7 4 2 1 6
galliné (85,7%)

Gydant jvairias AVM formas misriu biidu, geriausi rezultatai gauti nekamieniniy riboty
formy — visoms 100 % teigiamas poveikis, blogesni — nekamieniniy infiltraciniy — 75,0 %
teigiamas (p<0,05). Skirtingy formy AVM miSraus gydymo rezultatai pateikiami lenteléje
(9.9.2 lentelé).

9.9.2 lentelé. Skirtingy formy arterioveniniy malformacijy misraus gydymo rezultatai

Forma n | Pasveiko |Pageréjo | Remisija Neéra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
Nekamieniné 8 2 2 2 1 1 7
infiltraciné (75,0%)
Nekamieniné 4 4 4
ribota (100%)

Skirtingy stadijy AVM misraus gydymo rezultatai skiriasi. Geriausi buvo II stadijos
— visiems 100 % teigiami, blogesni — III stadijos 71,4 % teigiami (p<0,05). Duomenys
pateikiami lenteléje (9.9.3 lentelé).
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9.9.3 pav. Skirtingy stadijy arterioveniniy malformacijy misraus gydymo rezultatai

Stadijos n |Pasveiko | Pageréjo | Remisija Neéra Pablogéjo | Teigiamas
remisijos rezultatas
11 5 5 5
(100%)
I 7 2 1 2 1 1 5
(71,4%)

9.10. Bendrieji gydymo rezultatai

Gydant AVM vienu ar kitu budu visiSkai pasveikstama labai retai, galima sakyti,
tik pavieniais atvejais: gydant endovaskuliniu budu — 2 (6,9 %), chirurginiu — 4 (26,7
%), misriu biidu — 2 (16,7 %), 18 viso — 8 (14,3 %). Taciau geras rezultatas, imant kartu
pasveikimg ir Zymy pageréjima, nustatytas jau daugiau nei pusei pacienty, atitinkamai
pagal visus tris gydymo btidus: 13 (44,8 %), 11 (73,3 %), 8 (66,7 %), 0 18 viso 32 (57,1 %).
Kadangi patologija labai jvairi, sunkiai palyginama ir objektyvizuoti vertinimo kriterijus
labai sunku, tikslesniam rezultaty jvertinimui ir palyginimui sujungéme pirmas tris grupes
— pasveikimo, pageréjimo ir remisijos, kaip gydymo metu gautg teigiama rezultatg. Taigi,
geriausias teigiamas yra chirurginio gydymo rezultatas — 14 (93,3%), toliau eina miSraus —
10 (83,3 %) ir endovaskulinio — 24 (82,2 %), bendrasis viso — 48 (85,7 %). Ligos naturalus
progresavimas, kai nepasiekta remisija, ir spartus progresavimas po gydymo priskiriami
prie neigiamy rezultaty. Jie yra tokie: 5 (17,2 %) po endovaskulinio gydymo, 2 (18,6
%) po misraus gydymo bei 1 (6,7 %) po chirurginio gydymo, bendras viso 8 (14,2 %).
I§ 27 pacienty, gydyty chirurginiu biidu (su embolizacija ar be jos) geras rezultatas yra
19 (70,4 %) pacienty, o bendras teigiamas — 24 (88,9 %). Visy gydymo formy gydymo
rezultatai pateikiami lenteléje ir grafike (9.10.1 lentelé. ir 9.10.1 pav.) (p>0,05). 9.10.2 pav.

pavaizduota visy gydymo biidy teigiamy ir neigiamy rezultaty palyginimas.
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9.10.1 lentelé. Visy gydymo biidy rezultatai

30%

20% \
10% T +
0% T T T &l_
o IR N O
A ¥ ¥ @ S
& & & é“’\\ o
<® & <& @ Q'b°
<

—=— Chirurginis
Misrus
Visi badai
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9.10.2 pav. Visy gydymo budy teigiamy ir neigiamy rezultaty palyginimas
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Gydymo biidai | n | Pasveiko | Pageréjo | Remisija e Pablogéjo T~
. 2 11 11 2 3 24
Endovaskulinis | 291 ¢ 900 | (37.0%) | (37.9%) | (6.9%) | (103%) | (82.8%)
. 4 7 3 1 14
Chirurginis 51 06.7%) | @67%) | 20%) | (6.7%) 0 (93,3%)
Misrus 12 2 6 2 ! ! 10
Y (16,7%) | (50%) | (16,7%) | (8.3%) | (8.3%) (83,3%)
K viso s 8 24 16 4 4 48
(143%) | (42,9%) | 28,6%) | (7,1%) | (7,1%) (85,7%)
60%
50%
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9.11. Gydymo komplikacijos

Po 56 pacienty gydymo pasitaiké keletas nedideliy komplikacijy: vienam -
retroperitoniné hematoma, trims — stipresni skausmai po embolizacijos ir vienam —nedidelé
plauciy arterijos embolija. Visos Sios komplikacijos buvo po endovaskulinio gydymo. Jos
buvo gydytos konservatyviai ir pra¢jo be jokiy pasekmiy. Tai sudaro 8,9 % visy gydyty
ligoniy ir 17,2 % gydyty endovaskuliniu biidu. Chirurginio gydymo komplikacijy nebuvo.

9.12. Papildomi veiksniai, turéje jtakos ligos eigai

Buvo atkreiptas démesys | kai kuriuos veiksnius, kurie gal¢jo turéti jtakos greitesniam
ligos progresavimui ar gydymo rezultatams: 8 (14,3 %) pacientams — buvusios traumos,
6 (10,7 %) — nereikalingos biopsijos ar netinkamos operacijos, 6 (10,7 %) — brendimo
procesas, 4 (7,1 %) — néStumas. IS 56 pacienty 41 (71,2 %) diagnozé buvo nustatyta ne

laiku, neteisinga arba ankstesnis gydymas buvo netinkamas.

9.13. Transarterinés plauciuy perfuzijos tyrimy rezultatai

Vertinant AVM patologijos hemodinaminj aktyvumga ir jo pokycius gydymo metu,
Lietuvoje pirma kartg buvo jdiegtas TPPS tyrimas. Modifikavus §io tyrimo metodika, buvo
iSpléstos jo galimybés ir gauti tikslesni A-V nuosriivio per AVM zidinj vertinimai. I§ viso
atlikta 25 tyrimai 23 pacientams. IS jy virSutiniy galtiniy — 4 tyrimai, liemens srities — 1,
klubinés ir dubens srities — 7, apatiniy galtiniy — 13. Arterioveninis nuosriivis nustatytas
nuo 0 % iki 98,5 %. (9.13.1 lentelé ir 9.13.1 pav.).

9.13.1 lentelé. Jvairiy lokalizacijy AVM A-V nuosriivio jvertinimas

AVM lokalizacija n A-V nuosriivis % Vidurkis %
VirSutiné galtiné 4 7,0 — 88,0 54,3+19,6
Kiinas 1 0 0
Dubens ir klubiné sritis 7 1,0—-98.5 41,8+16,1
Apatiné galtiné 13 0,9-92.0 13,8+7,1
IS viso 25(23) 0-98,5 27,6+7,2
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NUOSRUVIS 82%

MuosTvis 297

Nuosruvis 7%

Shunt 29% [ERARAEICS shunt 7% BOTECCE Shunt 37%

9.13.1 pav. Arterioveninio nuosriivio jvertinimas TPPS tyrimu esant jvairios lokalizacijos
AVM: A, D, E, F — apatiniy galiiniy (A-V nuosravis atitinkamai — 92 %, 51 %,
7 %, 39 %.), B, G — virSutiniy galtiniy (A-V nuosriivis atitinkamai — 88 % ir
37 %), C — klubinés srities (A-V nuosriivis 29 %)

Vidutinis A-V nuosriivis virSutiniy galtiniy srityje nustatytas 54,3 % + 19,6, klubinéje
ir dubens srityje — 41,8% =+ 16, apatiniy galtniy — 13,8% =+ 7,1. Bendras A-V nuosriivio
vidurkis buvo 27,6% =+ 7,2.

Remiantis Hamburgo klasifikacija, dauguma tirty pacienty turéjo iSplitusias
nekamienines infiltracines formas. Nekamieninés ribotos formos nebuvo né vienos (9.13.2

lentelé).

9.13.2 lentelé. Jvairiy AVM formy A-V nuosriivio aktyvumas.

Formos n 0-10 % 10-20 % 20-50 % 50-90 % 90-100 %
NUOSIivis | nuosravis NUOSIUvis NUOSrivis NUOSrivis

Kamieninés 1 1

Nekamieninés 20 11 2 3 3 1

infiltracinés

I8 viso 21 11 2 3 3 2

A-V nuosriivio aktyvumas jvertintas pagal stadija, kuriai esant pacientas buvo pradétas
gydyti (9.13.3 lentelé).
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9.13.3 lentelé. [vairiy ligos stadijy A-V nuosriivio aktyvumas po gydymo

Stadijos n 0-10 % 10-20 % 20-50 % 50-90 % 90-100 %
nuosravis nuosravis nuosrivis nuosrivis nuosrivis
11 5 3 2
11T 15 8 2 3 2
v 1 1
IS viso 21

Po endovaskulinio gydymo TPPS atliktas 15 pacienty, i jy SeSiems rastas likes
nereikSmingas nuosriivis (0-10 %), dviem — hipodinaminis (10-20 %), dviem -
reik§mingas nuosrivis (20-50 %), trims — hiperdinaminis (50-90 %) ir dviem — labai ryskus
hiperdinaminis (90-100 %), jau lydimas sisteminés kraujotakos sutrikimy. Po chirurginio
gydymo tyrimas atliktas 3 pacientams, i jy dviem rastas nereikSmingas nuosrtvis (0—10 %)
ir vienam — reikSmingas (37 %). Po misSraus gydymo TPPS tyrimas atliktas 3 pacientams,
i$ jy vienam nustatytas nereik§Smingas A-V nuosriivis per AVM, vienam — hiperdinaminis
(85 %) ir vienam — labai rysSkus hiperdinaminis (92 %). Diagnozuojant liga buvo tirti 4
pacientai. Visiems jiems rastas nereikSmingas nuosravis (0—10 %). I§ jy dviem diagnozuota
dominuojanti veniné malformacija ir dviem rastos difuzinés hipodinaminés arterioveninés
malformacijos, kuriy nereikia gydyti intervenciniu biidu, rekomenduojama tik kompresiné

terapija ir kontrolé. Minéti duomenys po gydymo pateikiami lenteléje (9.13.4 lentelé).

9.13.4 lentelé. Transarterinés plauciy perfuzijos tyrimo biidu nustatytas arterioveninis

nuosriivis pacientams po gydymo ir diagnostikos metu

Gydymas n 0-10 % 10-20% | 20-50 % | 50-90 % 90-100 %
NUOSIiviS | NUOSIiviS | NUOSIiviS | NUOSIivis Nuosravis

Endovaskulinis 15 6 2 2 3 2

Chirurginis 3 2 1

Misrus 3 1 1 1

Diagnostika 4 4

18 viso 25 13 2 3 4 3

Remiantis TPPS duomenimis, kartu ir pacienty klinikiniu jvertinimu bei visais kitais
atliktais tyrimais, buvo nuspresta, kad po embolizacinio gydymo 3 atvejais indikuojamas
pakartotinis endovaskulinis gydymas, 1 atveju — chirurginis gydymas, 3 — misSrus gydymas,
8 — nereikia jokio intervencinio gydymo. Po chirurginio gydymo 1 atveju antru etapu
indikuotas chirurginis gydymas, 1 —misrus ir 1 atveju—gydymas baigtas. Po misraus gydymo

2 atvejais indikuota testi misSry gydyma, 1 atveju tolesnio intervencinio gydymo nereikéjo.
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Po 4 diagnostiniy tyrimy nuspresta, kad 2 atvejais intervencinis gydymas nereikalingas,
uztenka konservatyvaus, 1 atveju reikia chirurginio gydymo dél dominuojancios veninés
malformacijos ir 1 atveju intervencinis gydymas neindikuotinas, tik kompresiné terapija
dél visuose galiinés raumenyse labai iSplitusios difuzinés veninés malformacijos. Minéti

duomenys pateikiami lentel¢je ir diagramoje (9.13.5 lentelé ir 9.13.2 pav.).

9.13.5 lentelé. Pacienty, gydyty jvairiais biidais, numatoma gydymo taktika remiantis
TPPS tyrimu

Gydyti n Endovaskulinis | Chirurginis Misrus Nereikalingas
Endovaskulinis 15 3 1 3 8
Chirurginis 3 1 1 1
Misrus 3 2 1
Diagnostika 4 1 3
IS viso 25 4 2 6 15

9

8

7

6 O Endovaskulinis

5 B Chirurginis

4 O Misrus

3 [0 Nereikalingas

2 L

“TIl [T 1T W

Po Po chir. Po misr. Po diagn.
endov.

9.13.2 pav. Pacienty, gydyty jvairiais biidais, numatoma gydymo taktika remiantis
TPPS tyrimu (Po end. — po endovaskulinio gydymo; Po chir — po chirurginio

gydymo; Po misr. — po misraus gydymo; Po diagn. — po diagnostinio tyrimo)

9.13.6 lentel¢je pateikiami visi TPPS budu tirti pacientai, jy tyrimo rezultatai, pries tai

buves taikytas gydymas ir planuojamas gydymas ateityje.
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9.13.6 lentelé. Transarterinés plauciy perfuzijos tyrimy duomenys, taikytas ir planuojamas

gydymas
Lokalizacija n Pacientai | A-V Suntas Taikytas gydymas Planuojamas
(etapy skaiius) gydymas
VirSutiné 4 Nr. 1 7,0% Chirurginis (6) Chirurginis
galiiné Nr. 2 37,0% Chirurginis (2) Misrus
Nr. 3 88,0% Endovaskulinis (1) Misrus
Nr. 4 85,0% Misrus (1+1) Misrus
Liemuo 1 Nr. 5 0% Endovaskulinis (1) Neindikuojamas
Klubiné ir 7 Nr. 6 12,5% Endovaskulinis (3) Neindikuojamas
dubens sritis Nr. 7 56,0% Endovaskulinis (1) Endovaskulinis
Nr. 8 1,0% Endovaskulinis (4) Neindikuojamas
Nr. 9 25,0% Endovaskulinis (5) Chirurginis
Nr. 10 2,0% Endovaskulinis (2) Neindikuojamas
Nr. 11 97, 7% Endovaskulinis (5) Misrus
Nr. 12 98,5% Endovaskulinis (6) Misrus
Apatine galtine | 13 Nr. 13 15,0% Endovaskulinis (4) Neindikuojamas
Nr. 14 38,0% Endovaskulinis (7) Endovaskulinis
Nr. 15 92,0% Misrus (3+3) Misrus
Nr. 16 7,0% Chirurginis(2) Neindikuojamas
Nr. 17 4,6% Misrus (3+2) Neindikuojamas
Nr. 18 51,0% Endovaskulinis (4) Endovaskulinis
Nr. 19 2,0% Endovaskulinis (1) Neindikuojamas
Nr. 20 2,6% Endovaskulinis (2) Neindikuojamas
Nr. 21 2,6% Diagnostika ChirurginisVM
Nr. 22 5,3% Diagnostika Neindikuojamas
Nr. 23 2,0% Endovaskulinis (1) Neindikuojamas
Nr. 24 0,9% Diagnostika NeindikuojamasVM
Nr. 25 2,0% Diagnostika Neindikuojamas

Pateikiame porag AVM gydymo skirtingais metodais pavyzdziy, kai buvo atliktas TPPS
ir ligos baigtis buvo skirtinga.

Klubinés srities AVM, pasireiskusi nuo gimimo, pradéta gydyti suaugusiojo amziuje, kai
liga buvo III stadijos, gydyta endovaskuliniu biidu, gydymo rezultatas teigiamas. Stebima
klinikinés raiSkos pokyciai po gydymo (9.13.3 pav.), angiografinio vaizdo pasikeitimai
pries ir po gydymo (9.13.4 pav. ir 9.13.5 pav.), MRT (9.13.6 pav.) ir TPPS duomenys
(9.13.7 pav.) po gydymo.
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9.13.3 pav. Klubinés srities AVM: A — pries gydyma, B — po endovaskulinio gydymo, C —
po trejy mety

9.13.4 pav. Klubinges srities AVM angiograma prie§ gydyma (A, B, C — skirtingos A-V

fazés, pradedant arterine ir baigiant ankstyva venine)

9.13.5 pav. Klubinés srities AVM angiograma po gydymo: A, B po endovaskulinio
gydymo; C — po trejy mety
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A Plaviciai anterior B Placiai posterior

Injekejos veta anterior rjskeios vieta posteror

9.13.7 pav. Klubinés srities AVM TPPS tyrimas praéjus trejiems metams po gydymo. A-V

nuosruvis 25 %

Kitas yra neigiamo miSraus gydymo rezultato pavyzdys. Kojos AVM pasireiské

paauglystéje, tacCiau diagnozuota ir pradéta gydyti suaugusiojo amziuje. Taikytas
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endovaskulinis ir chirurginis gydymas buvo neveiksmingas, liga progresuoja, A-V
nuosrvis — 92 %, is I1I stadijos liga per¢jo i IV, atsirado deSinio Sirdies skilvelio perkrovos

pozymiy, ligoniui gresia galiinés amputacija. Patologijos MRT vaizdas, TPPS tyrimo

duomenys matomi 9.13.8 pav.

NUOSRUVIS 92%

9.13.8 pav. Kojos AVM, atspari intervenciniam gydymui (po misraus gydymo). Kairéje —

MRT vaizdas, desinéje — TPPS tyrimo duomenys (nuosriivis 92 %)

10. REZULTATU APTARIMAS

10.1. Veiksniai, darantys jtaka gydymo rezultatams

Igimtos kraujagysliy anomalijos pasireiskia 1-2,6 % naujagimiy ir vaiky [11,22,187].
Kity autoriy duomenimis, kraujagysliy anomalijy daznis visuomenéje yra apie 1-10/100.000
gyventojy [22]. Didesng dalj Sios patologijos sudaro jgimti kraujagysliy augliai (dazniausios
yra infantilinés hemangiomos — iki 85,9 %) [28,115]. Kraujagysliy malformacijos yra 10
karty retesnés nei kraujagysliy augliai [28], taCiau kelia kur kas daugiau problemy dél
savo progresuojancios eigos, komplikacijy ir blogy gydymo rezultaty [1-5,19,22-24].
Todél, siekiant geresniy gydymo rezultaty, biitina anksti ir tiksliai diferencijuoti Sias dvi

patologijas.
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AVM néra labai daznos tarp jgimty kraujagysliy malformacijy, jos retesnés negu
veninés, kurios yra labiausiai paplitusios, daznai retesnés ir uz limfines. Taciau i$ visy
kraujagysliy malformacijy jos yra sudétingiausios pagal savo eiga, komplikacijas ir
gydyma [1-5,19,22-24]. Vieny autoriy duomenimis, AVM sudaro 9,5 % visy kraujagysliy
malformacijy [3], kity — 22,1 % [28,115]. IS miisy 324 stebéty ir gydyty pacienty, turinciy
jgimty kraujagysliy malformacijy, AVM sudaré 39,8 %. Sis procentas yra kiek didesnis
dél limfiniy malformacijy, kurios sudaré tik 7,1 %, palyginanti su kity minéty autoriy
nurodomais 39,5 ir43,7 %. Taip yra todél, kad miisy pacientai, turintys limfiniy malformacijy
dazniausiai patenka pas vaiky chirurgus, o ne kraujagysliy chirurgus. [vertinus §j santyki,
nustatytas AVM daznis tarp JKM yra panasus j kity autoriy.

1964 — 1965 m. E. Malan ir A. Puglionisi labai kruopsciai apras¢ AVM kaip
greitos kraujotakos kraujagysliy malformacijas [36,37,217]. Nuo to laiko atsirado daug
naujy moderniy diagnostikos ir gydymo metody, ta¢iau AVM gydymo rezultatai yra
nepatenkinami, komplikacijy ir atkry¢iy daznis labai didelis [3,11,27,82]. Tod¢l patyre
specialistai labai atsargiai zitiri | aktyvaus gydymo galimybe ir naudinguma bei tinkamo
metodo parinkimg. Tik nepatyre specialistai, nesuprasdami patologijos esmés, kartais imasi
agresyviy, bereikalingy ar netinkamy gydymo metody, tikédamiesi greity gydymo rezultaty
[42], pavyzdziui, AVM maitinanciy stambiy arteriniy Saky perri§imo ar embolizacijos,
neradikalaus AVM chirurginio gydymo, ar apskritai bando operuoti, neiSmanydami
patologijos, kai susidiir¢ su nevaldomu kraujavimu, operacija nutraukia. Tokie gydymo
metodai tik labai paspartina ligos eigg ir sumazina galimybes tinkamai gydyti. Tarp miisy
pacienty tokiy buvo nemazai, ir jy tolesnis gydymas buvo labai pasunkéjes. Nors AVM
progresavimas yra neprognozuojamas, labai didelé jy dalis vis délto yra negydoma ir ilga
laikg tik stebima. R. Mattassi duomenimis 62 % AVM buvo taikytas aktyvus gydymas
[226]. B.B. Lee i§ 76 AVM gydé 48 (63,2 %) [3,31]. Miisy atveju i$ 129 pacienty , kuriems
diagnozuota AVM, buvo gydyti 66 (51,2 %). Tai atitinka kity autoriy duomenis ir rodo
panasy pozitirj j AVM gydyma.

AVM eiga dél savo aktyvios kraujotakos destrukcinio poveikio yra daug
blogesné, nei veniniy malformacijy, ypac isplitusiy, difuziniy nekamieniniy formy
[ 3,9,10,26,78,82,173,215]. Be patologijos naturalios agresyvios eigos, prie ligos
progresavimo, atkryCio po gydymo ir gydymo rezultaty bloginimo dar prisideda ir papildomi
veiksniai: trauma, netinkamas intervencinis (chirurginis ar radiologinis) gydymas, biopsijos,
hormoniniai poky¢iai (brendimas, néStumas) [19,22,23,92-98,144]. Miisy duomenimis,

14,3 % papildomy veiksniy sudaré buvusios traumos, 10,7 % — netinkamos operacijos ir
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bereikalingos biopsijos, 10,7 % — stipri brendimo laikotarpio jtaka ir 7,1 % —néStumo jtaka.

Siekiant geresniy gydymo rezultaty labai svarbu laiku ir tiksliai nustatyti diagnoze.
Nuo to priklauso gydymo taktika. Taciau Si problema egzistuoja visame pasaulyje. Netgi
Harvardo universiteto (JAV) vaiky klinikos duomenimis, 40,6 % AVM pacienty, patekusiy
1 klinika, diagnoz¢ iki tol buvo nustatyta neteisinga ir ne laiku [28,115]. Musy 71,2 %
pacienty liga buvo nediagnozuota arba klaidingai diagnozuota. Jie nebuvo gydomi arba
buvo gydomi netinkamai. Sis klaidingos diagnostikos procentas yra beveik dukart didesnis

nei minéty JAV autoriy.

10.2. Lyties ir AVM lokalizacijos reik§mé

AVM pasiskirstymas tarp vyry ir motery literattiroje pateikiamas labai skirtingas. D.A.
Loose teigia, kad moterims §i patologija pasitaiko 4 kartus dazniau nei vyrams [59]. M.P.
Kohout duomenimis, Sia liga serganciy vyry ir motery santykis yra 1:1,5 [26], R.J.Rosen
nurodol:1 [80]. Vadinasi néra aiskios Sios patologijos priklausomybés nuo lyties. Miisy
tirlamy vyry ir motery santykis buvo 1:1,5.

Gydymo rezultatai, ligos progresavimas bei atkrytis po gydymo, literatiiros
duomenimis, taip pat nepriklauso nuo lyties [26,27]. Mes gavome kiek geresnius motery
gydymo rezultatus nei vyry: bendras teigiamas rezultatas — atitinkamai 91,2 % ir 77,3 %,
taciau statistiskai patikimo skirtumo negauta (p>0,05). Galima paaiskinti tik didesniu miisy
motery aktyvumu gydymo procese ir ankstesniu kreipimusi dél patologijos, ypac kai tai
susije su kosmetinémis problemomis.

Ekstrakranijiné AVM lokalizacija yra 20 karty retesné nei intrakranijiné [27]. Tadiau
ekstrakranijinés patologijos paplitimas labai jvairus, be jokiy apribojimy ir gali apimti
tiek jvairias kiino sritis, tiek vidaus organus, kartais — kelis regionus [27,119]. ISskyrus
intrakranijines AVM, kity sri¢iy AVM, literatiros duomenimis, nepasizymi ryskiu
dominavimu. Taciau daugelis autoriy pazymi, kad AVM dazniau pasitaiko (atitinkamai eilés
tvarka) galvos ir kaklo srity, plauc¢iuose, galiinése, reCiau — klubinéje ir dubens bei liemens
(ktino) srityse [1-5,22,23,28,115]. Pavyzdziui, JAV autoriy duomenimis, $i patologija galvos
ir kaklo srityje nustatyta 47,4 %, galiiniy — 28,5 %, liemens — 11,1 %, vidaus organuose —
13,0 % [115]. Kiti teigia, kad galiiniy patologija sudaro iki 80 % ekstrakranijiniy AVM [142].
Dauguma misy gydyty pacienty AVM turéjo galiinése — 60,7 % ir maziausia — liemens srityje
— 3,6 % (galvos ir kaklo — 16,1 %, klubinéje ir dubens srityje — 19,6 %).
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Literatiiroje daugelis autoriy nurodo, kad gydymo rezultatai nepriklauso nuo
lokalizacijos [27]. TaCiau mes gavome gerus rezultatus gydydami galvos ir kaklo bei
virsutiniy galtiniy AVM (100%) (p<0,05), blogesnius — apatiniy galiiniy (84,6 %) ir daug
blogesnius klubinés ir dubens srities (63,6 %). Siuo atveju pastarasis rezultatas buvo
statistiSkai patikimas (p<0,05). Tai atitinka duomenis kity autoriy, kurie dazniau susidaré
su klubings ir dubens srities patologija, ir jie teigia, kad gydymo rezultatai ¢ia visada yra
blogesni d¢l daznai pasitaikancio didelio proceso iSplitimo [93,96,97,169-182]. Geresnius
rezultatus virSutiniy galiniy, galvos ir kaklo srityse galima bty paaiskinti mazesniais
hemodinamikos sutrikimais ir ankstesnio pacienty kreipimosi. Daugelis autoriy atkreipia
démesj j individualia AVM lokalizacijos reikSme. Pasirenkant gydymo metoda, labai
svarbu jvertinti patologijos sritj ir su tuo susijusig gydymo rizika [3,26-28]. Funkciskai ir
kosmetiskai nereikSmingose vietose, kaip liemuo ar tam tikros galiiniy sritys, chirurginj ir
radikalesnj gydyma galima taikyti drasiau ir anksciau, o §ia prasme reikSmingose vietose,
kaip veidas, sgnariai, vidaus organai, geriau apsiriboti konservatyvesnémis priemonémis,
endovaskuliniu gydymu arba, jei galima, palaukti ir atidéti agresyvesnj gydymg vyresniam
amziui, kartais atidziai stebint patologija, arba visai jo i§vengti [3,28-28]. Sutinkamai su
Siuo poziiiriu, dauguma (77,8 %) misy tirty AVM galvos ir kaklo srityje buvo gydytos
endovaskuliniu btidu, o galiinése — jvairiais metodais: endovaskuliniu (42,3 %), chirurginiu
(30,8 %) ir misriu (26,9 %). Klubinés ir dubens srities AVM dazniau gydytos endovaskuliniu
budu (72,7 %).

10.3. Patologijos iSplitimo ir formos reikSmé

Pasirenkant gydymo taktika, labai svarbu jvertinti AVM isplitimg ir jos formg. Nuo to
priklauso gydymo rezultatas. Siuo atveju tinkamiausia yra Hamburgo klasifikacija. Dél
savo skirtingos struktiiros ir elgsenos kamienines giligsias ir pavirSines bei nekamienines
infiltracines ir ribotas formas daznai reikia gydyti skirtingai [3,61], todél Sias formas biitina
diferencijuoti jau diagnostikos stadijoje. Nekamieninés formos yra daug daznesnés nei
kamieninés [3,59,61]. B.B. Lee duomenimis, nekamieninés infiltracinés formos sudaré
87,1 % (61 i 76) i§ gydyty AVM [3]. Kamieninés giliosios AVM pasitaiko labai retai,
tokios formos A-V fistulés dazniau biina jgytos nei jgimtos [61]. Kamieninés pavirSinés
AVM taip pat gana retos [3,9,10,55-61,82,120,215]. Nekamieninés infiltracinés AVM

formos, literatiros duomenimis, yra pacios dazniausios ir vienos sunkiausiai gydomy
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[3,9,10,55-61,82,120,215]. Nekamieninés ribotos formos néra daznos, bet geriausiai
pasiduodancios gydymui, ypac chirurginiam [3,9,10,55-61,82,120,215]. Miisy gydyty
pacienty tarpe kamieniniy giliyjy AVM nebuvo, o pavirSiniy — tik 5 (8,9 %). Kaip ir teigia
literattira, didziausia dalj sudaré nekamieninés infiltracinés formos — 71,4 % visy AVM.
Nekamienings ribotos formos diagnozuotos 11 (19,6 %).

Nekamienings infiltracinés formos susiformuoja jau ankstyvoje embrioninio vystymosi
stadijoje i§ mezenchiminiy lgsteliy [3,82,215]. Todél jos auga gana greitai ir yra infiltracinio
pobidzio [3,82,215]. Sie veiksniai lemia nuolatinj ligos progresavima, sudétinga daugiaetapj
gydyma ir atkryt] po gydymo. Dél savo iSplitimo, difuzinio pobiidzio §iai patologijai
tinkamesnis endovaskulinis ar miSrus gydymas [3,55-61,82,215]. IS 40 nekamieniniy
infiltraciniy misy gydyty AVM formy 24 (60 %) buvo gydytos endovaskuliniu biidu ir
8 (20 %) — miSriu budu, tai reiskia, kad 80 % $iy formy buvo taikytas endovaskulinis
gydymas. Kamieninés AVM susiformuoja vélesnéje embrioninio vystymosi stadijoje,
pasireiskia labai aktyvia, greita kraujotaka, todél yra ypac¢ sunkiai gydomos, daznai visai
neisSgydomos [3,55-61,82,215]. Kamieninéms giliosioms formoms tinka chirurginis
gydymas — tiesioginiy A-V fistuliy pasalinimas, pavir§inéms formoms dazniau taikomas
endovaskulinis ar misrus gydymas [3,55-61,82,215]. Mes visas kamienines pavirSines
formas gydéme endovaskuliniu biidu ir jy gydymo rezultatai nebuvo geri —tik 60 % remisija,
0 40 % — rezultatas neigiamas. Nekamieniniy infiltraciniy formy gydymo rezultatai geresni
— 85,0 % teigiami. Nekamieninés ribotos formos dél savo anatominés struktiiros ir nelabai
aktyvios kraujotakos dél savo embrioninés kilmés (ankstyvos susiformavimo stadijos) yra
tinkamiausios gydyti chirurginiu biidu ir pasiZymi geriausiais rezultatais [3,55-61,82,215].
Visos misy tiriamyjy ribotos nekamieninés AVM formos buvo gydytos chirurgiskai (be
endovaskulinio gydymo — 7, su endovaskuliniu — 4) ir gautas 100 % teigiamas rezultatas.
Literatliroje mazai pateikiama duomeny apie AVM gydymo rezultatus konkreciai pagal
formas. B.B. Lee pazymi, kad visiems 16 pacienty, kuriems buvo nekamieninés ribotos
AVM formos, chirurginio gydymo kartu su endovaskuliniu rezultatas buvo labai geras, o
gydant Siuo biidu infiltracines formas 78,1 % (25 i§ 32) rezultatas labai geras ir 21,9 % (7
i§ 32) — geras [3]. Vertindami gydymo rezultatus pagal formas, mes negavome statistiskai
patikimo skirtumo (p>0,05), taciau nekamieniniy riboty formy visisko pasveikimo rezultatai

gauti statistiSkai patikimai geresni, palyginti su kitomis formomis (p<0,05).
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10.4. AmzZiaus reik§mé pradedant gydyma

AVM - tai patologija, kuri egzistuoja nuo gimimo, gali daugelj mety biiti besimptomé
ar visai nepastebima, bet dazniausiai iSryskéja vaikystéje ar paauglystéje [3,4,19,22-24].
Masy atveju 80,4 % pacienty jau vaikystéje zinojo turintys tam tikrg patologija ir tik 14,3
% AVM isryskéjo paauglystéje bei 5,4 % — suaugusiojo amziuje. Patologija néra statiné,
ji progresuoja ir yra pavojinga savo komplikacijomis. Todél visada iskyla klausimas,
kada pradéti gydyma. Kai kurie autoriai teigia, kad gydyma reikia pradéti nuo dvejy mety
amziaus, taciau galima atidéti vélesniam laikui, jei patologija yra rami, neprogresuoja ir
nepavojinga komplikacijomis [9,82]. Kiti autoriai teigia, kad geriausias gydymui amzius
yra tarp 3 — 7 mety [55,56], tai yra prie§ prasidedant brendimui. Gydymo rezultatai
daznai priklauso nuo to, kaip anksti buvo pradétas gydymas. Geresni gydymo rezultatai
pasiekiami, jei gydymas pradedamas vaikystéje ar ankstyvuoju brendimo laikotarpiu
[9,27,82]. Taciau dél jvairiy priezasC¢iy gydymas retai pradedamas vaikystéje. Miisy
tirlamiesiems, nors liga pasireiSké anksti (80,4 %), gydymas vaikystéje buvo pradétas
tik 12,5 % pacienty, 48,2 % — paauglystéje ir 39,3 % — suaugusiojo amziuje. Manoma,
kad tokio pavéluoto gydymo priezastis yra klaidinga ir vélyva diagnostika. Kai gydymas
pradedamas po brendimo, stipriai pazengus patologijai, pakitimai jau gali biiti negriztami,
o ir pats gydymas labai sudétingas [27,28]. Todél kai kurie autoriai siiilo net besimptomes
formas radikaliai i§gydyti ankstyvame amziuje [27,28]. Musy gauti duomenys patvirtina
Siuos faktus. Visiems septyniems vaikystéje gydytiems pacientams rezultatas buvo 100 %
teigiamas. Toliau rezultatai vis blogé¢ja: paauglystéje — 85,2 % ir suaugusiojo amziuje —
81,8 %. Taciau del nedidelio pacienty skaiciaus statistiskai patikimo skirtumo nenustatyta
(p>0,05). Priimant sprendima, kada pradéti gydyti, reikia atsizvelgti ir j visas individualias

patologijos ir paciento savybes.

10.5. Ligos stadijos reikS§mé gydymo rezultatams

Ligos eigos suskirstymas j Sobingerio stadijas yra labai reik§mingas, pasirenkant
gydymo taktika. Dauguma autoriy sitilo gydyma taikyti tik ligai esant II, III ir IV stadijos
[3,26-28,83,144,195]. Kai kurie autoriai siiilo gydyti ir I besimptome stadija, kad biity
gautas geras ilgalaikis gydymo rezultatas esant daug maZesnei tolesnio progresavimo

ir recidyvavimo tikimybei, tac¢iau sykiu jrodo, kad 17,4 % besimptomiy vaikystéje
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diagnozuoty AVM islieka nepakitusios iki suaugusiojo amziaus [3,26-28,144,195]. Taigi
klausimas dél ankstyvo besimptomiy formy gydymo lieka diskusinis, nes niekada negalima
nuspéti ligos progresavimo. Mes gydéme tik simptomines formas (jy simptomatika
procentine iSraiSka pateikta 9.5.1. lenteléje). Simptomai buvo labai jvairlis — pradedant
skausmais, kosmetinémis deformacijomis, funkcijos sutrikimais ir baigiant kraujavimu,
gangrena, §irdies nepakankamumu. Pagal Sobingerio stadijas daugiausia pacienty buvo II
ir III stadijos — po 48,2 %, IV stadijos — tik 2(3,6 %). Pagal AVM lokalizacijg patologija
pasiskirsté varijuodama tarp II ir II stadijos. IV stadija, literatiros duomenimis, kaip ir
misy atveju, yra retas reiskinys. M.P. Kohout pateiké tokj santykj tarp ligos stadijy: [ — 27
%, 11 —34 %, II1 — 34 % ir IV — 1 %; cia taip pat dominuoja II ir III stadija [26].

Dauguma autoriy teigia, kad ankstyvesnés stadijos, kartu ir pirmos, gydymo rezultatai
yra daug geresni nei vélyvesniy [26-28]. Miisy gydyty pacienty analizé taip pat patvirtina
$i fakta. II stadijos pacienty gydymo teigiamas rezultatas — 96,3 % — labai skyrési nuo 11
stadijos — 77,8%, o IV stadijos tik vienam i§ dviejy pacienty pasiekta remisija, kito biklé
pablogéjo. Vertinant gydymo rezultatus pagal stadijas, gauti statistiSkai patikimai geresni

rezultatai gydant ankstesne ligos stadijg negu vélesng (p<0,05).

10.6. Intervencinio gydymo galimybés ir rezultatai

10.6.1. Endovaskulinis gydymas

Optimaliausias AVM gydymo budas yra chirurginis, kai radikaliai pasalinamas
visas AVM zidinys. Taciau tokia operacija dél patologijos iSplitimo j gretimus audinius
ir organus retai yra galima. Kai kuriy autoriy duomenimis, tik apie 20 % AVM galima
gydyti chirurginiu biidu [41]. Misy tirtiems pacientams nekamieniné infiltraciné¢ forma
sudaré 71,4 %. Tokiu atveju net ir operuojant gero poveikio nebus. Tik chirurginiu buidu
buvo gydyta 26,8 % pacienty. Dauguma literattros Saltiniy vieningai teigia, kad i$plitusias
formas geriau gydyti endovaskuliniu ar misriu buidu [3,14,26-28,42,72,73,83,144,195,214].
Mes gydéme 51,8 % pacienty endovaskuliniu budu ir 21,4 % misriu. Embolizacijos tikslas
yra visi$kai sunaikinti AVM Zidinj, nepazeidziant maitinanéiy arterijy. Zidinj maitinangiy
arterijy embolizacija yra kontraindikuojama ir prilygsta maitinanciy arterijy chirurginiam
perrisimui [3,14,26-28,42,72,73,83,144,195,214].

Apibendrinamyjy endovaskulinio AVM gydymo rezultaty literatiiroje labai triiksta.
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Dauguma autoriy daugiausia pateikia tik konkre¢iy savo taikyty embolizacijos metody
rezultatus. Y.S. Do 40 pacienty, turin¢iy AVM, atliko embolizacija etanoliu, ir jos rezultatai
buvo tokie: pasveiko 40 %, daliné remisija — 28 %, be remisijos — 18 % ir pablog¢jo — 2
%, teigiamas rezultatas sudaré 68 % [5]. Kitoje apzvalgoje Y.S. Do pateikia jvairiy AVM
zidinio formy [217], S.K. Cho — tik vienos zidinio formos gydymo rezultatus [218].

Apzvelgti jvairiy gydyty AVM endovaskulinio gydymo rezultatai jvairiais aspektais.
Embolizacijos buvo taikytos visy lokalizacijy AVM, i§ jy nekamieninés infiltracinés formos
sudareé 82,8 %, kamieninés — 17,2 %, ribotos formos nebuvo né¢ vienos. Sobingerio stadijos
IT ir III pasiskirsté tolygiai ir abu IV stadijos pacientai buvo gydyti tik endovaskuliniu
btdu. Vertinant lokalizacija, geriausi rezultatai gauti galvos ir kaklo bei virsutiniy galtiniy
srityse, bendras teigiamas rezultatas 100 %, blogesni apatiniy galtiniy — 81,8 % ir blogiausi
klubinés srities — 62,5 %. Galvos ir kaklo srities geresnius rezultatus galima paaiskinti
ankstesniu pacienty kreipimusi dél aiSkiai matomy kosmetiniy defekty ir Sios srities
patologija 77,8 % buvo ankstesnés II stadijos. Klubinés ir dubens srities blogiausi rezultatai
yra dél proceso iSplitimo ir labai aktyvios hemodinamikos. Panasi nuomoné dél sunkesnio
Sios srities gydymo randama ir literatliroje, taciau rezultatai neskaiciuoti ir nelyginti su
kita lokalizacija [93,96,97,169-182]. Nekamieninés infiltracinés formos gydymo rezultatai
neblogi — 87,5 % teigiami, bet kamieninés daug blogesni — 60 %. Tai atitinka minétus
literatiiros duomenis. 11 stadijos, kaip ir tikétasi, rezultatai geriausi — 93,3 % teigiami, toliau
blogéja — atitinkamai 75 % ir 50 %. Apskritai po endovaskulinio gydymo rezultatas buvo
teigiamas 82,8 % pacienty, i$ jy visiskai pasveiko 6,9 % (2 pacientai), pageré¢jo — 37,9 %,
remisija pasiekta 37,9 %. Blogi rezultatai buvo 5 pacienty (6,9 % be remisijos ir 10,3 %
pablogéjo). Taciau 18 (62,1 %) pacienty prireiké pakartotinio gydymo nuo 2 iki 10 karty, o
5 (17,2 %) endovaskulinis gydymas pasirodé visai neveiksmingas dél hiperaktyvaus AVM
zidinio. Nors endovaskulinis gydymas yra maziau traumuojantis nei chirurginis, taciau
daznai prireikia daugkartinio pakartotinio gydymo arba patologija yra visai atspari Siam
gydymo metodui.

Nezitrint neblogy gaunamy gydymo rezultaty, reikia nepamirsti, kad endovaskulinis
gydymo budas pilnai neisgydo AVM, kuri dél savo dinaminés prigimties linkusi toliau
progresuoti ar atsinaujinti [3,26-28,83,144,195]. Literattiros duomenimis iki 98 % AVM
po endovaskulinio gydymo per 5 metus recidyvuoja [27,28]. Todél endovaskulinis budas
néra tas buidas, kuris i8gydyty pilnai bent didzigjg dalj AVM. Jo tikslas yra — pasiekti ligos
pageréjimo, proceso stabilizacijos , apsaugoti nuo komplikacijy ir tuo biidu kontroliuoti ligos

eiga arba paruosti pacientg radikalesniam — chirurginiam gydymui [3,26-28,83,144,195].
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10.6.2. Chirurginis gydymas

Chirurginiu btudu galima radikaliai pasalinti AVM su visu zidiniu, taciau praktiskai
toks radikalus gydymas galimas retai, kai yra nedidelés nekamieninés ribotos formos
[1,3,27,28,61,151,226]. Dideliy, i$plitusiy nekamieniniy formy operavimas yra pavojingas
dél kraujavimo, dideliy deformacijy dél papildomy audiniy jtraukimo ir labai didelio
atsinaujinimo daznio, todél tokiy formy radikalios ekscizijos nerekomenduojamos
[1,3,27,28,61,151,226]. Tac¢iau AVM, kurios nepasiduoda endovaskuliniam gydymui ar
kurioms negalima taikyti $§io metodo, gali biiti operuojamos [28]. AVM zidinj maitinanciy
arterijy perriSimas kontraindikuojamas, nes tai tik dar pagreitina AVM kolateralizacijg ir
panaiking endovaskulinio gydymo galimybe ateityje [26-28,61,151,226].

Literatiiroje taip pat truksta duomeny, apibendrinanciy visy lokalizacijy chirurginio
gydymo rezultatus. Dazniau Sie duomenys apsiriboja tam tikros lokalizacijos AVM gydymo
rezultaty vertinimu. M.P. Kohout pateikia labai i§samius duomenis, taciau tik galvos ir
kaklo srities, kur nedideliy formy chirurginio gydymo geras rezultatas yra 69% [26]. D.A
Loose pateikia daugiacentrinio tyrimo 1378 pacienty chirurginio gydymo rezultatus, ta¢iau
tik apatiniy galiniy, kur labai geras ir geras rezultatas sudaro 57 %, pageréjimas — 34 %,
vadinasi teigiamas rezultatas buty 91 % [55,56].

Vertinti jvairiy lokalizacijy chirurginio gydymo rezultatai. Tik chirurginis gydymas
buvo taikytas galvos ir kaklo (tiksliau — kaklo) bei galiiniy srityse, tai yra tose vietose,
kurios chirurgiskai gerai prieinamos ir nekelia komplikacijy pavojaus. Nekamieninés
ribotos formos sudaré 46,7 %, likusios — infiltracinés, 46,7 % buvo 1I stadijos, kitos —
III. Geresni rezultatai, kaip ir endovaskulinio gydymo, buvo galvos ir kaklo bei virSutinés
galiinés srityje (visi teigiami) ir blogesni — apatinés galinés 87,5 % teigiami, nes Cia
daugiau pasitaiké infiltraciniy formy. Infiltraciniy formy chirurginio gydymo rezultatai
daug blogesni nei riboty: atitinkamai teigiami 87,5 % ir 100 %. Tai jrodo, kad ribotas
formas galima gerai gydyti chirurginiu budu: 4 pasveiko ir 3 pager¢jo, tai yra 100 % ne
tik teigiamas, bet geras rezultatas. AnalogisSkai chirurginio gydymo rezultatai pasiskirsté
ir pagal stadijas: 100 % geras II stadijoje ir 87,5 % teigiamas (bet tik 50 % geras I) 111
stadijoje. Siuo atveju antros stadijos gydymo rezultatai dvigubai geresni nei III stadijos.
Tai labai aiskiai patvirtina literatiiros duomenis, kad ankstesnés stadijos operavimas duoda
daug geresnius rezultatus, nei vélesnés [26-29]. Sesiems (40 %) pacientams chirurginis
gydymas buvo taikytas daugiau nei vieng karta, kol pasiektas geras rezultatas. Apskritai
chirurginiu bidu gydyty pacienty teigiamas rezultatas buvo 93,3 %, i$ jy pasveiko 26,7 %,
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pager¢jo 46,7 %, remisija pasiekta 20 % ir tik vienam pacientui (6,7 %) nebuvo remisijos.

Chirurginio gydymo rezultatai yra geriausi, taiau vélgi negalima pamirsti patologijos
prigimties. Po chirurginio gydymo AVM per 5 mety laikotarpj taip pat atsinaujina iki
81-86,6 %, tac¢iau daug maziau, nei po endovaskulinio gydymo [27,28]. Kad biity galima
sumazinti atkry¢iy daznj, vienas i§ naujai akcentuojamy chirurginio gydymo principy —
kuo radikalesnis AVM pasSalinimas apimant ir sveikus audinius, panasiai, kaip Salinant
piktybinius auglius, o jei reikia — defektas pridengiamas sveikais audiniais atliekant plastine

operacijg [26-28].

10.6.3. MiSrus gydymas

Misrus gydymas — tai ty paciy metody derinimas, siekiant geresnio gydymo rezultato.
Chirurginis gydymas gali buti kombinuojamas su endovaskuliniu prie§ arba po operacijos
[26-28]. PrieSoperacing embolizacija sitloma atlikti 24-72 valandos iki operacijos,
siekiant iSvengti rekanalizacijos ir proceso progresavimo laikotarpiu nuo embolizacijos
iki operacijos [26-29]. Embolizacija, atlikta prie$ operacija sumazina kraujavimo pavojy,
AVM dydj, bet nesumazina operacijos apimties, o atlikta po operacijos pagerina gydymo
rezultata [26-28,59,60].

Misy atveju 12 pacienty jvairiy lokalizacijy AVM buvo gydytos misriu budu,
dominavo sudétingesnés nekamieninés infiltracinés formos (66,7 %), kiek dazniau III
stadija (58,3 %) nei II. Bendras teigiamas rezultatas geresnis nei endovaskulinio gydymo
— 83,3 % (pasveikimas, pageré¢jimas ir remisija — atitinkamai 16,7 %, 50,0 %, 16,7 %),
bet blogesnis negu chirurginio gydymo. Tai paaiskinama sudétingesnémis patologijos
formomis. Nepasiekta remisija 1 pacientui ir pablogéjo taip pat 1 pacientui. Geriausi
rezultatai — 100 % pageréjimas — gautas liemens srityje, blogiausi — klubinéje ir dubens
srityje — 66,7 % (analogiskai kaip ir endovaskulinio gydymo). Nekamieniné ribota forma
Siuo metodu gydyta pageréjo 100 %, o infiltracinés gydymo teigiamas rezultatas sudaré¢
tik 75 %. Gydant II stadijos liga, gautas 100 % pager¢jimas, o Il — tik 71,4 % teigiamas
rezultatas. Taigi, geriausi miSraus gydymo rezultatai gauti esant ribotai formai ir II stadijai.

Astuoniems pacientams (66,7 %) misrus gydymas taikytas daugiau nei vieng kartg.

10.7. Igimty arterioveniniy malformacijuy gydymo esmé

Lyginant gydymo btidus tarpusavyje — geriausias rezultatas yra chirurginio (teigiamas
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93,3 %), blogesnis — misraus (83,3 %) ir blogiausias — endovaskulinio (82,2 %). Skirtumas
tarp pastaryjy grupiy nedidelis. Tik chirurginio gydymo poveikis yra daug geresnis, bet
Siuo metodu buvo gydyta maziau komplikuotos AVM. StatistiSkai patikimo skirtumo dél
mazo pacienty skaiciaus ir labai skirtingos patologijos bei kiekvienam atvejui individualiai
parenkamo gydymo biido negauta (p>0,05). Taciau rastas statistiSkai patikimas skirtumas
visiSko pasveikimo atzvilgiu, gydant chirurginiu biidu nekamienines ribotas formas
(p<0,05). Tai reiskia, kad, gydant nekamienines ribotas AVM formas chirurginiu biidu, yra
didesné tikimybé visiskai pasveikti.

IS visos Sios grupés 27 (48,2 %) pacientai buvo gydyti chirurginiu budu, kartu
su endovaskuliniu ar be jo. Bendras teigiamas rezultatas Sioje grupéje didesnis uz
endovaskulinio gydymo — 88,9 %. Tai rodo, kad geriau taikyti chirurginj gydyma ar derinti
ji suendovaskuliniu, nei testi tik endovaskulinj gydyma. Nors statistiskai patikimo skirtumo
Cia taip pat negauta (p>0,05).

Visy pacienty teigiamas gydymo rezultatas yra 85,7 %. IS juy visiskai iSgijo 8§
(14,3 %) pacientai, biiklé pageréjo 24 (42,9 %), remisija pasiekta 16 (28,6 %). Blogas
rezultatas sudaré 14,2 % (keturiems pablogéjo ir keturiems nepasiekta remisija). Taigi,
nors nagrin¢jama liga yra sudétinga, progresuojanti ir nevaldoma, visgi daugeliu atvejy
jmanoma pasiekti pageréjimg ar remisijg ir kontroliuoti patologinj procesa. Kai kuriais
atvejais netgi jmanoma visiskai iSgydyti.

Misy gydyty AVM turinciy pacienty komplikacijy daznis yra labai nedidelis — 8,9
% visy atvejy, ir tai tik po endovaskulinio gydymo, kas sudar¢ 17,2 %. Kity autoriy
duomenimis, komplikacijos sudaro nuo 20 iki 50 %, taciau tiksliy ir konkreciy skaiciavimy
taikant visus gydymo metodus néra [5,217].

Papildomy veiksniy (traumy, netinkamy operacijy, biopsijy, brendimo, néstumo), jtaka
AVM eigai apskritai neistirta. Todél negalime lyginti ir savo duomeny. Daug diskusijy keliama
literatiiroje dél AVM elgsenos néstumo metu. Taciau, kaip aprasyta ankstesngje literatiiros
apzvalgoje, iki Siol nerasta atsakymo j klausima, kiek jtakos AVM eigai turi néStumas, todél ir
$i patologija néStumo metu tebéra neprognozuojama [26-28,78,92,94,98]. 1§ misy tiriamyjy
AVM buvo keturioms nés¢ioms moterims. Visoms joms liga néStumo metu pablogéjo, vienai
i§ jy —grésmingai — klubinés srityje susidar¢ labai didelis iSopé€jimas su nekroze ir paskutinj
néstumo meénesj prasidéjo iSorinis Sios srities kraujavimas. Tai ypac pavojinga todél, kad
grésmé néStumo metu iskyla dviem gyvybéms, o radikalus gydymas tuo metu yra negalimas.
Gydytos AVM turi mazesng rizikg progresuoti néstumo metu. Taigi vél griztama prie tos

pacios problemos — kaip svarbu nepavéluota diagnostika, gydymas ir kontrolé (iki néstumo).
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Kaip matéme i visy gauty tyrimy bei gydymo rezultaty, visiSkai iSgydyti Sig sudétingg
igimtg patologija beveik nejmanoma, iSskyrus nedaugelj atvejy. Taciau daznai jmanoma
pagerinti paciento biikle ir gyvenimo kokybe. Siandien jgimty arterioveniniy malformacijy
gydymo tikslas — jvairiais intervenciniais gydymo bidais siekti AVM progresavimo
kontrolés, sumazinti esama simptomatika, apsaugoti pacientg nuo komplikacijy, i$saugoti
gyvybines funkcijas ir pagerinti gyvenimo kokybe [28].

Tiriant rety ligy gydymo rezultatus atsiranda tam tikry apribojimy ir i§ to kylanciy
trikumy. Dél mazo pacienty skaiCiaus statistiné analizé daznai yra negalima ar nepatikima.
Kiekvienas klinikinis AVM atvejis turi savitg kliniking iSraiska, skirtinga lokalizacija,
todel diagnostikos metodai gali biiti taikomi skirtingi, o gydymo metodai parenkami
individualiai, atsizvelgiant j patologija. Taigi lyginti jvairiy gydymo metody rezultatus yra
labai sudétinga. AVM progresavimas ir atkrytis po gydymo yra neprognozuojami, todél

galima yra tik retrospektyvi duomeny analizé.

10.8. TPPS reiksmé AVM diagnostikai, gydymo taktikai, rezultatams ir
kontrolei

Paradoksalu, taciau pats AVM gydymas yra traumuojantis veiksnys, sukeliantis audiniy
hipoksija, todél gali skatinti ligos progresavima [27,28]. Netinkamas gydymas tuo labiau
gali sukelti gerokai daugiau problemy nei pati natiirali AVM raida. Todél kiekvienas
planuojamas gydymo metodas ir jo etapas bei rezultatas turi biiti labai gerai jvertintas,
kad nesukelty daugiau Zalos, nei naudos. Cia labai didelj vaidmenj gali atlikti tiksli
AVM hemodinamikos aktyvumo diagnostika [3,82,215,220]. Tuo tikslu mes atkreipéme
démes;j j literatiroje B.B. Lee aprasyta TPPS tyrima [3,82,215,220]. Sis metodas kurj
laikg buvo uzmirstas, besivystant kitiems tyrimy btdams [219,220]. Ta¢iau UG, MRT
tyrimas, angiografija leidzia labai gerai jvertinti visas kitas kraujagysliy malformacijas,
bet nepakankamai — AVM. Visi $ie tyrimai daugiau apibiidina AVM anatomine¢ bukle,
lokalizacija, iSplitima, santykj su kitais audiniais, gali padéti diferencijuoti bei apibiidinti
kraujotakos pobiidj, atskirti nuo kity malformacijy, vizualizuoti AVM zidinj, kokybiskai
jvertinti kraujotaka, taciau neteikia fiziologinio patologijos jvertinimo [215,220]. Tik TPPS
tyrimas leidZia ne tik tiksliai paskai¢iuoti arterioveninio nuosriivio intensyvuma per AVM
zidin] ir suzinoti, kiek §i patologija yra grésminga savo eiga ir komplikacijomis, bet ir koks

yra gydymo poveikis bei nauda [3,82,215,220]. Esant neaiskiai diagnozei, kai kiti metodai
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nenaudingi, TPPS padeda atsakyti j klausima, ar yra A-V nuosriivis, ar jo néra. Taip pat
svarbu suzinoti, ar esama reik§Smingo A-V nuosriivio misrios hemolimfatinés, kapiliarinés-
arterioveninés patologijos ir daugelio sindromy atveju. Esant iSplitusioms, difuzinéms
AVM, kai angiografinis tyrimas uzimty labai daug laiko, reikéty daug kontrastiniy medziagy
ir didelés paciento apSvitos, norint superselektyviai issiaiskinti visy AVM zidiniy bukle,
TPPS tyrimas labai greit ir daug maziau kenksmingai duoda tiksly atsakyma, ar apskritai
tos dauginés A-V fistulés yra labai kenksmingos pacientui, ar jy vaidmuo nereikSmingas.
Tuomet galime gauti bendrg visos galiinés arterioveninio nuosriivio suma. Kai patologija
labiau lokalizuota, galime apskaiciuoti konkreciai tos srities A-V nuosriivi, suleide
radiofarmacinio preparato tiesiai j zidinj. Gauti duomenys parodo, ar pacientui reikalingas
skubus gydymas, nes dél aktyvios parazitinés kraujotakos greitai atsiras vietin€s ir sisteminés
komplikacijos, ar geriau palaukti ir stebéti, nes bereikalingas agresyvus gydymas gali tik
paskatinti ligos vystymasi arba iSjudinti vadinamasias ,,miegancias” AVM.

Mes atlikome 25 TPPS tyrimus 23 pacientams po gydymo skirtingais btidais bei ligos
diagnozavimo metu ir gavome jvairius A-V nuosriivio duomenis: nuo 0 % iki 98,5 %
(vidutiniskai —27,6% = 7,2) Po endovaskulinio gydymo net SeSiems i§ 15 (40,0 %) rastas
nereikSmingas nuosriivis ir dviem neryskus. Vadinasi, Siems 8 (53,4 %) pacientams po
endovaskulinio gydymo poveikis buvo geras ir tolesnis intervencinis gydymas jiems
neindikuojamas. Tac¢iau likusiems 7 (46,7 %), nuosriivis yra: reikSmingas — 1, hiperdinamis
— 3 ir labai rySkus hiperdinaminis — 2. I$ jy trims ateityje planuojamas endovaskulinis
gydymas, vienam — chirurginis ir vienam — miSrus. Po chirurginio gydymo tirti 3
pacientai, i§ jy dviem rastas nereikSmingas nuosriivis, vienam — reikSmingas (37,0 %).
Vienam i§ jy tolesnis gydymas neskirtas, o kitam, atsizvelgus j kitus duomenis, vis délto
numatomas chirurginis gydymas, tac¢iau esant jau neaktyviai hemodinamikai, kai néra
kraujavimo pavojaus. Vienam planuojamas misrus gydymas, nes hemodinamika dar yra
gana aktyvi (37,0%). Po miSraus gydymo taip pat tirti 3 pacientai. Vienam i§ jy A-V
nuosriivis nereik§mingas ir jam intervencinis gydymas toliau neplanuojamas. Vienam —
hiperdinaminis — 88%, ir jam planuojamas tolesnis misrus gydymas, nes vien chirurginis
gali buti pavojingas. Tre¢iam AVM hemodinamika labai aktyvi — 92%, po daugelio gydymo
etapy (Sesiy), Siam pacientui néra jokio klinikinio ar kity tyrimy rodikliy pageréjimo, jau
pasireiskia sisteminis kraujotakos pazeidimas (Sirdies nepakankamumas). Nors jam dar
planuojamas miSrus gydymas, taciau $iuo atveju manoma, kad tokios aktyvios kraujotakos
zidinys yra nepagydomas ir ligoniui bus siiiloma galtinés amputacija. Diagnozuojant

liga TPPS tyrimas buvo atliktas 4 pacientams, visiems rastas nereik§Smingas nuosriivis.
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Vienam i$ jy indikuojamas chirurginis gydymas dél dominuojanc¢ios VM (AVM patologija
atmesta). Antram taip pat diagnozuota VM, taciau procesas labai giliai, difuziskai iSplites ir
joks intervencinis gydymas negalimas. Tai yra vienas i$ atvejy, kai pacientas buvo atsiysta
su AVM diagnoze ir tik TPPS tyrimu buvo galima ja paneigti (A-V nuosriivis 0,9 %).
Dviem pacientams AVM patologija neagresyvi, nuosriivis nereikSmingas — 2,0 % ir 5,4 %,
todel aktyvus gydymas nereikalingas, nors angiografiskai diagnozuotos dauginés difuzinés
A-V fistulés. Visiems pacientams, kuriems A-V nuosriivis buvo hiperdinaminis (daugiau
kaip 50 %), rekomenduotas gydymas ilgai nedelsiant, o jei nuosrtivis vir§ijo 90 % — net
skubesnis. Pacientams, kuriy A-V nuosriivis nereikSmingas — iki 20 %, aktyvus gydymas
nebitinas, kartais jis gali net pakenkti — paskatinti ligos progresavima. IS gauty duomeny
ir pavyzdziy matyti, kaip galima vertinti atliktg gydyma, planuoti tolesnj, parinkti tinkama
laikg ir spresti klausimg neaiskios diagnozés atveju.

Tikslus kraujotakos jvertinimas padeda ne tik planuoti gydyma, bet ir pasirikti
tinkamg taktika. Jei hemodinamika aktyvi, chirurginis gydymas gali biiti pavojingas dél
nekontroliuojamo kraujavimo. Geriau i$ pradziy taikyti endovaskulinj gydyma, o pasiekus
mazesnj A-V nuosriivi AVM radikaliai pasalinti chirurginiu budu.

Ivertinus TPPS tirtas AVM pagal formas, dauguma jy buvo nekamieninés infiltracinés
(95,2 %). Tai rodo, kad jos kelia daugiausia problemy, tod¢l ir buvo atlickamas $is tyrimas.
Nebuvo né vienos nekamieninés ribotos formos, nes jos yra lengviausiai diagnozuojamos
ir gydomos. Pasitaiké vienas kamieninés formos atvejis, jo A-V nuosriivis buvo labai
reikSmingas — 88 %. Tai patvirtina literattiros duomenis, kad kamieninés formos dél savo
vélyvo embrioninio susiformavimo yra labai aktyvios hemodinamikos [3,9,10,82,120,215].
Perzvelgus atliktus TPPS tyrimus pagal formas, galima pasakyti, kad Sis metodas yra labai
reikalingas ir naudingas, esant sudétingoms AVM formoms.

Vertinant pacientus, kuriems atliktas TPPS tyrimas, pagal ligos stadijas (gydymo pradzioje),
dauguma — 15 (62,5 %) sudar¢ III stadijos pacientai ir tik 1 — IV, kiti — II stadijos. Taciau
atkreiptinas démesys, kad abiems IlI stadijos pacientams, kuriems A-V nuosriivis buvo daugiau
kaip 90 %, liga labai greitai progresavo, i$sivysté Sirdies nepakankamumas ir pastaruoju metu
jiems patologija pasieké IV stadija. IV stadijos pacientui, jau anksCiau turéjusiam Sirdies
perkrovos klinika, A-V nuosrivis sieké 88 %. Sie duomenys parodo, kad daugumos tirty
pacienty liga buvo sunkesniy stadijy, o greitas jos progresavimas i$ vienos stadijos j kitg, esant
labai aktyviai hiperdinaminei AVM kraujotakai, jrodo prognozinj $io tyrimo reik§minguma.

Papildomai reikia pazymeéti, kad TPPS tyrimo duomenys vertinami tik atsizvelgiant i

ligos kliniking iSraiska ir visus kitus atliktus tyrimus.
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Apibendrinant gautus duomenis, galima tvirtinti, kad TPPS tyrimas padeda:

e diagnozuoti AVM, kai kitais metodais sunku jvertinti (vadinamoji slaptoji AVM);

e diagnozuoti AVM, kai patologija yra misri;

e atmesti AVM diagnoze, kai A-V nuosriivis nereikSmingas ir dominuoja kita

malformacijos riisis (vening, limfiné, limfoveniné);

e kiekybiskai jvertinant arterioveninj nuosriivi ir nustatyti AVM aktyvuma:

hiperdinaminé, hipodinaminé, neaktyvi;

e spresti apie AVM patologinés kraujotakos jtakg ir reik§minguma visam organizmui;

e turint kiekybinj A-V nuosriivio jvertinima, spresti dél gydymo taktikos ir

tikslingumo;

e remiantis A-V nuosriiviu, parinkti tinkama gydymo metoda, ir laikg;

e pagal A-V nuosriivio aktyvuma spresti apie progresavimo ir komplikacijy rizika;

e jvertinti gydymo efektyvuma;

e jvertinti gydyty ir negydyty pacienty ligos eiga.

TPPS tyrimas pasizymi ne tik klinikiniu reikSmingumu, bet ir ekonomine nauda. Pats
tyrimas néra brangus, uztrunka neilgai. Jis padeda iSvengti ilgy ir brangiy angiografiniy
tyrimy, kuriems sunaudojama daug kontrastinés medziagos ir pacientas gauna didele
apsvita. TPPS pasizymi mazu biologiniu poveikiu dozimetrine prasme. Lietuvoje $is
tyrimas pritaikytas pirmga kartg, modifikavus B.B. Lee aprasyta metodika [82,215]. Autorius
apsiribojo tik galliniy tyrimu, vertindamas visos galiinés bendrg A-V nuosriivi. Mums
pavyko iSplésti Sio tyrimo galimybes. Po angiografinio tyrimo, palikdami intraarterinj
kateterj ties AVM zidiniu ir per jj suleisdami radioaktyvaus farmacinio preparato,
sugeb¢jome daug tiksliau jvertinti A-V nuosruvj. Tokiu biidu ne tik pagerinome tyrimo
kokybe, bet ir iSplétéme jo panaudojamuma vertindami AVM aktyvuma ne tik galiinése, bet
ir klubinéje, dubens bei liemens srityje. Klubinés ir dubens srities patologija, kaip matéme
i$ aptartyjy gydymo rezultaty (jie yra blogiausi, vertinant pagal AVM lokalizacijg) ir A-V
nuosriivio duomeny (klubinéje ir dubens srityje AVM yra daug aktyvesnés nei kojoje —
atitinkamai 41,8% ir 13,8 %), yra sudétingesné ir sunkiau gydoma nei kity lokalizacijy
AVM. Viliamés, kad galimybé geriau jvertinti Sios srities AVM hemodinamikos aktyvuma
prisidés prie geresniy $ios patologijos gydymo rezultaty.

TPPS tyrimo trikumas islieka tas, kad juo negalime jvertinti galvos ir kaklo srities,
kriitinés lastos ir visceraliniy organy A-V nuosriivio. Tai susij¢ su galvos smegeny ir
visceraliniy organy mikroembolizacijos pavojumi, o krtitinés lastoje — dél A-V Suntavimosi

persidengimu su plauciais.
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11. ISVADOS

Pirma karta Lietuvoje aprasyti pacientai, turintys jgimty arterioveniniy malformacijy,
juy diagnostika, gydymo metodai ir rezultatai. Daugumai (71,2 %) diagnozé buvo
nustatyta pavéluotai, gydymas pradétas ne laiku ir véliau tai turéjo neigiamos jtakos
gydymo rezultatams.

Patologijos pasiskirstymas tarp vyry ir motery panasus. Motery gydymo rezultatai
buvo geresni, ta¢iau statistiskai patikimo skirtumo negauta.

Geresni rezultatai gauti gydant galvos ir kaklo, liemens bei virSutiniy galiiniy AVM ir
statistiSkai patikimai blogesni — dubens ir klubings srities.

Vertinant AVM gydymo rezultatus pagal formas, geriausi buvo gydant nekamienines
ribotas formas (gautas statistinis patikimumas), blogesni — nekamienines infiltracines,
blogiausi — kamienines pavirSines.

Tiriant patologijos atsiradimo ir gydymo santykj su amziaus tarpsniais, nustatyta, kad
gydymo rezultatai yra geriausi, jei gydymas pradétas vaikystéje, blogiausi — suaugusiojo
amziuje, taCiau statistiSkai patikimo skirtumo negauta.

Gydymo rezultatai priklauso nuo ligos stadijos. Statistiskai patikimai geresni rezultatai
gauti, jei gydymas pradeétas ligai esant 11 stadijos, o Il ir [V stadijos atitinkamai blog¢ja.
Lyginant skirtingus gydymo metodus, geriausi rezultatai gauti taikant tik chirurginj
gydyma, blogesni — misry ir blogiausi — endovaskulinj. Tarp $iy grupiy statistiskai
patikimo skirtumo nenustatyta, taciau visisko pasveikimo poziliriu gautas statistiskai
patikimas geriausias rezultatas chirurginiu biidu gydant nekamienines ribotas formas.
Gydant AVM jvairiais budais, 85,7 % pacienty pasiektas teigiamas rezultatas. Tai
reiskia, kad §ig patologija galima kontroliuoti.

Tiriant AVM gydymo rezultatus pirmg kartag Lietuvoje buvo pritaikytas misy
modifikuotas TPPS tyrimas, kuris suteiké daug papildomo aiSkumo diagnozuojant
ir gydant AVM. Procentinis A-V nuosriivio skai¢iavimas leidzia objektyviai jvertinti
AVM hemodinamika, gydymo rezultatus ir ligos eiga, pasirinkti tinkamg gydymo
taktika, metodus ir laika, diagnozuoti ir kontroliuoti sudétingas AVM formas. A-V
nuosriivio duomeny jvertinimas turi didel¢ prognozing reikSme¢ — padeda apsaugoti
ne tik nuo ligos lokaliy komplikacijy, bet ir numatyti patologijos sisteminio poveikio
grésme, pavojinga gyvybei. Modifikavus TPPS tyrimo metodikg galima dar tiksliau
jvertinti A-V nuosriivi per AVM zidinj ir §j tyrima iSplésti apimant daugiau anatominiy

sri¢iy: be galtniy, papildomai — kiino, dubens ir klubing. TPPS tyrimas turi ne tik
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didele kliniking, bet ir ekonoming nauda, nes tam tikrais atvejais gali pakeisti daug

brangesnius ir sudétingesnius MRT ir angiografinius tyrimus.

12. PRAKTINES REKOMENDACIJOS

AVM yra reta patologija, taciau pasitaikanti jvairiose organizmo srityse. Todél siekiant
pagerinti diagnostika, iSvengti netinkamo ir pavéluoto gydymo, rekomenduojama j Sios
sudétingos ligos gydymo problemy sprendima jtraukti daugiau kity sri¢iy specialisty.
Nustacius ar jtariant AVM diagnoze, nepatariama gydyti Siy pacienty ten, kur néra
patirties ar ji yra maza. Rekomenduojama juos siysti ten, kur telkiamas Sios patologijos
gydymas ir sukaupta patirties.

Atsizvelgiant | gydymo rezultatus, AVM gydyma tikslinga pradéti vélyvoje vaikystéje
ar brendimo pradzioje, taCiau kiekvienu atveju reikéty spresti individualiai.
Nerekomenduojama aktyviai gydyti, kai liga besimptomés stadijos, taciau tinkamiausias
gydymo laikas yra II ligos stadija.

Jei jmanoma, geriau taikyti chirurginj gydymo metoda, ypa¢ nekamieniniy riboty
formy, arba derinti jj su endovaskuliniu. Tik neoperuotinais atvejais testi endovaskulinj
gydyma.

Pasirenkant tinkamg gydymo taktika, biida ir laika, be kity diagnostikos metody
duomeny, butina tiksliai zinoti AVM hemodinamikos aktyvumg. Tam reikia atlikti
TPPS tyrimg. Tai ypac svarbu esant sudétingoms ir sunkiai gydomoms AVM formoms.
Neaiskios diagnozes atvejais TPPS tyrimu reikia nustatyti, ar yra A-V nuosravis ir koks
jo lygis.

Gydymo ir ligos eigos kontrolei TPPS taikytinas AVM hemodinamikos aktyvumo

pokyciams stebéti.
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Surengta 2-o0ji tarptautiné kraujagysliy displazijy konferencija Vilniuje, 2009 m. spalio
1-3d.
Surengtas tarptautinis mokslinis — praktinis seminaras ,,Kraujagysliy displazijy

diagnostikos ir gydymo problemos*, 2011 m. lapkricio 9-12 d.

14. PADEKA

Nuosirdziai dékoju:

Mokslinio darbo vadovui Profesoriui habil. dr. Vytautui Triponiui — uz sudominimg
jgimtomis kraujagysliy ligomis ir idéjg vystyti §ig sudétingg problema Lietuvoje.

Vilniaus universitetinés ligoninés Santariskiy klinikos Generaliniam direktoriui
Profesoriui habil. dr. Aleksandrui Lauceviciui — uz vertingas idéjas, pagalbg ir parama
moksliniame ir praktiniame darbe.

Konsultantui doc. Gintariui Vilkeviciui — uz konsultavima, raSant mokslinj darba.

Kraujagysliy chirurgijos skyriaus vedéjui m.m.dr. gyd. Marijui Gutauskui — uz
patarimus ir pagalbg praktiniame darbe.

Profesoriams J. Weber ir D.A. Loose i§ Vokietijos (Hamburgas) — uz didelj teorinj ir
praktinj indélj, vystant jgimty kraujagysliy ligy diagnostikos ir gydymo problema Lietuvoje.

Giedrei Nogienei — uz naudingus patarimus ir didele pagalba, rasant mokslinj darba.

Gydytojams: Donatui Vajauskui, Dariui Palioniui, Valdui Bilkiui, Nerijui Misoniui,
Mindaugui Matacitinui, Andriu Brazai¢iui, Mariui Kurminui — padéjusiems tirti ir gydyti

pacientus, turincius jgimtas kraujagysliy malformacijas.
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Gydytojams: Gintui Positiniu, Linui Zaleckui uz bendradarbiavimg Sioje sudétingoje
kraujagysliy anomalijy srityje.

Jolantai Storpirstienei — uz disertacijos lietuviy kalbos korektiira.

Virginijai Gaigalaitei — uz statistinés analizés atlikima.

Ramintai Kuprevicienei — uz pagalbg organizaciniuose darbuose.

Herikui Pranckeviciui — uz technine pagalba.

Erikai Jasnauskienei — uz pieSinius.

Dékoju savo dukrai Daivai, ne tik nuoSirdziai palaikiusiai mane, bet ir kolegiskai
prisidéjusiai prie moksliniy problemy teorinio sprendimo ir atlikusiai visus vertimus j
angly kalba.

Dékoju savo vyrui Gintautui uz kantrybe, paramg ir jvairiapusiska pagalbg, rasant
mokslinj darba.

Dékinga savo draugams, artimiesiems ir kolegoms uz patarimus ir nuosirdy palaikyma.
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