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Inleiding
Een intracerebrale arterioveneuze malformatie (AVM)
bestaat uit een vaatkluwen van abnormale arteriën
en venen welke direct met elkaar in verbinding staan
in afwezigheid van een capillair vaatbed (Figuur 1,
op pagina 218). Zij komen voor bij ongeveer 0,1%
tot 0,8% van de totale populatie en worden in de
minderheid van de gevallen (12%) gedurende het
leven symptomatisch.1,2 AVMs variëren sterk in
afmeting; van enkele millimeters doorsnede tot vele
centimeters, een enkele maal omvatten ze het grootste
deel van een hersenhelft. Grote AVMs zijn vaak

piramidevormige laesies die zowel supra- als infra-
tentorieel gelegen kunnen zijn, waarbij de basis
oppervlakkig en de punt in de diepte van de hersenen
is gelegen. Tussen aanvoerende arteriën en afvoerende
venen bevindt zich de kern van het AVM, de ‘nidus’
genaamd.3 Hiernaast kan sprake zijn van  aneurysmata
die met het AVM geassocieerd zijn.4-6 Deze aneurys-
mata kunnen van arteriële of veneuze origine zijn;
ook kunnen zij uitgaan van de abnormaal aange-
legde vaten in de nidus (‘intranidaal aneurysma’).
Door de directe verbinding tussen het arteriële en
veneuze systeem ontstaat er een lage weerstand met
een snelle bloedstroom door het AVM. Dit kan aan-
leiding geven tot veneuze ectasieën.6 Verondersteld
wordt dat het een congenitale aandoening betreft,
welke gedurende het leven door middel van het
proces van angioneogenese ernstiger wordt. Daaren-
tegen kan een AVM ook spontaan oblitereren.7

De chirurgische behandeling van zeer grote en diep
gelegen AVMs gaat gepaard met een hoog compli-
catierisico, hetgeen voorheen de reden kon vormen
om van behandeling af te zien. Met de komst van
stereotactische radiochirurgie voor kleine, diep ge-
legen AVMs en selectieve embolisatie voor de zeer
grote AVMs, is men heden ten dage in staat een
gerichte behandelingsstrategie op te stellen. Dit is
doorgaans ook mogelijk voor de zeer grote en diep-
gelegen AVMs.6,8-11

Klinische verschijnselen en natuurlijk beloop
Een AVM manifesteert zich in meer dan de helft
van de gevallen met neurologische uitval ten gevolge
van een cerebrale bloeding; de piekincidentie ligt rond
de 50 jaar.2,12 Uit een recente studie van Hartmann
et al.,13 bij patiënten die zich presenteerden met een
bloeding uit een cerebraal AVM, bleek 30% van de
bloedingen subarachnoïdaal, 23% intraparenchy-
mateus, 16% intraventriculair en de overige een
combinatie hiervan. Epilepsie, meestal bestaande uit
focaal epileptische aanvallen, is bij circa 35% de
initiële manifestatie van een AVM. Overige klinische
symptomen zijn passagère focaal neurologische
uitval op basis van tijdelijke ischaemie, benigne
intracraniële hypertensie en migraineuze hoofd-
pijnklachten.3,14

Het natuurlijk beloop van cerebrale AVMs is
slechts gedeeltelijk bekend. De kans op een bloeding
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De behandeling van cerebrale 
arterioveneuze malformaties

Samenvatting
De behandelingsmogelijkheden voor cerebrale
arterioveneuze malformaties (AVMs) zijn het
laatste decennium sterk aan verandering onder-
hevig. Innovatieve technieken in microchirurgie,
embolisatie via superselectieve catheterisatie en
stereotactische radiochirurgie hebben gemaakt
dat de behandelingsmogelijkheden zijn uitge-
breid en verfijnd. Deze multidisciplinaire aan-
pak werpt vooral vruchten af bij zeer grote en diep
gelegen AVMs, welke eerder als onbehandelbaar
werden beschouwd. Bij de beslissing om al dan
niet over te gaan tot behandeling van het AVM,
moet de afweging worden gemaakt tussen het
morbiditeits- en mortaliteitsrisico van het onge-
moeid laten van een AVM enerzijds en de moge-
lijke complicatierisico’s van de behandeling
anderzijds. Behandeling van een cerebraal AVM
behoeft een multidisciplinaire aanpak bestaande
uit neuroradiologie, stereotactische radiochirurgie
en neurochirurgie.
(Ned Tijdschr Neurol 2001;3:217-224)



bij een tevoren niet gebloed hebbend AVM wordt
geschat op 2 tot 4% per jaar.15-17 Bij een bloeding
uit een AVM is het mortaliteitsrisico 10 tot 15%
en de kans op blijvende, ernstige morbiditeit tot
50%.2 De leeftijd waarop het AVM wordt gediag-
nosticeerd speelt dus een belangrijke rol bij de
beslissing om wel of niet tot behandeling over te gaan.
Immers, het cumulatieve bloedingsrisico is gerela-
teerd aan de levensverwachting:

cumulatief bloedingsrisico = 1 - (jaarlijkse kans op
geen bloeding ) verwacht aantal levensjaren. (referentie 18)

Voor niet gebloed hebbende AVMs is deze formule
vereenvoudigd tot: cumulatief bloedingsrisico =
105 – leeftijd van patiënt (in jaren).19

Indien een AVM gebloed heeft, is de kans op een
recidief bloeding in het eerste jaar verhoogd: 4 tot
18%.2,20 Ook de aanwezigheid van een intranidaal
of prenidaal aneurysma, verhoogde druk in aan-
voerende arteriën, belemmering in veneuze afvloed of
één enkele diepe, drainerende vene, worden geasso-
cieerd met een verhoogde kans op bloeding.4,5,14,21-24

Een klein AVM (diameter <3 cm) met één enkele
diepe, afvoerende vene heeft een significant ver-

hoogd bloedingsrisico in vergelijking met een
AVM met een diameter groter dan 6 cm.25

Een bloeding uit een AVM vormt een indicatie tot
behandeling van het AVM vanwege de verhoogde
kans op een recidief bloeding met mogelijke neuro-
logische schade. Nadat een AVM is gediagnosticeerd
moeten de mogelijke complicaties van een eventuele
behandeling worden afgewogen tegen het bloedings-
risico van een ongemoeid gelaten AVM gedurende
de rest van het leven.
Nieuwvorming van AVMs worden in enkele gevallen
beschreven. Kader et al.26 beschrijven vijf patiënten in
de leeftijd van 5 tot 13 jaar met een recidief AVM na
complete chirurgische extirpatie. Initiële postopera-
tieve angiografie liet geen aanwijzingen zien voor
de aanwezigheid van rest-AVM. Bij oudere patiënten
trad na complete verwijdering nooit een nieuwe
vaatmisvorming op.

Graderingssysteem volgens Spetzler en Martin
Spetzler et al.16 hebben in 1986 een graderingssysteem
opgesteld om morbiditeits- en mortaliteitsrisico’s van
chirurgische extirpatie van een AVM adequaat te
kunnen inschatten. De laesie wordt geclassificeerd
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Figuur 1. Schematische tekening van een normaal vaatstelsel (1) waarin een slagader zich verdeelt in steeds
kleinere slagaders en tenslotte in een netwerk van haarvaten. De haarvaten verenigen zich tot kleine aders die
zich weer verenigen tot steeds grotere aders. Onder (2) is een goed ontwikkelde arterio-veneuze malformatie
zichtbaar.  In deze situatie gaat het bloed van de slagader direct naar de ader, in plaats van dat het bloed vanuit de
slagader via een haarvatennetwerk in de aders terechtkomt. (Bron: www.nvvn.org)



op basis van grootte, veneus drainage patroon en
neurologische eloquentie van het omliggende hersen-
weefsel. In het 6 graden tellende systeem zijn graad I
AVMs kleine, oppervlakkige, zich in een niet elo-
quent hersengebied bevindende laesies. Graad V
AVMs zijn grote laesies in een eloquent gebied met
diepe veneuze drainage. Extreem grote, diffuus
uitgestrekte AVMs worden geclassificeerd als graad
VI (zie Tabel 1). Het risico op neurologische schade
ten gevolge van chirurgie neemt toe met de graad
van het AVM.21

Mogelijkheden van behandeling
De huidige mogelijkheden van behandeling van cere-
brale arterioveneuze malformaties bestaan uit: [1]
(micro-)neurochirurgie (=extirpatie), [2] stereotacti-
sche radiochirurgie (=bestraling), [3] selectieve neuro-
endovasculaire embolisatie of [4] een combinatie
van deze behandelingen (zie Figuur 2, pagina 220).

Microchirurgie
Microchirurgische extirpatie is vooralsnog de meest
definitieve en snelste methode om een AVM te elimi-
neren. Indien dit technisch haalbaar is en het morbi-
diteits- en mortaliteitsrisico acceptabel zijn, wordt
hieraan veelal de voorkeur gegeven boven andere be-
handelingsvormen. Dit geldt dan met name voor
AVMs met Spetzler Martin graad I en II (Figuur 2).

Bij een operatie kan het AVM in principe vrijgepre-
pareerd worden via een scheidingsvlak van gliotisch
veranderd hersenweefsel tussen de vaatkluwen en
normaal hersenweefsel. Kleine aanvoerende arteriën
worden gecoaguleerd en gekliefd, grotere arteriën
worden afgesloten door middel van een clip. Op
deze wijze komt het AVM geleidelijk vrij uit de
omliggende structuren. Zorgvuldigheid is geboden
bij het ligeren van de laatste afvoerende vene, waar-
bij men er zeker van moet zijn dat alle aanvoerende
arteriën zijn onderbonden. Vervolgens kan het
AVM in zijn geheel worden verwijderd. Bekende
postoperatieve complicaties zijn: nabloeding uit
een rest van het AVM die achtergebleven kan zijn
en hersenoedeem ten gevolge van manipulatie en
verhoogde doorbloeding van het omliggende weefsel.
Dit laatste wordt in de Angelsaksische literatuur aan-
geduid als ‘normal perfusion pressure breakthrough’
reactie.27

Radiochirurgie
Stereotactische radiochirurgie, een techniek waarbij
een hoge stralingsdosis selectief op het AVM gericht
kan worden zonder het omgevende weefsel te be-
lasten, is na een latentieperiode van 2 tot 3 jaar een
succesvolle techniek voor obliteratie van kleine
AVMs.28 Totdat het AVM volledig is geoblitereerd,
blijft een zeker bloedingsrisico bestaan.29,30 In tegen-
stelling tot hetgeen vroeger gedacht werd, is dit risico
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Tabel 1. Graderingssysteem voor AVMs volgens Spetzler & Martin.16

Kenmerk Punten

Grootte
klein (< 3 cm) 1
gemiddeld (3 - 6 cm) 2 
groot (> 6 cm) 3

Eloquentie
niet eloquent 0
eloquent 1

Veneuze drainage
oppervlakkig 0
diep 1

Spetzler & Martin graad = ‘grootte’+ ‘eloquentie’ + ‘veneuze drainage’
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AVM = arterioveneuze malformatie; SM = Spetzler Martin gradering; SRT = stereotactische radiochirurgie

AVM

NEE

SRT

SRT Afwachten (??)

Embolisatie Chirurgie

Bloeding ?

< 3.5 cm

< 3.5 cm

> 3.5 cm

> 3.5 cm

SM II

Figuur 2. Algoritme voor de behandelingsstrategie van een AVM dat niet gebloed heeft (a) en voor een AVM
dat wel gebloed heeft (b).

AVM = arterioveneuze malformatie; SM = Spetzler Martin gradering; SRT = stereotactische radiochirurgie
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JA

SRT

Embolisatie
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< 3.5 cm > 3.5 cm

> 3.5 cm
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niet verhoogd in vergelijking tot het natuurlijke be-
loop.31-32 Radiochirurgie geeft op haar vroegst pro-
tectie tegen bloedingen na 0,5-1 jaar. Het succes-
vol toepassen van radiochirurgie is mogelijk bij een
maximale doorsnede van de nidus van het AVM van
3,5-4,0 cm. De gefocusseerde, eenmalige bestraling
veroorzaakt een vasculitis met proliferatie van
endotheel-, intima- en mediacellen en een langzaam
voortschrijdende, reparatieve fibrosering van de
vaatwanden.2,33 In de literatuur worden variërende
obliteratiepercentages vermeld van 55 tot 90%.30,34-37

Het te bestralen volume en de ligging van het
AVM bepalen het succespercentage en complicatie-
risico van een radiochirurgische behandeling.38,39 De
kans op volledige obliteratie van het AVM na radio-
chirurgische behandeling neemt af naarmate het te
bestralen gebied groter wordt. Bij grotere bestralings-
velden moet namelijk een kleinere stralingsdosis toe-
gepast worden om schade aan omliggend hersen-
weefsel te voorkomen. Een omslagpunt hierbij ligt
bij een veld van 3 cm doorsnede. Van de bestraalde
AVMs kleiner dan 3 cm oblitereert ongeveer 80%,
waarbij er een zeer laag morbiditeitsrisico van on-
geveer 1% bestaat. Bij het bestralen van grotere
AVMs neemt de kans op obliteratie sterk af en die
van complicaties toe. 
De kans op volledige obliteratie na radiochirurgie
bij partieel geëmboliseerde AVMs is nagenoeg gelijk
aan die na radiochirurgie bij een onbehandeld
AVM met een overeenkomstige nidusgrootte.32

Endovasculaire embolisatie
In 1960 wordt door Luessenhop et al.40 voor de
eerste maal gerapporteerd over een incomplete
embolisatie van een cerebraal AVM. Verdere ont-
wikkelingen op het gebied van invasieve radiodiag-

nostiek hebben geleid tot superselectieve angiografie
door middel van ballon- en microcatheterisatie.41,42

Echter, een perfect controleerbaar en permanent em-
bolisatie-materiaal is tot op heden nog niet ontwik-
keld. Het recent ontwikkelde materiaal Onyx® lijkt
echter veelbelovend daar het minder adhaesie geeft
aan de microcatheter en beter controleerbaar is.43

Volledige obliteratie wordt slechts bij 5% verkregen.
Het gemiddelde mortaliteits- en morbiditeitsrisico
ten gevolge van embolisatie is respectievelijk 1% en
8%.44 Het bloedingsrisico van partieel geëmboli-
seerde AVMs komt overeen met het natuurlijke
beloop van onbehandelde AVMs.32

Selectieve embolisatie vormt een behandelingsmoge-
lijkheid bij grote AVMs indien reductie van het
volume een vervolgbehandeling vereenvoudigt.
Embolisatie is uitermate geschikt om de grootte van
de nidus te reduceren, alvorens het AVM chirurgisch
te extirperen of, indien de rest klein genoeg is, deze
stereotactisch te bestralen.
Embolisatie voorafgaande aan radiochirurgie, heeft
enkele theoretische voordelen. Ten eerste, na reductie
van de nidus kan een kleinere rest worden bestraald
(Figuur 3). Hoe kleiner een AVM dat bestraald
wordt, des te groter de kans op obliteratie. Ten tweede,
door middel van embolisatie kunnen intranidale of
arteriële AVM-geassocieerde aneurysmata worden ge-
occludeerd. Hierdoor wordt mogelijk het risico van
bloeding gereduceerd. Tot slot kunnen grote AV fis-
tulae in plexiforme AVMs met behulp van emboli-
satie-materiaal worden afgesloten, waardoor het
effect van radiochirurgie zou kunnen verbeteren.33

Complicaties
Na operatieve verwijdering van een AVM, moet men

N E D E R L A N D S  T I J D S C H R I F T  V O O R  N E U R O L O G I E N R . 3  -  2 0 0 1 221

Figuur 3. Afbeelding (a) 1994: groot AVM links occipitaal, Spetzler Martin graad III. Afbeelding (b)1996:
na embolisatie (vóór radiochirurgie) reductie tot Spetzler Martin graad II. Afbeelding (c) 1998: 2 jaar na 
stereotactische radiochirurgie (collimator 25 mm) was geen AVM meer aantoonbaar.

a b c



rekening houden met complicaties als intracerebrale
bloeding in het aangrenzend hersenparenchym en
cerebraal oedeem. In een recente studie van Morgan et
al.45 worden binnen een serie van in totaal 200 patiën-
ten geen complicaties beschreven bij chirurgische
extirpatie van 118 graad I en II AVMs. Bij AVMs graad
III en hoger neemt het morbiditeits- en mortaliteits-
risico gradueel toe. In deze serie was het postoperatieve
morbiditeits- en mortaliteitsrisico van 64 patiënten
met een AVM graad III 15,6% en van 18 patiënten
met AVM graad IV of V 44,4%. In deze studie
werd 3 maanden na ontslag uit het ziekenhuis de
neurologische uitkomst (geen neurologische uitval,
neurologische uitval en algemeen dagelijkse levens-
verrichtingen (ADL) zelfstandig, neurologische
uitval en ADL afhankelijk of dood) bepaald.
Het risico van complicaties ten gevolge van radio-
chirurgie is afhankelijk van de localisatie, de grootte
van het AVM en de gebruikte bestralingsdosis.
Tijdelijke en permanente neurologische uitvalsver-
schijnselen zijn zeldzaam na radiochirurgie voor
AVMs  kleiner dan 3 cm. De meest voorkomende
complicatie is het ontstaan van radionecrose / gliose
in het bestralingsveld. Dit treedt op in 1% van de
gevallen en hoeft niet altijd gepaard te gaan met
blijvende uitval.46,47 Het risico op bloeding gedurende
de eerste 24 maanden na stereotactische radiochirur-
gie is afhankelijk van de minimale stralingsdosering,
het AVM volume en de leeftijd van de patiënt.48

Complicaties ten gevolge van embolisatie kunnen
zijn: thrombusvorming aan de cathetertip, vasospas-
men, aberrante embolisatie, embolieën in normale
vaten vóór het AVM en veneuze embolisatie van
corticale venen en sinussen resulterend in sinus-
trombose, bloeding of oedeem. De kans hierop
varieert van 2 tot 8% per catheterisatie en is afhanke-
lijk van de gebruikte techniek.42

Conclusie
Behandeling van een AVM is primair geïndiceerd
wanneer het morbiditeits- en mortaliteitsrisico van
de behandeling lager zijn dan die van het verwachte
natuurlijk beloop. Voor elke patiënt met een AVM
moet derhalve een individueel behandelplan worden
opgesteld (Figuur 2a en b, op pagina 220). Klinische
manifestatie, grootte, localisatie en angio-architectuur
van het AVM, leeftijd, lichamelijke conditie van de
patiënt en het verwachte natuurlijke beloop van de
laesie moeten hierbij in ogenschouw genomen
worden. Het uiteindelijke doel van de behandeling
is om morfologische genezing te bereiken. Micro-

chirurgische extirpatie, super-selectieve embolisatie,
stereotactische radiochirurgie of een combinatie hier-
van behoren heden ten dage tot de mogelijkheden.
Chirurgische extirpatie is de snelste, definitieve be-
handeling van een AVM en geniet de voorkeur bij
kleinere, in een niet eloquent gebied gelegen, opper-
vlakkige laesies. Voor kleine diep en/of functioneel
riskant gelegen AVMs, geniet primaire stereotactische
radiochirurgie de voorkeur.
Bij de behandeling van grote AVMs behoort
embolisatie tot de behandelingsmogelijkheden.
Selectieve embolisatie is primair gericht op het ver-
kleinen van een AVM en het verminderen van de
bloedstroom door het AVM, zodat het operatie-
risico wordt verlaagd ofwel een groot AVM ge-
schikt wordt voor stereotactische radiochirurgie.
Het is juist de combinatie van embolisatie gevolgd
door chirurgie of  radiochirurgie, die het mogelijk
maakt dat tegenwoordig ook zeer grote en chirurgisch
moeilijk bereikbare AVMs behandeld kunnen
worden.
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