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Abstract

Background: Intracranial aneurysms are a major socio-economic and public health problem for the twenty-first century. Increasing incidence,
mortality and morbidity from stroke, due to ruptured aneurysm, accessibility to diagnostic methods and permanently improved microsurgical approaches,
which have revolutionized the surgical treatment of intracranial aneurysms and obviously changed the evolution and prognosis of operated patients,
warrants attention to the intracerebral aneurysms.

Review article examines the contemporary literature on the prevalence, incidence, classification, morphological characteristics, location and natural
history of intracranial aneurysms (undetected asymptomatic, symptomatic with signs of compression of the brain substance, aneurysmal rupture with
subarachnoid, intraventricular or intraparenchymal hemorrhage). Article examines the effectiveness of contemporary diagnostic techniques for the
intracranial aneurysms (multislice computed tomography angiography and magnetic resonance angiography), verified by the methods of conventional
catheter angiography, the results of autopsy studies and intraoperative estimates. We evaluated treatment methods and tactics of this group of patients.

Conclusions: The prevalence of intracranial aneurysms varies considerably depending on the pattern of study, population characteristics evaluated
and type of aneurysm. In adult population without risk factors for subarachnoid hemorrhage, aneurysms are detected in about 2% of cases. Subarachnoid
hemorrhage mortality in the first month after aneurysm rupture varies from 25% to 67%, including the death of 12.8% of patients before receiving medical
assistance and aneurysmal rebleeding is associated with a mortality of 60%. About 50% of survived patients possess neurological deficiencies, including

major and require long recovery, physical therapy, occupational and speech rehabilitation.
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Diagnosticul si managementul anevrismului arterial intracerebral

Anevrismele intracerebrale (AI) raman si pentru sec. XXI
o problema majord socio-economica si de sandtate publica.
Cresterea incidentei si mortalitdtii prin accidente vasculare
cerebrale, datorate anevrismelor rupte si consecintelor ne-
faste ale acestora, justificd atentia acordata Al, cu atat mai
mult cu cét statisticile indicd o crestere continud a bolilor
cardiovasculare si, implicit, a celor cu suferintd cerebrald [1].

Importanta Al devine tot mai mare si prin cresterea gra-
dului de accesibilitate la mijloacele de investigatie perma-
nent perfectionate, care au permis, prin tehnici miniinva-
zive, sd se stabileascd diagnoze altadatd dificile. Mai mult,
abordarile microchirurgicale ale Al au revolutionat terapia

chirurgicala, modificdnd evident evolutia si pronosticul pa-
cientilor operati.

Cuvantul ,,anevrism” provine din latinescul ,,aneurys-
ma’, care inseamna dilatare. Al apar prin dilatarea, de di-
verse forme si dimensiuni, localizatd, permanentd a peretilor
arteriali, determinata de sldbirea rezistentei parietale, in spe-
cial a mediei, comunica cu lumenul vasului si au o tendinta
de crestere [2, 3, 4].

Evaluarea prevalentei Al variaza in functie de definitia
formatiunii si de materialul, pe care au fost efectuate stu-
diile (date necropsice sau angiografice). Mai multe studii
anatomice de amploare, realizate in perioada anilor 50-80,
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au raportat o gama largd de frecvente ale Al rupte si nerup-
te: de la 0,2% péna la 9,9% [1, 5, 6], cu o valoare medie de
aproximativ 5% [5]. Aceasta cifra medie, citatd frecvent in
publicatiile de specialitate, se referd doar la populatia adulta
[7] si, conform opiniei unor savanti, este exagerata [8]. Stu-
diile ulterioare, clinice si anatomice, au estimat cd 3-4% din
populatie prezintd Al [9, 10].
O analiza sistematicd a 23 de studii cu 56.304 pacienti
a constatat o prevalentd a Al de 0,4% in studiile necropsice
retrospective, de 3,6% in studiile necropsice prospective, de
3,7% in studiile angiografice retrospective si de 6,0% in stu-
diile prospective angiografice [11, 12]. Pentru adulti, fira
factori de risc specifici, prevalenta Al a fost de 2,3% si crestea
cu varsta [11]. Doar 8% din totalul Al aveau dimensiunea
mai mare de 10 mm in diametru [11].
Prevalenta AI asimptomatice nerupte (incidentale) in po-
pulatia generald este neclara, dar este estimatd a fi intre 3,6%
si 6% [13] sau, conform opiniei unor savanti, pana la 5% [14].
Studiile angiografice cerebrale au constatat aceastd forma de
anevrisme la 0,5-1% din persoanele adulte [1, 14, 15]. La
10.259 de autopsii, in 84 de cazuri au fost depistate 102 ane-
vrisme nerupte incidentale cu o prevalentd de 0,8% [16].
Conform datelor angiografiei cu rezonantd magnetica,
Al incidentale au fost detectate la 3,7% pacienti cu accident
vascular cerebral, la 3,5% pacienti cu infarct cerebral, la 4,7%
pacienti cu hemoragie cerebrala sila 2,0% persoane asimpto-
matice de control [17].
Incidenta Al nerupte este mai mare in subpopulatia fe-
minina, comparativ cu cea masculina, [1, 6, 16, 14, 18],
crescand cu varsta la ambele sexe [16, 18], fiind mai mare la
persoanele cu varsta de peste 60 de ani si constituie 1,2% la
persoanele septuagenare [16]. La copii, Al sunt rare si apar
mai frecvent la baieti. Intre varsta si sexul pacientilor cu Al
exista o legitate: raportul dintre sexul masculin si feminin la
copii este de 3:2, la tineri — de 1:1 si la adulti - de 2:3 [19].
Datele din majoritatea studiilor necropsice, realizate pe
adulti decedati in spitale, au aritat o prevalenta a Al rupte de
1% si o preponderentd cantitativd a acestora cu un raport de
2,58:1, comparativ cu Al nerupte [8].
Asadar, prevalenta Al variaza considerabil in functie de
studiu, design, populatia evaluata si caracteristicile anevris-
mului. Daca sunt luate in consideratie toate dovezile dispo-
nibile privind supraestimarea si subestimarea printre adulti,
fard factori de risc ai hemoragiei subarahnoidiene (HSA),
anevrisme se depisteaza in circa 2% cazuri.
Din punct de vedere anatomopatologic, se disting doud
tipuri majore de Al
e anevrisme saculare, considerate congenitale, care re-
prezintd o dilatatie partiala a circumferintei arterei
cerebrale - colet si sac anevrismal, care comunicd cu
lumenul arterial printr-un orificiu sau canal [2, 3, 20];

e anevrisme fuziforme (dobandite), asociate ateroscle-
rozei, definite de o dilatare circulard ovoida in lungul
axului arterei [2, 3].

Al saculare sunt rotunde si mai frecvente, iar cele fuzifor-
me sunt mai dilatate, mai largi si mai rare, raportul consti-

tuind 50:1 [19]. Existd si alte tipuri de anevrisme: disecante,
micotice, luetice, posttraumatice etc. [19].

in functie de dimensiuni, exista Al miliare (< 3 mm in
diametru), mici si medii (4-15 mm in diametru), mari (16-
25 mm in diametru) si gigante (> 25 mm in diametru) [19].

Marea majoritate a Al nerupte sunt de dimensiuni mai
mici, comparativ cu cele rupte [14, 16, 21]. Circa 80-95% din
AT nerupte asimptomatice, conform datelor angiografice si
necropsice, erau mai mici de 10 mm in diametru [14, 16, 18].

Clasificarea morfologicd a anevrismelor cerebrale, con-
form International Study of Unruptured Intracranial Ane-
urysms (ISUIA), include urmétoarele tipuri:

e tipul 1 — un singur sac cu margini netede;

e tipul 2 — un singur sac cu suprafati neregulata;

e tipul 3 - un sac parental si mai multi saci secundari,
fiecare sac secundar reprezinta mai putin de 25% din
volumul total;

e tipul 4 - structurd cu mai mult decat un lob, care ia
nastere direct din gatul anevrismului sau lobul repre-
zintd o protuberantda mai mare din volumul total.

AT se mai clasificd in doud grupuri aditionale: adevarate
si false. Un anevrism adevarat cuprinde toate cele 3 straturi
ale vasului: intima, media si adventicea. Cauza acestora poa-
te fi congenitald, in urma unor infectii (anevrisme micotice)
sau din cauza modificdrilor vasculare in hipertensiunea ar-
teriald. Un anevrism fals sau pseudoanevrism se caracteri-
zeaza numai prin hernierea tunicii intime si este cauzat de
traumatisme sau de disectie arteriala.

Al congenitale sunt unice, multiple sau ,in oglindd’,
avand dimensiuni de la cativa milimetri pana la forme gigan-
te (> 25 mm), cu contururi nete. Structura Al este omoge-
nd sau neomogena, la prezenta trombusului situat periferic
sau central si calcificdrilor parietale periferice sau incluse in
trombus. Poate fi partial sau total trombozat [3].

AT dobandite apar ca dolicoartere, localizate predomi-
nant la nivelul trunchiului bazilar. La examenul computer
tomografic postcontrast, apar ca vase dilatate, alungite, si-
nuoase, iar cAnd contin trombi nu au prizi de contrast [3].

Al saculare se dezvoltd ca rezultat al proceselor degenera-
tive ale peretelui arterial, conjugate cu efectele ,turbulentei”
hemodinamice, prezente indeosebi la nivelul bifurcatiilor
traseelor arteriale intracraniene [2, 19, 22]. Hipertensiunea
actioneaza, de obicei, ca factor agravant la acesti bolnavi cu
fond vascular precar [18, 22]. Drept cauze adjuvante ale de-
generarii peretilor arteriali se mentioneaza: uzura de varst,
uzura de sarcind, utilizarea contraceptivelor orale, alcoolis-
mul, abuzul de droguri, fumatul, abuzul alimentar (in spe-
cial grisimi animale), defectele de colagen si unele afectiuni
(moya-moya, rinichi polichistic, mixom cardiac) [8, 23, 24].

Localizarea cea mai frecventd a Al congenitale este pe
arterele poligonului Willis [3, 9, 10]. Peste 85% din tota-
lul AT [6, 9, 10] si peste 90% din Al nerupte apar in partea
anterioard a poligonului arterial [14]. Sediile frecvente ale
anevrismelor saculare cuprind jonctiunea arterei comuni-
cante anterioare cu artera cerebrald anterioard, jonctiunea
arterei comunicante posterioare cu artera carotidd internd,
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bifurcatia arterei cerebrale medii, capatul superior al arterei
bazilare, jonctiunea arterei bazilare cu artera cerebeloasd su-
perioara sau cu artera cerebeloasd postinferioara [3, 9, 10].

AT multiple constituie aproximativ 18-22% dintre paci-
entii cu anevrisme si 30% dintre pacientii cu HSA [2], un
numar mare din care apar in locuri identice bilateral [2, 9,
6,10, 16, 21].

Al gigante apar in aceleasi locuri ca si anevrismele mai
mici, constituie circa 10% din toate anevrismele cerebrale
[25] si reprezinta un grup independent de anevrisme sacu-
lare, nu numai din cauza dimensiunilor lor (peste 25 mm
in diametru), dar si din cauza particularitétilor evolutiei cli-
nice, diagnosticului si complexitétii tratamentului neurochi-
rurgical [25, 26, 27, 28, 29].

AT micotice, de obicei asimptomatice [2], sunt localiza-
te distal de prima bifurcatie a arterelor mari ale poligonului
Willis [9, 10]. Cele mai multe sunt produse de emboli in-
fectati din endocardita bacteriand, care determind degene-
rescenta septica a arterelor, cu dilatatie si ruptura ulterioare.
Depistarea si tratamentul AI micotice inaintea rupturii sau
renuntarea la aceste actiuni pentru vindecarea spontana este
o problemd controversata [9, 10].

Asadar, Al este o dilatatie arteriald permanentd, cir-
cumscrisd, cu tendintd de crestere, care comunici cu lu-
menul vasului; este in marea majoritate de dimensiuni mici
(£ 10 mm), fiind o consecintd a unui defect al peretelui
arterial, in special al mediei si al laminei elastice; poate fi
congenital (sacular), dobandit (fuziform), cauzat de boli in-
flamatorii (endocardita infectioasa subacutda) sau micotic,
posttraumatic, aterosclerotic sau disecant. Al sunt localiza-
te, cel mai frecvent, pe arterele portiunii anterioare a poligo-
nului Willis.

Marea majoritate a Al mici si nerupte (95%) sunt asimp-
tomatice si riméin nedetectate, unele dintre ele pot fi sur-
prinse incidental in timpul cercetdrilor neuroimagistice mo-
derne, efectuate pentru diagnosticul altor boli. Un numar
mic de Al sunt detectate atunci, cAnd produc simptome fie
prin compresiuni ale nervilor cranieni sau prin ruptura, ca-
uzand o HSA.

AT apar simptomatic, de obicei, la persoanele cu varsta
intre 40 si 60 de ani, cu o incidentd maxima de HSA, la varsta
de 55-60 de ani. Simptomele unui anevrism depind de am-
plasare si dimensiune, de compresia substantei cerebrale si
ischemie, de repetatele singerari minore de anevrism [2, 8].

Simptomele prodromale pot sugera localizarea unui ane-
vrism nerupt si cresterea progresiva a acestuia. O paralizie
a nervului 3, indeosebi cand este insotitd de o dilatare pu-
pilara, pierderea reflexului fotomotor si durerea localizatd
supra-retroorbital, indicd existenta unui anevrism in expan-
siune la jonctiunea arterei comunicante posterioare cu ar-
tera carotida internd. O paralizie a nervului 6 poate indica
existenta unui anevrism in sinusul cavernos, iar defecte de
camp vizual pot aparea in cazul unui anevrism carotidian su-
praclinoid in expansiune. Durerea occipitald si cervicald pos-
terioard poate semnala existenta unui anevrism al arterei ce-
rebeloase posteroinferioare sau al arterei cerebeloase antero-

inferioare. Dureri intraorbitale sau in regiunea orbitala pos-
terioard si in regiunea temporald inferioard pot aparea da-
toritd unui anevrism in expansiune al cerebralei medii [2, 9,
10]. Pe masurd ce Al cresc in dimensiuni, creste si riscul de
rupere [30].

Conform rezultatelor unui studiu [31], 8% dintre Al ne-
rupte au fost, cu sigurantd, simptomatice, 58% - cu siguranta
asimptomatice, iar pentru 34%, relatia cu modul de depistare
a fost incertd [31]. Ruptura se produce, de obicei, la nivelul
fundului sau coletului anevrismal, acolo unde solicitérile he-
modinamice si degenerescenta parietald sunt maxime [32].

Rata anuala estimatd de rupturd a unui anevrism asimp-
tomatic nerupt se incadreazi in intervalul de 1-2% [7, 12,
14, 30, 33, 34, 35]. Rata cumulativa de sdngerare era de 10-
10,5% - la 10 ani, 23-26% - la 20 de ani si 30,3-32% - la 30
de ani dupd diagnostic pentru o perioadd de observatie de
14-20 de ani [30].

Reiesind din cele expuse, anterior se credea ca orice Al
se caracterizeazd printr-un risc ridicat de rupere — 1-2% pe
an [7, 14, 30]. Inainte de aparitia microspiralelor, pentru
evitarea ruperii Al, in majoritatea cazurilor se efectua clipa-
rea chirurgicald. Dar, dupa publicarea in 1998, a rezultate-
lor studiului retrospectiv International Study of Unruptured
Intracranial Aneurysms, realizat pe 2,621 de pacienti, in 53
de institutii medicale din SUA, Canada si Europa, perceptia
traditionala a riscului de ruptura anevrismala s-a schimbat
[36]. Rata anuald cumulativa de ruptura a anevrismelor mai
mici de 10 mm in diametru, la diagnosticare a fost mai mica
de 0,05% la pacientii fard rupturi in antecedente si de 0,5%
la pacientii cu rupturi anterioare. In cazul Al cu diametrul
la diagnosticare de 10 mm sau mai mult, acest parametru al-
catuia circa 1% pe an in ambele grupuri, dar in primul grup,
rata de ruptura a fost de 6% in primul an pentru anevris-
mele gigante (> 25 mm in diametru) [36]. Asadar, datele
privind riscul de ruptura a anevrismelor variaza considerabil
in functie de studiu, design, populatia evaluatd si caracte-
risticile anevrismului. Dacd sunt luate in consideratie toate
dovezile disponibile privind supraestimarea si subestimarea,
printre adultii fira factori de risc pentru HSA, riscul anual
de ruptura este de aproximativ 0,7% [11].

Ruptura unui anevrism sacular intracranian este cea mai
frecventa cauza de HSA [9, 10]. Cele mai multe anevrisme
saculare dau HSA fird avertisment. In general, anevrismul
rupt este cauza HSA in 85% din cazuri [37], in 10% din ca-
zuri de HSA cauza este non-anevrismala si in 5% cazuri - o
varietate de conditii rare [37].

Conform datelor studiului multinational WHO MONI-
CA Stroke Study, incidenta anuald a HSA prin rupturd de
anevrism, standardizata dupa vérstd, constituie de la 2,0
pana la 22,5 cazuri la 100 000 populatie [38]. O meta-ana-
lizd, care a evaluat 51 de studii din 21 de téri, a constatat o
incidenta globald anuala a HSA de aproximativ 9 cazuri la
100 000 populatie. Ratele sunt mai mari in Japonia (22,7 ca-
zuri) si Finlanda (19, 7 cazuri), mai mici in America de Sud
si America Centrald (4,2 cazuri) si in alte regiuni (9,1 cazuri)
[39]. Acest indicator creste odata cu varsta. Incidenta HSA
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la femei a fost de 1,24-1,6 ori mai mare decét la barbati [12,
39] si aceastd diferenta de gen incepe la varsta de 55 de ani si
creste ulterior [39]. Intre anii 1950 si 2005, incidenta HSA a
scazut cu 0,6% anual, declinul in ultimii 45 de ani fiind rela-
tiv moderat, comparativ cu cel de accident vascular cerebral
in general [39].

Asadar, Al se manifestd prin semne si simptome ale HSA,
sindrom tumoral, ischemie/infarct cerebral prin embolie ar-
teriala cu origine in sacul anevrismal, compresia structurilor
adiacente, semne de compresie a nervilor cranieni, sindrom
cefalalgic [3].

Complicatiile imediate ale HSA de origine anevrismala in
perioada acutd sunt diverse, dar cele mai importante au fost
raportate: reruptura anevrismului cu resdngerare (prima cau-
z& de mortalitate), hidrocefalia acuta si vasospasmul [40, 41].

Rata resangerdrii in primele 24 de ore, este de 0,8% [42]
si predomina in primele 6 ore de la HSA initiala [43], rata
zilnicd de resangerare pe parcursul primelor doud sédpta-
mani variaza de la 0,2% la 2,1%, iar riscul maxim al recidivei
de hemoragie este intre ziua a 4 si ziua a 9 [42]. Incidenta
rerupturii anevrismului in primele 2 sdptdmani dupa HSA
atinge circa 20% [19], in prima lund - 30-33% [9, 10, 19, 44],
in primele 6 luni - 50% [19]. Ulterior, riscul rerupturii de
anevrism este extrem de redus si este de circa 3% pe an [19].

Procentul de reruptura este in dependentd de dimensiu-
nea anevrismului: 11% la anevrismele cu diametrul de pana
la 4 mm, 32% - cu diametrul de 5-9 mm si 37% - cu diame-
trul de 10 mm sau mai mult [21].

Hidrocefalia acutd poate produce stupor si coma. Mai
des, hidrocefalia subacuta intr-un interval de cateva zile sau
cateva sdptdmani, produce somnolentd progresiva sau abulie
cu incontinenta. Hidrocefalia cronicé poate aparea la citeva
sdptdméni sau luni dupa HSA si se poate manifesta cu difi-
cultdti in mers, incontinenta sau lentoare mentald (abulie)
[9, 10].

Vasospasmul la baza creierului apare regulat dupd HSA
la aproximativ 30% dintre pacienti si este cauza majora a
morbiditétii tardive sau a decesului. Semnele de ischemie,
de obicei, apar la a 4 zi de la ruptura, sunt maxime catre ziua
a 7-a, tind sd se rezolve catre ziua a 14-a, dar pot persista si
mai mult timp [9, 10, 45]. Vasospasmul cerebral sever simp-
tomatic prezintd semne tipice legate de teritoriile arteriale
specifice implicate [9, 10]. Gravitatea vasospasmului este
proportionala cu volumul si durata de persistenta a sangelui
in cisterne. Resangerdrile, chiar in volume mici, accentueazi
puternic spasmul [45].

Gravitatea deosebitd a rupturilor de anevrism este ilus-
tratd de mortalitate, cauzata in marea majoritate de HSA -
de la 25% pana la 67% dintre pacienti in prima luna [9, 10,
37, 40, 46, 47, 48]. Rata de mortalitate scade cu 0,5% pe an,
iar dupa ajustarea pentru varstd si sex, declinul este mai ab-
rupt - 0,9% pe an [48].

Circa 8-12% dintre pacientii cu HSA decedeazd inainte
de a primi ingrijiri medicale [1, 49, 50], circa 27% dintre pa-
cientii cu HSA internati, decedeazd in prima saptiméana si
circa 38-40% - in prima lund de la eveniment [1, 44, 50].

Cauza decesului la circa 90% dintre pacientii decedati in pri-
mele 72 de ore este hematomul intracranian (intracerebral,
intracerebelar sau subdural) [46].

Dintre pacientii care supravietuiesc, circa 50% prezintd
deficiente neurologice majore [1, 9, 10], iar rata anuald de
resdngerdri, in cazul anevrismelor non-obstruante, este de
3% [9, 10].

Reséngerarea anevrismala este asociata cu o mortalitate
de 60% [9, 10, 19], care se poate ridica pana la 70-74% (timp
de 6 luni) [51, 52], cu rezultate slabe ale tratamentului medi-
cal [9, 10, 44, 53, 54, 55] si un rezultat bun doar in circa 19%
din cazuri [51]. Asadar, cu cit este mai mare dimensiunea
anevrismului, cu atat este mai mare riscul de ruptura initiala,
cu cit este mai severa HSA initiald, cu atit este mai mare ris-
cul de reruptura anevrismald. Mortalitatea prin HSA, in pri-
ma luna dupd ruptura anevrismului, variazd de la 25% pana
la 67%, inclusiv 8-12% dintre pacienti decedeaza inainte de
a primi asistentd medicala, iar resdngerarea anevrismala este
asociatd cu o mortalitate de 60%. Circa 50% dintre pacientii
care supravietuiesc prezinta deficiente neurologice majore.

Diagnosticul anevrismelor intracerebrale (AI) se face prin
tehnici imagistice. Mult timp examenul radiologic standard
al capului era o investigatie de rutind a pacientilor cu afecti-
uni neurologice dar, concomitent cu aparitia metodelor de
diagnostic moderne, acesta si-a pierdut din utilitate [3].

Prima investigatie paraclinicd obligatorie, care se face
unui pacient suspectat de Al sau hemoragie subarahnoidia-
na (HSA), este examenul computer tomografic (CT) crani-
ocerebral, care deceleazd usor prezenta sangelui in cisternele
arahnoidiene ale bazei creierului si in parenchimul cerebral.
Investigatia este pozitiva in 95% din cazuri in prima zi dupa
sangerare [2, 37, 52].

Punctia lombara, efectuatd in cazul absentei serviciului
CT sau in cazul rezultatelor CT normale si persistenta simp-
tomelor la pacient, confirma diagnosticul de HSA [37, 52].

Diagnosticul de Al este confirmat numai de angiografia
cerebrald, care riméne examenul neuroradiologic de electie
in cazul unei HSA, deoarece pune cel mai bine in evidenta
madrimea, configuratia si localizarea exacta a Al, plasarea si
particularitatile coletului anevrismal, relatia anevrismului cu
vasele adiacente [2].

Angiografia cu substractie digitala, utilizata ca stan-
dard pentru diagnosticul si caracterizarea Al, localizeaz,
aratd forma si geometria anevrismelor, determind prezenta
malformatiei asociate, situatia circulatiei colaterale si gradul
vasospasmului [56].

Un real progres a fost ficut prin introducerea angiogra-
fiei rotationale computerizate 3D, care a generat imagini
tridimensionale cu rezolutie izotropica prin reconstructie
[57]. Metoda detecteaza Al, nediagnosticate prin angiogra-
fia cu substractie digitala, indeosebi anevrismele rupte [57,
58] si cele mici aditionale (< 3 mm) [59], descrie mai exact
detaliile anatomice ale sacului si gitului anevrismelor rupte.
Aceste elemente sunt importante pentru selectarea si plani-
ficarea tehnicii de tratament (chirurgical sau endovascular)
[57, 59].
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Angiografia cu scanare CT este o metoda mai exactd
de evaluare a vaselor, decit o CT simpla, foloseste o com-
binatie intre CT, tehnici speciale computerizate si injectarea
de substanta de contrast pentru obtinerea imaginii vaselor
sanguine.

Angiograma cu RM, aseminitoare cu angiografia cu
scanare CT, este indicatd in evaluarea arterelor poligonului
Willis si a arterelor carotide in segmentul latero-cervical,
pune in evidenta HSA putin abundentd sau invechita, va-
sospasmul si leziunile vasculare asociate (anevrisme, mal-
formatii arterio-venoase etc.) [60].

Angiografia conventionald cu cateter, care include an-
giografia intraarteriald cu substractie digitala si angiografia
rotationald 3D, a fost mult timp folosita si ramane, conform
opiniei unor savanti, ,standardul de aur” pentru diagnosti-
carea Al [61].

CT cu multiple proiectii este o metoda promititoare si
tot mai mult aplicata in estimarea imagistica non-invaziva a
vascularizatiei intracraniene, metodd comparabild cu tehni-
ca standard de angiografie cu RM [62]. Una din proceduri,
angiografia CT-3D, a fost mai avantajoasd pentru diagnosti-
cul AT [63].

In literatura de specialitate de peste hotare, in ultimii
10-15 ani, au fost publicate rezultatele numeroaselor studii
comparative ale capacititilor de diagnosticare a Al prin an-
giografie CT si angiografie cu RM, verificate prin metodele
angiografiei conventionale cu cateter, constatdrile intraope-
ratorii sau rezultatele necropsiei [61, 64, 65, 66, 68].

Recent, angiografia cu RM si angiografia CT-3D au fost
folosite pentru detectarea Al Sensibilitatea de detectare a
AT > 3 mm a fost superioard, comparativ cu sensibilitatea
pentru detectarea anevrismelor < 3 mm pentru ambele me-
tode: respectiv, 96% si 61% pentru angiografia CT-3D, 94%
si 38% pentru angiografia cu RM [67]. Astfel, daca detec-
tarea anevrismelor mai mari de 3 mm a fost practic simi-
lard pentru ambele tehnici, atunci angiografia CT-3D poate
diagnostica mult mai bine anevrismele mai mici de 3 mm,
comparativ cu angiografia cu RM [67].

Sensibilitatea pentru detectarea anevrismelor mai mici
de 5 mm a constituit 57% pentru angiografia CT-3D si 35%
pentru angiografia cu RM-3D, iar pentru detectarea ane-
vrismelor > 5 mm - 94% si 86%, respectiv [69]. Conform
datelor altui studiu, publicat in 2000, angiografia cu RM era
inferioara angiografiei intraarteriale cu substractie digitala
in evaluarea pand la tratament a Al si nu poate detecta lezi-
uni mai mici de 3 mm [65].

Desi angiografia cu RM este utila in depistarea Al, pentru
diagnosticarea exactd, indeosebi a anevrismelor < 3 mm in
diametru, este necesard o experientd suficientd si atentie ma-
xima a neuroradiologului. Mai mult, in faza acutd de HSA,
angiografia cu RM este mai putin adecvata, decat angiografia
CT-3D, din cauza artefactelor, legate de miscarea pacientilor,
supravegherea dificila a pacientilor instabili hemodinamic
sau asistati cardio-respirator [70].

Compararea angiografiei CT-3D cu angiografia cu subs-
tractie digitala in detectarea si masurarea Al la pacientii cu

HSA acuts, realizata de 3 specialisti, a constatat o sensibi-
litate i specificitate a angiografiei CT-3D de 77-97% si 87-
100%, respectiv [71].

Toate Al rupte, diagnosticate prin angiografia CT-3D, au
fost confirmate intraoperator si tratate cu succes fara com-
plicatii [70]. Angiografia CT-3D poseda o sensibilitate de
100% [70] si specificitate de 100% [72] pentru diagnosticul
AT rupte, o sensibilitate de 96% in identificarea Al asocia-
te nerupte si o sensibilitate de 98,3% pentru diagnosticul
Al nerupte [70]. Sensibilitatea medie a angiografiei CT-3D
pentru Al foarte mici (< 3 mm) a fost de 64%, pentru Al
mici (3-4 mm) - 83%, pentru Al medii (5-12 mm) - 95% si
pentru Al mari (> 13 mm) - 100% [73].

Un studiu mai recent, realizat pe 50 de pacienti cu HSA,
a constatat o sensibilitate globald a angiografiei CT-3D, com-
parativ cu angiografia conventionald, de 83,3% pentru Al
mici (< 4 mm), de 90,6% pentru Al medii (5-12 mm) si de
100% pentru Al mari (= 13 mm). Avand in vedere imposi-
bilitatea depistdrii prin angiografia CT-3D a tuturor AI mici,
autorii considera ca angiografia cu substractie digitala rima-
ne inca tehnica standard pentru investigarea HSA [66].

Conform opiniei altor savanti, angiografia CT-3D are
potential in detectarea si evaluarea morfologiei Al la pacien-
tii cu HSA acutd, comparativ cu angiografia cu substractie
digitald [71]. Utilizarea imaginilor de inaltd calitate a an-
giografiei CT-3D poate inlocui angiografia conventionala
in diagnosticul AI rupte cu HSA [70, 72], iar interventia
chirurgicala poate fi efectuatd in aproape toate cazurile de
Al rupte, folosind doar angiografia CT-3D, fara angiografie
conventionald, cu exceptia cazurilor speciale de interventii
chirurgicale pentru Al rupte [70].

Compararea rezultatelor angiografiei cu substractie digi-
tald si angiografiei CT multislice cu 16 canale la pacientii cu
suspectii de Al a constatat, in ambele cazuri, o sensibilitate
de (96,2%) si specificitate (100%) similard pentru depistarea
tuturor anevrismelor (valoarea medie a diametrului - 6,3
mm, limite - 1,9-28,1 mm). Pentru anevrismele < 3 mm,
angiografia CT multislice a avut o sensibilitate de 91,7% [68].
Intr-un studiu similar, angiografia CT multislice cu 16 cana-
le a demonstrat o sensibilitate de 92,5% si o specificitate de
93,3% pentru toate Al, o sensibilitate de 74,1-77,8% pentru
Al < 3 mm in diametru [74].

Unii autori au constatat o sensibilitate mai mare a angi-
ografiei CT-2D multiplanara si CT-3D (98-100%) in detec-
tarea si caracterizarea Al foarte mici (< 5 mm), comparativ
cu angiografia cu substractie digitald (95%). Specificitatea
in detectarea si caracterizarea Al foarte mici era similara in
ambele cazuri (100%) [64].

Asadar, in diagnosticul anevrismelor intracraniene sen-
sibilitatea angiografiei CT-3D este de 77-97% si specificita-
tea — de 87-100%. In cazul anevrismelor mici, sensibilitatea
acestei metode se reduce pand la 40-92% in cazul Al < 3 mm.
Pentru angiografia cu RM sensibilitatea constituie 69-99%,
specificitatea - 100% si sensibilitatea pentru Al < 3 mm -
38%. Sensibilitatea angiografiei CT-3D este comparabild cu
cea a angiografiei cu substractie digitald. Angiografia CT-
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3D si angiografia cu RM au o sensibilitate limitatd in detec-
tarea Al < 3 mm, dar angiografia CT-3D poate diagnostica
AI mult mai bine.

Angiografia CT multislice cu 16 canale este o tehnicd de
imagisticd noninvazivd si exactd pentru detectarea si caracte-
rizarea Al cu o capacitate de diagnosticare mare si are poten-
tial de a inlocui, in majoritatea cazurilor, angiografia cu subs-
tractie digitald. In pofida progreselor sale tehnice, angiografia
CT multislice cu 16 canale se caracterizeazd prin sensibilitate
de detectie a AI < 5 mm, siguranta intraoperatorie mai mare
si achizitia rapidd a imaginii (pana la un minut) [64], insa
sensibilitatea depistirii Al < 3 mm este limitata [74].

Avand in vedere posibilititile moderne ale complexului
diagnostic miniinvaziv si sensibilitatea foarte buna a angio-
grafiei CT-3D, unii savanti nu considera angiografia conven-
tionala cu cateter ,,standardul de aur” in diagnosticul bolilor
cerebrovasculare, in general, si a Al in particular. Se insista
ca angiografia conventionald nu mai este necesara pentru di-
agnosticul si interventia chirurgicald in cazul anevrismelor
cerebrale mici, cum ar fi anevrismele arterei cerebrale me-
dii, arterei interne carotide, arterei comunicante posterioa-
re si arterei comunicante anterioare. Angiografia cerebrala
conventionald este necesara doar in anevrismele relativ mari
pentru evaluarea preoperatorie a fluxului sanguin cerebral
[75, 76).

Avantajele majore ale angiografiei conventionale cu ca-
teter sunt rezolutia inaltd si extinderea naturald a substantei
de contrast in lumenul vasului cu posibilitatea de a fotografia
pe sectiuni trecerea acestuia prin vasele sanguine. Totoda-
ta, metoda oferd imagini doar in cateva proiectii anatomice:
frontal, lateral si oblic [76].

Angiografia CT-3D obtine imagini in toate directiile, in-
tr-o multitudine de proiectii, la 360°, permite vizualizarea
excelentd atat a Al, gatului anevrismal, relatiei anevrismului
cu artera donatoare si cu gatul anevrismal, cét si a structu-
rilor osoase adiacente [72, 76, 77]. Aceastd tehnicd are un
rol important in evaluarea Al dificile, un rol-cheie in inves-
tigarea si screening-ul pacientilor cu istoric familial de AT si
continud sa se dezvolte odatd cu aparitia scanerelor CT mai
rapide [77].

Principalele avantaje ale angiografiei CT-3D sunt: 1) in-
vazivitate redusd; 2) achizitie usoara si rapida (2-3 minute
pentru CT non-spiralat si sub un minut cu un CT spiralat);
3) imagini digitalizate tridimensionale ale vaselor cerebrale,
construite in baza multiplelor proiectii; 4) evidentiere buna
a plécilor calcificate; 5) efectuarea examinarii in situatii de
urgenta, a pacientilor gravi si cu contraindicatii pentru ima-
gistica cu RM; 6) absenta artefactelor, cauzate de fluxul san-
guin; 7) costuri mai mici ale substantei de contrast [61, 72].

Comparativ cu angiografia cu RM, angiografia CT-3D
permite obtinerea detaliilor mai importante pentru planifi-
carea chirurgicala (dimensiuni, orientarea si forma sacului
si gatului anevrismal, relatiile anatomice ale anevrismului,
starea arterelor adiacente, existenta si extinderea angiospas-
mului) [61, 66, 68].

Totusi, imaginile angiografiei CT-3D pot prezenta unele

dificultiti sau erori privind relatia dintre anevrism si struc-
turile adiacente: 1) doud anevrisme in contact una cu alta
nu pot fi opacifiate separat; 2) rupturile anevrismale sunt
greu de opacifiat, fapt care face imposibild estimarea relatiei
dintre anevrism si vas, o evaluare foarte importantd pentru
interventiile chirurgicale delicate; 3) originea segmentului
A, al arterei cerebrale anterioare si segmentul M, al arterei
cerebrale medii nu sunt clar opacifiate; 4) o parte din mij-
locul arterei cerebrale medii este interpretatd ca o umbra de
anevrism [63].

Conform opiniei mai multor autori, angiografia CT-3D
este mai eficienta in diagnosticul Al, comparativ cu angio-
grafia cu RM [67, 78], depaseste angiografia cu RM si angi-
ografia cu substractie digitala in diagnosticul anevrismelor
arteriale mici (cu diametrul 3-10 mm) si gigante (mai mari
de 25 mm in diametru) [78].

Asadar, de regula, prima investigatie pentru diagnosticul
unui Al este angiografia cu scanare CT sau angiografia cu
RM, care au riscuri minime asociate. Angiografia cerebrala
prin cateterizare este cea mai efectivd metoda in diagnosticul
anevrismelor cerebrale dar, fiind o metoda invaziva si insoti-
td deseori de complicatii, este efectuatd in cazurile cAnd alte
cercetdri oferd informatii dubioase.

In ultimele decenii, s-au realizat o serie de cercetiri co-
operative internationale cu privire la problemele tratamen-
tului chirurgical al Al. In cercetarile cooperative din 1969,
s-au analizat rezultatele tratamentului a 2.630 de pacienti si
au fost demonstrate beneficiile tratamentului chirurgical al
Al comparativ cu cel conservator [79].

In 1990, au fost publicate rezultatele studiului cooperativ
pe 3.521 de pacienti cu Al rupte, care au determinat avanta-
jele tratamentului chirurgical al AI in perioada acuta a he-
moragiei [53, 54, 55].

Studiile internationale pe problemele HSA anevrismale,
realizate pe 2.143 de pacienti in 2002 (ISAT - International
Subarachnoid Aneurysm Trial), au demonstrat eficienta tra-
tamentului endovascular al Al rupte [80, 81].

In cele din urma, cercetirile internationale in tratamen-
tul chirurgical al AI nerupte (ISUIA - International Study
of Unruptured Intracranial Aneurysms), publicate in 2003,
se refera la 3.375 de pacienti si au demonstrat posibilitatea
tratamentului chirurgical. Tratamentul endovascular al Al
nerupte era mai eficient, indeosebi la pacientii mai in varsta
de 65 de ani [82].

Totodata, luarea deciziei privind tratamentul Al nerupte
este complexa si controversatd. Cu imbunétatirea continud a
tehnicilor imagistice, sansa ca un Al asimptomatic sa fie de-
tectat, a crescut. La pacientii cu anevrisme nerupte, decizia
de tratament, de multe ori, nu este simpla. Riscul tratamen-
tului trebuie atent comparat cu riscul de rupturd.

Conform opiniei unor savanti, in prezent nu exista nicio
justificare stiintificd pentru a trata anevrismul nerupt [83].
Rezultatele studiului ISUIA [36, 82] sugereaza ca istoria na-
turald a Al este mai benignd, decit se considera anterior.
Dupa obtinerea acestor rezultate, mai multe institutii au in-
ceput sa gestioneze pacientii cu Al conservator [82].

Asadar, rezultatele studiilor internationale au schimbat
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semnificativ tactica privind AI nerupte, majoritatea pacien-
tilor fiind supravegheati in dinamica [84].

Actualmente, exista trei abordari de gestionare a pacien-
tilor cu Al supraveghere in dinamicd, interventie chirurgi-
cald cu cliparea anevrismului si ocluzia endovasculard a ane-
vrismului cu microspirale (embolizarea).

Decizia de tratament este individualizata si trebuie facutd
de medic. Medicul curant trebuie sa stabileascd care sunt
riscurile inainte de a lua cea mai bund decizie de tratament.
Deoarece riscul ca un Al mic (< 10 mm), asimptomatic, ne-
rupt sa se rupa este scizut si interventia chirurgicald pe cre-
ier este adesea riscantd, medicul va adopta o atitudine de ex-
pectativa, de monitorizare a starii pacientului, administrand
un tratament conservator. Decizia si pronosticul rezultate-
lor interventiei chirurgicale trebuie sa fie individualizata cu
numerosi factori de risc, inclusiv starea generala de sandtate
si varsta pacientului, dimensiunile, numarul, localizarea si
morfologia Al, modificdrile anevrismului intre examindri
repetate, istoricul familial de anevrisme, riscurile tratamen-
tului interventional si, desigur, dorinta pacientului [24, 31].

Oricum, dacd anevrismul este mare sau simptomatic,
dacd este asociat cu dureri sau dacd pacientul a mai avut
anevrisme rupte in antecedente, medicul poate recomanda
interventia chirurgicald [31].

Urmatoarele tipuri de interventii pot trata Al rupte si
nerupte: 1) microembolizarea endovasculara (obstruarea
prin trombozare a anevrismului prin introducerea balonage-
lor, spiralelor metalice detasabile, adezivilor biologici, sten-
turilor sau altor materiale embolizante sub control radiolo-
gic [2, 4]) si clamparea chirurgicala a coletului anevrismal
(plasarea unei clame mici in jurul bazei AI cu scaderea presi-
unii §i prevenirea ruperii acestuia), metoda de electie pentru
rezolvarea unei surse hemoragice [85].

Perfectionarea tehnologiei actuale a microcateterelor si
a materialelor utilizate pentru embolizare endovasculard a
contribuit la o avansare rapidd a tehnologiei, interventia pe
vase de calibru extrem de mic, localizate in structuri cere-
brale profunde, detectarea cat mai precoce a Al asimptoma-
tice si cresterea numarului de pacienti tratati prin aceastd
metoda [81].

Microembolizarea endovasculard este mai putin invaziva
si se considera a fi mai sigurd decét clamparea chirurgicald,
insd are si dezavantaje majore: riscul ruperii anevrismului
in timpul interventiei (1,2%) [86, 87], riscul tromboemboliei
(4,7%) [87] si costurile extrem de ridicate ale noilor materi-
ale folosite (spire electrodetasabile) [86].

Momentul optim de interventie a trecut de la 2 sapta-
méni de asteptare la primele 24-72 de ore de la ruptura, deci
inainte de producerea vasospasmului si a eventualelor resan-
gerdri. O conditie importantd pentru practicarea eficientd a
clamparii precoce o constituie existenta unei stari generale si
neurologice bune (scor Hunt si Hess de maximum 2) [88].
La pacientii cu un scor superior, interventia chirurgicala tre-
buie temporizata, astfel incat ajungand dupa céteva zile la
conditii clinice acceptabile, acesti bolnavi se pot opera cu re-
zultate bune [89]. O abordare agresiva chirurgicala, pe baza

unor criterii de selectie corespunzitoare, este justificata la
pacientii in gradul Hunt si Hess IV si V [89].

In pofida rezultatelor bune, interventia chirurgicala este
asociatd cu o rata semnificativd de reoperatii si complicatii
care ar fi, probabil, in mare parte evitate, cu tratament endo-
vascular [90]. Din aceste considerente, se propune ca initial
sd se aplice tehnica endovasculara de tratament la majorita-
tea pacientilor. In cazul nereusitei tratamentului endovas-
cular sau necesitatii de evacuare a unui hematom, poate fi
folosit tratamentul chirurgical deschis [91].

Nu exista studii controlate privind evaluarea beneficiilor
functionale precoce si tardive ale tratamentului endovascular
si chirurgical [37]. Pe de altd parte, desi tratamentul endo-
vascular are avantaje imediate, nu exista siguranta ca rezul-
tatele pe termen lung vor fi superioare interventiei chirur-
gicale, care oblitereazd complet anevrismul. Astfel, ar putea
fi necesard o interventie chirurgicala deschisd in viitor [90].

Pacientii, care nu sunt candidati ai chirurgiei timpurii,
trebuie supravegheati medical pentru reducerea complicati-
ilor (resangerare, vasospasm si hidrocefalie). La pacientii cu
ruptura de anevrism si cu vasospasm, se impune tratamentul
cat mai precoce al anevrismului si vasospasmului, atat prin
metode chirurgicale [52, 92], cét si prin metode endovascu-
lare [92].

Asadar, pronosticul pacientului cu Al rupt depinde de:
madrimea si localizarea anevrismului, varsta, starea generala
de sanatate si starea neurologicd dupd rupturd a pacientului.
Circa o treime dintre pacienti decedeazd la prima sangerare.
Altii recupereazd foarte putin sau deloc din deficitul neuro-
logic instalat dupd rupturd. Majoritatea pacientilor rdiméan
cu un grad de deficit neurologic si necesitd recuperare inde-
lungata, terapie fizica, ocupationald, de reeducare si de recu-
perare verbald.
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