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UVOD:

DEFINICIJA

Intrakranijalne aneurizme ( IA ) su patoloSke, lokalizovane dilatacije arterijskih

krvnih sudova.(1,2)
PODJELA 1 ETIOLOGIJA

Obzirom na etiologiju intrakranijalne aneurizme mogu biti : Kkongenitalne,
aterosklerotske, posttraumatske, embolijske, milijarne ili mikroaneurizme i disekantne

aneurizme. (2)

vvvvv

patogeneze joS ne postoji opsSta saglasnost. (3,4,5,6) Sa jedne strane je kongenitalna teorija
koja istice postojanje kongenitalnog "defekta medije" na bifurkacijama intrakranijalnih arterija
kao predilekcionog mjesta za stvaranje aneurizmi. (2,7,8,9) Defekt medije predstavlja mjesto
segmentnog nedostatka miSi¢nih Celija arterijskog krvnog suda udruzeno sa slabije izraZenim

elasti¢nim vlaknima. ( slika 1.)

Slika 1. Medijalni defekt na bifurkaciji arterije sa diskontinuitetom miSi¢nih i elasti¢nih vlakana

Degenerativna teorija, s druge strane, istiCe da su sakularne aneurizme stecene

formacije sekundarno na fokalnu degeneraciju lamine elastike interne na vrhu bifurkacija



velikih intrakranijalnih arterija koja nastaje kao rezultat hemodinamskog stresa dovode¢i do

slabljenja zida krvnog suda i pocetnog stvaranja aneurizme. (3,10,11)

Naravno, postoje i misljenja da su i degeneracija i kongenitalna slabost podjednako
vazni za nastanak sakularnih aneurizmi. (12,13,14). Moze se reci da etiologija sakularnih TA

joS uvijek nije u potpunosti poznata, ali da je u svakom slu€aju multifaktorijalna. (14)

- Drugi tip, aterosklerotske aneurizme, su rezultat ateroskleroze koja uzrokuje
fuziformnu dilataciju jedne od velikih arterija. Intrakranijalno najces¢e je zahvacena

bazilarna arterija.

Sakularne i aterosklerotske aneurizme su tzv. prave aneurizme jer se kod njih mogu
identifikovati sva tri sloja arterijskog zida ( barem mikroskopski ), iako je kod sakularnih

aneurizmi tunica media razvojno i/ ili steCeno defektna.

- Tre¢i tip, posttraumatske aneurizme, su uzrokovane traumom i smatraju se " laZnim "

aneurizmama obzirom da su rezultat dehiscencije vaskularnog zida. Najcesce su na vratu.

- Cetvrti tip, embolijske aneurizme, su posljedica embolizma i naj¢e$¢e su zahvacene manje

periferne arterije mozga. Arterijski zid moze biti djelimi¢no razoren septicnim embolusom

porijeklom od bakterijskog endokarditisa sa razvojem " mikoticne " aneurizme. (15)
Neoplasticni embolus Cesto nastaje kod bolesnika sa atrijalnim miksomom kada se arterijski

zid razara proliferacijom tumorskih ¢elija. (16)

- Peti tip, koji takode zahvata periferne arterije mozga, su milijarne ili mikroaneurizme

koje se obi¢no javljavu kod hipertenzije ili okluzivnih lezija malih krvnih sudova mozga.

- Sesti etiologki tip su disekantne aneurizme koje obiéno zahvataju distalne dijelove

cervikalnog segmenta arterije carotis interne. (2)



Tabela 1. Tipovi aneurizmi po etiologiji

TIP ANEURIZME ETIOLOSKI FAKTOR

1. sakularne ( berry ) kongenitalni ( genetski ? ) faktori
i/1ili degeneracija

2. aterosklerotske degeneracija medije

3. posttraumatske dehiscencija zida

4. embolijske septicna degeneracija medije
ili invazija medije tumorom

5. milijarne hipertenzija

6. disekantne trauma ( spontane ? )

PREVALENCA NERUPTURIRANIH INTRAKRANIJALNIH ANEURIZMI

Najces¢e koriSten metod za odredivanje prevalence nerupturiranih intrakranijalnih
aneurizmi ( UIA ) u opstoj populaciji su obdukcione studije. Metod koriSten za odredivanje

prevalence UIA u populaciji su i angiografske studije.

Iz navedenih studija se vidi da objavljeni podaci o prevalenci UIA u populaciji
variraju znacajno u intervalu od 0,1% do 9,0%. Treba takoder imati u vidu, kada su u pitanju
obdukcione studije, da je veli¢ina aneurizmi najmanje 30-60% veca prije smrti nego veli¢ina
mjerena nakon smrti i prije fiksacije tako da je moguce da je prevalenca malih aneurizmi visa

od objavljene u obdukcionim studijama. (4)

Iz svih dosadasnjih i obdukcionih i neuroradioloskih studija procijenjena je prevalenca
UIA od oko 5%, $to se do sada smatra najrealnijom i stoga u literaturi najviSe citiranom

vrijednoscu (4).

Sakularne aneurizme se CeS¢e javljaju na intrakranijalnim arterijama u poredenju sa
ekstrakranijalnim za Sta postoje bar tri moguca uzroka: 1) intrakranijalne arterije imaju mnogo
tanje zidove od ekstrakranijalnih istog kalibra; 2) sadrZze manje elastina u zidu; 3) leZe u
subarahnoidalnom prostoru gdje imaju slabu potporu od okolnog tkiva; od kojih svaki

smanjuje sposobnost intrakranijalnih arterija da se odupru stvaranju aneurizme(3).



KLINICKE MANIFESTACIJE NERUPTURIRANIH INTRAKRANIJALNIH
ANEURIZMI

Identifikacija svih osoba koje imaju UIA je joS uvijek nerijesen problem. Neruptuirane

intrakranijalne aneurizme mogu biti identifikovane u tri osnovne klinicke situacije:

1. Potpuno slucajno, tokom neuroradioloSkog ispitivanja zbog moZdanog oboljenja koje

nije SAH, pri ¢emu su UIA potpuno asimptomatske.
2. UIA uzrokuju neuroloske simptome koji nisu SAH, tzv. Simptomatske aneurizme.

3. Tokom angiografije zbog SAH, tj. UIA udruZene sa rupturiranim (multiple aneurizme)

koje su takode asimptomatske.

KLINICKE MANIFESTACIJE

GRUPA 1: AKUTNA SIMPTOMATOLOGIJA
Akutna glavobolja
TIA ili RIND
Akutna kranijalna neuropatija
Konvulzije
GRUPA 2: HRONICNA SIMPTOMATOLOGIJA
Rekurentne glavobolje
Progresivna kranijalna neuropatija
Ostale hroni¢no progresivne neuroloSke lezije anatomski povezane sa

aneurizmalnim pritiskom



NEUROOFTALMOLOSKE MANIFESTACIJE INTRAKRANIJALNIH
ANEURIZMI

UIA, zavisno od svoje lokalizacije i veli¢ine, mogu prouzrokovati simptome pritiskom
na odgovarajuce kranijalne nerve, pri cemu tromboza i naglo uvecanje aneurizme dovode do

akutne simptomatologije.
Aneurizma na spoju a.carotis interne i a.communicans posterior

moZe uzrokovati leziju n.oculomotoriusa koja se klinicki manifestuje
oftalmoplegijom koja moZe biti spoljasnja (ophtalmoplegia externa ), unutrasnja (

ophtalmoplegia interna ) te spolja$nja i unutras$nja (ophtalmoplegia completa ).
P pleg poljasnj ja (op pleg p

Spoljasnja ophtalmoplegija se klinicki manifestuje spuStenim gornjim kapkom ( ptoza
) usljed ostecene inervacije m. levator palpebre superior te poloZajem bulbusa prema lateralno
i dole zbog prevage mm. rectus lateralis i obliquus superior ( paraliza spoljasnjih o¢nih miSi¢a
inervisanih od n. oculomotorius-a : mm. rectus medialis, rectus superior, rectus inferior i
obliquus inferior ). Pri pogledu u suprotnom pravcu mogu¢i su mali pomaci oka zbog

relaksacije m. rectus lateralis. Vertikalni pogled prema gore i dole nije moguc.

Unutras$nja oftalmoplegija nastaje izolovanim oSte¢enjem motornih parasimpatickih
vlakana n. oculomotorius-a ( oSte¢ena inervacija m. sphincter pupillae ) Sto se klinicki
manifestuje proSirenjem zjenice ( midrijaza ) sa gubitkom refleksnih reakcija zjenice na

svjetlost. ( slika 2 )

Slika 2.Lezija n.oculomotorius-a kao posljedica aneurizme na spoju a.carotis internae i a.communicans posterior.



Aneurizma kavernoznog segmenta ( C3 ) ICA

moZe uz leziju n. oculomotorius-a uzrokovati i leziju n. trochlearis-a, n. abducens-a (
ophtalmoplegia totalis ) uz trnjenje i hipesteziju u predjelu cela sa iste strane ( lezija

oftalmicke grane n. trigeminusa ).(slika 3)

a. carot’s mterna

SIS CAVETTIOSNS

- n, oculomotorius { 1)

n, trochlearis ( IV )

n, frigemmus (V)
~— n. abducens ( V1)

n. oculomotorius ( 111 )
4 communicans posterior
a. cerebri posterior

a. basilaris

Slika 3. Intrakavernozna aneurizma a.carotis interne

Aneurizme supraklinoidnog ( C4 ) segmenta ICA.

Aneurizma a.ophtalmicae vrsi pritisak na lateralni dio n.opticus-a kojeg podiZe i
pomijera medijalno dovode¢i do monookularnih ispada vidnog polja. Pocetni ispad je obi¢no
donja nazalna kvadrantanopsija ( zbog pritiska gornje povrSine n.opticus-a na oStru ivicu
falciformnog ligamenta ), dok daljim uvecanjem aneurizme dolazi i do ispada u gornjem
nazalnom kvadrantu sve do potpunog gubitka vida na tom oku, a zbog pritiska na Willbrand-
ovo koljeno ( nazalna retinalna vlakna suprotnog oka ) dolazi i do kontralateralne gornje

temporalne kvadratanopsije ( tzv. junctional hemianopsia ) (17). (slike 41i5)



Slika 41spadi vidnog polja kod aneurizme a.ophtalmicae.
Gore: donja nazalna kvadrantanopsija lijevog oka
Centar: nazalna hemianopsija lijevog oka
Dole: ipsilateralna nazalna hemianopsija plus kontralateralna gornja

temporalna kvadrantanopsija ( junctional hemianopsia )



Slika 5

Lijevo: efekat aneurizme a.ophtalnicae
Desno: efekat aneurizme a.hypophysialis superior

U akutnoj prezentaciji naj¢eSce nastaje akutni gubitak vida na jedno oko.

Aneurizma a.hypophysialis superior moze da se Siri direktno u supraselarni prostor i
vr$i pritisak na ukrStena nazalna vlakna hijazme n.opticus-a uzrokuju¢i bitemporalnu

hemianopsiju. (17)

(slike6i7)

Slika 6 Aneurizma a. hypophysialis superior — supraselarno Sirenje ispod hijazme

Obzirom da je pritisak odozdo, prvo stradaju vlakna iz donjih nazalnih dijelova te je ispad u

pocetku u gornjim temporalnim kvadrantima.



B: donja bitemporalna

A: gornja bitt:rp_pura]r_la m\“ kvadrantanopsija ( pritisak
kvadrantanopsija ( pritisak J na hijazmu odozgo )
na hijazmu odozdo ) -j}

C: desna homonimna hemianopsija
( pritisak na tractus opticus )

Slika 7 Ispadi vidnog polja

Aneurizme a.cerebri anterior i a.communicans anterior vrSe pritisak na n.opticus
uzrokuju¢i monokularne skotome sa sniZzenjem oStrine vida do sljepila praceno atrofijom

PNO, a pritiskom na hijazmu ( ukrStena nazalna vlakna ) bitemporalnu hemianopsiju.( slika 8)

aneurizma a. cerebri
mediae

aneurizma spoja a. cerebri ant.
-4 Ccotnmunicans anterior

aneurizma a. cerebellar posterior
inferior

Slika 8 Aneurizme a. cerebri mediae, spoja a. cerebri anterior — a. communicans anterior i a. cerebellar posterior

inferior.
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Vjerovatnofa pojave simptoma prije rupture [A zavisi prvenstveno od njihove
lokalizacije.

Najces¢e ih daju aneurizme a.carotis interne ( ukljucujué¢i i njen spoj sa
a.communicans posterior ) $to se objasnjava blizinom kranijalnih nerava i struktura osjetljivih

na bol. (18, 19)

(Slika 9)
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Slika 9 Shematski prikaz najcesc¢ih lokalizacija nerupturiranih aneurizmi

i njihov odnos prema kranijalnim nervima

UIA lokalzovane na a.cerebri anterior , a.communicans anterior i a.cerebri medii rjede

daju simptome prije rupture, dok aneurizme posteriorne cirkulacije ih daju veoma rijetko.

Vjerovatnoca pojave simptoma prije rupture raste sa velicinom aneurizme, ali do sada
nije utvrdena ’’kriticna veli¢ina’’ simptomatskih aneurizmi, tj. zauzet je stav da i mala
veli¢ina aneurizme ( manje od 5 mm ) ne iskljucuje pojavu simptoma. (17,18,19,20) Ipak, u
brojnim studijama, veli¢ina koja najcesce dovodi do pojave simptoma prije rupture je od 10
do 15 mm, dok Wiebers smatra da kriti¢na veli¢ina poCinje od 8 mm Sto se opet mora

posmatrati u kontekstu njihove lokalizacije.
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Klini¢ki, veoma je vaZzno poznavati ucestalost javljanja UIA na pojedinim

lokalizacijama

ACA 0%
distalna ACA 5%

AC0A 25%

anteriorna cirkulacija 85%

1CA 30%
OA 4%
PCoA 18%

karotidna
raéva 4%
AChA 4%
MCA 25%

PCA 2%

posteriorna cirkulacija 15%

BA 10%
bifurkactja 7%
tijelo BA 3%
VA- a. cereberal
pos. inf. 3%

Slika 10 Anatomska distribucija intrakranijalnih aneurizmi

DIJAGNOSTICKE PROCEDURE
Digitalna subtrakciona angiografija ( DSA )

I pored pojave novih dijagnostickih moguénosti i pored svih nedostataka invazivne
metode, DSA i dalje ostaje referentna metoda, tzv. zlatni standard za dijagnozu UIA, narocito

u preoperativnoj evaluaciji bolesnika. (2)
Magnet rezonantna angiografija ( MRA )

Omogucéava brzu, neinvazivnu dijagnozu UIA bez rizika klasi¢ne angiografije.
Prikazuje UIA sa visokom stopom senzitivnosti ( 91-93% ) i specifi¢nosti (100%).
Preovladava misljenje da je velicina UIA od 5 mm kriticna za detekciju, mada postoje

izvestaji o mogucnosti detekcije i manjih UIA (<3 mm ili <2 mm ).
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Indikacije za MRA u ispitivanju UIA su :

1. kada je klasi¢na angiografija kontraindikovana ili nosi visok rizik
2. nalaz na CT ili MR koji ukazuje na moguce prisustvo aneurizme
3. neinvazivno pracenje bolesnika sa aneurizmom

4. skrining studije

Trodimenzionalna kompjuterizovana tomografska angiografija (3D CTA )

Novija dijagnosticka metoda koja takode omogucava neinvazivnu dijagnozu UIA sa

nesto nizom senzitivnos$éu ( 88%) i specificnoséu ( 89%). (21)

Takode se smatra da se UIA manje od 5 mm ne mogu dijagnostikovati pomocu 3D
CTA ali postoje i izvjestaji o mogucnosti detekcije UIA ve¢ od 3 mm i od 2 mm, dok neki
japanski autori tvrde da je 3D CTA superiornija od DSA i MRA u dijagnostikovanju UIA,

pa i onih manjih od 3 mm !

Indikacije su sli¢ne onim za MRA uz dopunu da 3D CTA daje bolju karakterizaciju
UIA ( oblik, izgled vrata, orijentacija, "roditeljski" krvni sud ... ) i od klasi¢ne angiografije
tako da se preporucuije i kao dopuna klasi¢noj angiografiji u sklopu preoperativne pripreme

bolesnika.

Transkranijalni color " power ' doppler (power TCD )

Nova ultrazvu¢na tehnika, nezavisna od toka krvi, u dosadasnjim preliminarnim

studijama je ukazala na mogucnost primjene u dijagnostikovanji UIA. (22)

TERAPIJA

Dugo godina je prisutna dilema Sta preporuciti bolesniku sa UIA ? Operisati ili ne

operisati UIA ?
Postoji nekoliko argumenata koji govore u prilog hirurSkom tretmanu UIA. (23)

Prvi argument predstavljaju ozbiljne posljedice rupture UIA. Smatra se da 50%
bolesnika umre prije dolaska u bolnicu. Od bolesnika koji stignu do bolnice stopa smrtnosti je

oko 25%.(24) Za bolesnike koji se podvrgnu operaciji stopa smrtnosti je izmedu 7% i 14%.
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(24) Najbolji rezultati se postizu kod bolesnika koji su svjesni prije operacije: 85% do 93%
ima dobar ishod. Ukupan mortalitet nakon rupture UIA je izmedu 63 % i 69 % (24) dok neke
studije navode ukupan mortalitet izmedu 40 % i 60 %.(4) Ocigledno, ovi podaci snazno

govore u prilog preventivne operacije UIA.

Naravno, ovaj argument ima vrijednost samo ako znamo da ¢e ( ili da li ¢e ) UIA

rupturirati u buduénosti. Tako dolazimo do drugoga argumenta: rizik rupture UIA.

Kumulativni rizik rupture u toku Zivota bolesnika je mnogo visi, naro€ito kod mladih

bolesnika i dostiZe 16 % do 30 % u toku tridesetogodisnje evolucije.

Konacno dolazimo i do tre¢eg argumenta: preventivni hirurSki tretman se moZe

preporuciti samo ako je ishod dobar ili barem bolji od prirodnog ishoda UIA !

MozZe se zakljuciti da je unapredenje neurohirurskih tehnika, narocito uvodenje novih
endovaskularnih metoda kao Sto je Gudlielmi Detachable Coil embolizacija dovelo do
znacajnog smanjenja mortaliteta 1 morbiditeta ( u mnogim studijama i 0% ), kao i nova
saznanja o prirodnom ishodu UIA doveli do savremenog stava da nije pitanje da li i koje
bolesnike treba operisati ve¢ je pitanje kojom metodom operisati bolesnike sa UIA ? (23)
Smatra se da je rizik od ostavljanja UIA bez hirur§kog tretmana mnogo visi od rizika koji nosi

operacija !
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