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Santrauka. Arteriné galvos smegeny aneurizma yra galvos smegeny arterijy patologija, kai
dél susilpnéjusios kraujagyslés sienelés susidaro lokalus arterijos iSsiplétimas. Autopsijy ir
radiologiniy tyrimy duomenimis, sporadiniy maisiniy smegeny aneurizmy paplitimas yra
apie 3,2 %. Plysta mazdaug 30 % smegeny aneurizmy, plysimo piko amziaus mediana -
51 metai. Dél aneurizmos plySimo atsiradusi subarachnoidiné hemoragija (SAH) yra pati pa-
vojingiausia komplikacija, po kurios per 30 dieny mirsta apie 40 % pacienty. DidzZiausia
reikSme aneurizmy i$sivystymui turi genetiniai ir hemodinaminiai veiksniai, rikymas, arte-
riné hipertenzija. NeplySusiy aneurizmy klinika yra labai ivairi: galvos skausmas, traukuliy
priepuoliai, praeinantys galvos smegeny iSemijos priepuoliai, galviniy nervy neuropapatijos
ar net galvos smegeny kamieno kompresijos pozymiai. Antra vertus, neplysusios aneuriz-
mos dazniausiai nesukelia jokios simptomatikos ir diagnozuojamos tik po plysimo, kai stebi-
mi ryskis SAH pozymiai (staigiai atsirades didelio intensyvumo galvos skausmas, galvos
smegeny dangaly dirginimo reiskiniai, samonés sutrikimas). Pagrindiniai tyrimai, padedan-
tys nustatyti arteriniy smegeny aneurizmas, yra kompiuterinés tomografijos angiografi-
ja (KTA), magnetinio rezonanso angiografija (MRA) ir konvenciné selektyvi smegeny an-
giografija (SSA). Nors ,,auksiniu standartu® aneurizmy diagnostikoje vis dar laikoma SSA,
daugéja duomeny, kad visi aneurizmos morfologiniai pozymiai, biitini pasirenkant tinka-
miausia gydymo taktika, gali buti nustatyti ir KTA. Smegeny aneurizmos gali biiti gydomos
jas klipsuojant atviros operacijos metu arba jvedant spirale endovaskulinio gydymo metu.
Abu metodai turi ir privalumy, ir trikumy, todél, norint pasirinkti tinkamiausia gydymo me-
toda, biitina atkreipti démesij i daugybe faktoriy. Optimali taktika priklauso nuo paciento
biiklés, aneurizmos morfologijos, smegeny kraujosruvos buvimo ir chirurgo patirties. Siame

pozymiai, svarbiausi diagnostikos ir gydymo metodai.

Raktiniai Zodziai: smegeny arterinés aneurizmos, rizikos veiksniai, klinika, diagnostika,
gydymas.
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IZANGA

EPIDEMIOLOGIJA

Arteriné galvos smegeny aneurizma yra galvos smegeny
arterijy patologija, kai dél susilpnéjusios kraujagyslés sie-
nelés susidaro lokalus arterijos iSsiplétimas. Pirma karta
1933 m. aneurizma operavo brity neurochirurgas Norman
Dott [1]. Nuo to laiko labai patobuléjo tiek aneurizmy
diagnostika, tiek ir gydymo metodai. Taciau net ir dabar jy

svarbiausi diagnostikos ir gydymo metodai.
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Autopsijy ir radiologiniy tyrimy duomenimis, sporadiniy
maisiniy smegeny aneurizmy paplitimas yra apie 3,2 % [2,
3]. Esant kai kurioms gretutinéms bukléms (pvz., autoso-
minei dominantinei inksty policistozei, fibromuskulinei
displazijai, Marfano sindromui, smegeny arterioveninei
malformacijai), aneurizmos randamos dar dazniau. Keleto
smegeny arterijy (dauginés) aneurizmos nustatomos
10-30 % pacienty [4]. Plysta mazdaug 30 % smegeny
aneurizmy, plySimo piko amziaus mediana - 51 metai [5].
Dél aneurizmos plysimo atsiradusi subarachnoidiné he-
moragija (SAH) yra pati pavojingiausia komplikacija, po
kurios per 30 dieny mirsta apie 40 % pacienty [6].

ETIOLOGIJA IR PATOGENEZE
Apie intrakranijiniy aneurizmy priezastis Zinoma mazai,

kaip ir apie tai, kaip jos formuojasi, auga ir plysta. Rizikos
veiksniai, kurie skatina smegeny aneurizmy iSsivystyma,



Galvos smegeny arterinés aneurizmos: literatiiros apzvalga

gali buti skirstomi | hemodinaminius, genetinius, susiju-
sius su kraujagyslés sienelés morfologija ir kitus.

Hemodinaminiai rizikos veiksniai. Hemodinaminés
jégos turi itakos kraujagysliy vidinés elastinés membranos
pazeidimui. Manoma, kad pazeidimas atsiranda dél turbu-
lentinés kraujo srovés sukeliamy virpesiy, kurie rezonuoja
su kraujagysliy sieneliy vibravimo dazniu. D¢l §ios prie-
zasties kraujagysliy sieneliy degeneraciniai pokyciai ir
aneurizmy formavimasis biina spartesni, esant hiperdina-
minei kraujotakai [7]. Smegeny aneurizmos dazniausiai
lokalizuojasi ten, kur hemodinaminés jégos veikia stip-
riausiai (kraujagysliy iSsiSakojimuose, linkiuose) [8]. Iro-
dyta, kad hemodinaminés jégos taip pat turi itakos smege-
ny aneurizmy didéjimui ir plySimui [9]. Apie 85 % aneu-
rizmy aptinkamos priekinése Vilizijaus ziedo smegeny ar-
terijose. Dazniausia aneurizmy lokalizacija [4]:

1) priekinés jungianciosios arterijos jungties vieta su
priekine smegeny arterija;

2) uzpakalinés jungianciosios arterijos jungties vieta su
vidine miego arterija;

3) vidurinés smegeny arterijos iSsiSakojimas.

Reciau (apie 15 %) aneurizmos randamos uzpakalinése
Vilizijaus ziedo smegeny arterijose. Dazniausios lokaliza-
cijos [4]:

1) pamatinés arterijos virSutiné dalis (iSsiSakojimas);

2) virSutinés smegenéliy arterijos jungties vieta su pa-
matine arterija;

3) priekinés apatinés smegenéliy arterijos jungties vie-
ta su pamatine arterija;

4) uzpakalinés apatinés smegenéliy arterijos jungties
vieta su slanksteline su arterija.

Atskiru morfologiniu vienetu reikéty laikyti giganti-
nes smegeny aneurizmas. Neplysusios jos dazniausiai ap-
tinkamos kavernoziniame miego arterijos segmente, o
plysusios - supraklinoidinéje miego arterijos dalyje ir vi-
durinéje smegeny arterijoje. Siy aneurizmy plysimo rizika
8 kartus didesné, jei yra sasaja su uzpakaline jungianciaja
arterija, ir 11 karty didesné, jei yra tromboziy ir kalcifikaty
[10].

Morfologiniai rizikos veiksniai. Frosen su kolego-
mis, iSanalizave 66 maiSines aneurizmas (42 plySusias ir
24 neplysusias), isskyré 4 aneurizmy histologinius tipus,
atspindincius kraujagyslés sieneliy degeneracijos laips-
nius [11]:

1. A tipas - endoteliu padengtos kraujagysliy sienelés
su tiesiskai organizuotomis lygiyjy raumeny lastelémis
(7 (41 %) i$ 17 pacienty jvyko plySimas).

2. B tipas - sustoréjusios sienelés su dezorganizuoto-
mis lygiyjy raumeny lastelémis (11 (55 %) is 20 pacienty
ivyko plysimas).

3. Ctipas - hipoceliuliné sienelé su intimos hiperplazi-
ja ar spindzio trombozés organizacija (9 (64 %) is 14 pa-
cienty ivyko plySimas).

4. D tipas - labai plona tromboze padengta hipoceliuli-
né kraujagyslés sienelé (15 (100 %) pacienty jvyko plysi-
mas).

Elastinés membranos nebuvimas buvo bendras bruo-
zas tiek plySusioms, tiek neplySusioms aneurizmoms. Ply-

Susiy aneurizmy sienelés beveik neturejo endotelio sluoks-
nio ir uzdegimo pozymiy, lyginant su neplysusiomis aneu-
rizmomis.

Genetiniai rizikos veiksniai. Intrakranijiniy aneu-
rizmy formavimosi rizika didéja esant tam tikriems pa-
veldimiems sindromams ar §eiminio paveldé¢jimo anam-
nezei:

+ Paveldimi sindromai. Aneurizmos dazniau aptin-
kamos, esant: a) jungiamojo audinio ligoms, pvz., Ehlers-
Danlos sindromui; b) autosominei dominantinei inksty po-
licistozei; ¢) I tipo Seiminiui aldosteronizmui [12-14].

- Seiminis aneurizmy paveldéjimas. Smegeny
aneurizmy iSsivystymo rizika yra didesné pacientams,
kuriy Seimos nariams ar net tolimesnés eilés giminai-
¢iams buvo diagnozuotos aneurizmos. Viename tyrime
nustatyta, kad aneurizmy paplitimas tarp pirmos eilés gi-
minai¢iy buvo 9 % - reikSmingai aukstesnis nei bendro-
joje populiacijoje [15]. Tik nedideléje dalyje Siy Seimy
buvo identifikuotas paveldimas sindromas, susijes su
aneurizmy formavimusi. Paveldéjimo biidas Seimose
skiriasi ir gali biiti autosominis dominantinis, autosomi-
nis recesyvinis ar poligeninis [16]. Seiminés aneurizmos
yra linkusios plysti esant mazesniam jy dydziui ir jaunes-
niam pacienty amziui, o palikuonims aneurizmos plysta
paprastai tame paciame gyvenimo desimtmetyje [16,
17].

Kiti rizikos veiksniai.

1. Rakymas. Manoma, kad rikymas ne tik skatina
aneurizmy formavimasi, bet ir jy didéjima bei plysima [18,
19]. Pagrindiné priezastis - rikymo sukeltas arterijy siene-
lés uzdegimas ir jos silpnéjimas. Taip pat nustatyta, kad ra-
kymas mazina ol-antitripsino aktyvuma, kuris yra svar-
bus jvairiy proteaziy inhibitorius ir kurio trilkumas yra su-
sijes su aneurizmy formavimusi [20]. Pries keleta mety at-
likto atvejo-kontrolés tyrimo duomenimis, santykiné
aneurizmy atsiradimo rizika buvo 3 kartus didesné rukan-
¢iy zmoniy populiacijoje, tuo tarpu rukantys ir sergantys
arterine hipertenzija turéjo beveik 9 kartus didesne rizika
iSsivystyti aneurizmoms [21].

2. Arteriné hipertenzija (AH). Tai vienas pagrindiniy
faktoriy, susijusiy su aneurizmos formavimusi, didéjimu
ir plySimu. Vien tik kraujospiidzio padidéjimas tiesiogiai
nesukelia aneurizmy atsiradimo, taciau skatina jy forma-
vimasi, esant kitiems anks¢iau minétiems rizikos veiks-
niams [22]. Inagawa su kolegomis nustaté, kad yra AH
daznesné tarp pacienty su neplySusiomis smegeny aneu-
rizmomis nei kontrolinéje grupéje (atitinkamai 58 ir 30 %)
[23].

3. Estrogenu stygius. Menopauzés ar pomenopauzi-
niu laikotarpiu moterys turi didesn¢ aneurizmy formavi-
mosi ir plySimo rizika [22]. Vyresnéje nei 50 mety pacien-
ty populiacijoje vyry ir motery smegeny aneurizmy papli-
timo santykis - 1:2 [2]. Sis santykis siejamas su menopau-
z¢€s metu sparciai mazéjancia estrogeny koncentracija ir
dél to didéjanciu tumoro nekrozés faktoriaus - o (TNF-a.)
aktyvumu. Didéjant TNF-o aktyvumui, kraujagysliy sie-
nelése atsiranda uzdegiminiy pokyciy, mazéja kolageno
skaiduly kiekis [24].
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KLINIKINIAI SIMPTOMAI IR POZYMIAI

Smegeny aneurizmy sukeliama simptomatika priklauso
nuo to, ar aneurizma plysusi, ar ne. NeplySusios aneuriz-
mos dazniausiai btina visiskai asimptomés, reciau gali su-
kelti specifiniy arba nespecifiniy simptomy ir pozymiy.
Tai labiausiai priklauso nuo aneurizmos dydzio (mazesnés
nei 20 mm aneurizmos dazniau btina asimptomés) ir loka-
lizacijos. Neplysusiy aneurizmy klinika [25]:

1. Galvos skausmas. Budingas 1étinis galvos skaus-
mas, pasireiskiantis ilgiau nei dvi savaites. Skausmas gali
atsirasti dél kietojo smegeny dangalo dirginimo, todél ba-
na lokalizuotas kurioje nors galvos puséje. Taip pat skaus-
mas gali buti iSplites, abipusis dél padidéjusio galvospi-
dzio. Aprasyta klinikiniy atvejy, kai neplysusiy aneurizmy
sukeliamas galvos skausmas biina toks pats kaip sukeltas
SAH (staigus, apibudinamas kaip ,,stipriausias skausmas
gyvenime®). Tokio skausmo atsiradimas gali buti aiskina-
mas keletu patofiziologiniy mechanizmy: aneurizmos
trombozé, didéjimas, dukterinés aneurizmos susiformavi-
mas, aneurizmos maiso disekacija [26].

2. Praeinantys smegenu iSemijos priepuoliai ar iSemi-
nis galvos smegenu insultas. Dazniausiai pasireiskia praei-
nancio aklumo, homoniminés hemianopsijos epizodais. Sie
simptomai atsiranda dél aneurizmos maise susidaranciy trom-
by ir jy embolizacijos i distaliau esancias smegeny arterijas.

3. Galviniu nervu neuropatijos. Pagrindinis i$sivys-
tymo mechanizmas - aneurizmos maiso sukeliamas tiirio
efektas. Dazniausiai pasireiskia akies judinamojo nervo
neuropatija, esant uzpakalinés jungianciosios arterijos
aneurizmoms, reciau - pamatinés arterijos aneurizmoms.
Kartais gali atsirasti regéjimo astrumo sumazéjimas dél re-
gos nervo ar regos nervo kryzmés spaudimo. Tokie simpto-
mai budingiausi akinés arterijos, priekinés jungianciosios
arterijos aneurizmoms. Trisakio nervo neuralgija biidinga
supraklinoidinéms ar intrakavernozinéms aneurizmoms.

4. Traukuliai. Gali atsirasti dél lokalizuotos gliozés
aplink aneurizmos maisa.

5. Smegenu kamieno kompresijos poZymiai. Gigan-
tinés aneurizmos, spausdamos smegeny kamiena, gali su-
kelti hemiparezg ar galviniy nervy neuropatijas.

Plysus aneurizmai, dazniausiai jvyksta SAH, kurios
metu kraujas patenka i smegeny skysti. Nors kraujavimas
i§ plySusios aneurizmos dazZniausiai trunka tik kelias se-
vos skausmas (dazniausiai atsiranda staiga, apibiidinamas
kaip ,.stipriausias skausmas gyvenime*“); 2) meninginis
sindromas; 3) vémimas; 4) samonés sutrikimas (neretai net
koma). Pagrindinis patofiziologinis §iy poZymiy mecha-
nizmas - smegeny dangaly dirginimas, atsirandantis dél
toksinio kraujo irimo produkty poveikio.

PAGRINDINES KOMPLIKACIJOS

Kraujavimo pasikartojimas dél kartotinio aneurizmos
plysimo. Ivairiy tyrimy duomenimis, kartotiniy kraujavi-
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my daznis svyruoja nuo 7 iki 25 % [27-29]. Didzioji dalis
kartotiniy kraujavimy jvyksta per pirmasias valandas nuo
aneurizmos plysimo [30]. Kadangi daznai tai jvyksta dar
pries pirmosios smegeny KT atlikima ar net atvykima i li-
goning, neretai jie liecka nediagnozuoti. Veiksniai, nuro-
dantys pakartotinio kraujavimo galimybe: 1) ilgas interva-
las nuo aneurizmos plysimo iki patekimo i stacionara;
2) aukstas sistolinis kraujospudis; 3) intraventrikulinés ar
intracerebrinés kraujosruvos buvimas; 4) uzpakalinio
smegeny kraujagysliy baseino aneurizmos; 5) aneurizmos,
didesnés nei 10 mm; 6) selektyvios angiografijos atlikimas
per 3 val. nuo plysimo; 7) samonés praradimas po pirmojo
kraujavimo epizodo [27, 31, 32].

Umi smegeny vandené. I$sivysto dél sutrikdyto sme-
geny skyscio nutekéjimo per 72 val. nuo aneurizmos plysi-
mo. ISsivyscius vandenei, sparciai didéja galvospiidis. Dél
Sios priezasties gali atsirasti galvos smegeny strigimas.
Smegeny vandené paprastai pirmiausia pasireiskia laips-
nisku aukstesniosios protinés veiklos blogéjimu, daznai
lydimu sulétéjusia vyzdziy reakcija i Sviesa ir zvilgsnio
krypimu Zemyn. Patvirtinus smegeny vandeng galvos
smegeny KT, dazniausiai tenka atlikti iSorinj smegeny
skilveliy drenazg. Sis gydymo metodas turi biiti taikomas
atsargiai, kadangi didina pakartotinio aneurizmos plysimo
rizika. Antra vertus, net 30 % pacienty per 48 val. smegeny
vandené iSnyksta savaime [33].

Smegenu vazospazmas. Vazospazmas apibréZiamas
kaip ilgalaikis arterijy spindzio susiauréjimas dél krauja-
gysliy lygiyjy raumeny susitraukimo ir nepraeinantis nuo
kraujagysles plecianciy vaisty [34]. Tikslis patofiziologi-
niai mechanizmai néra aisks. IS subarachnoidiniame tar-
pe esancio kraujo iSsiskyres hemoglobinas aktyvuoja
kraujagysliy lygiyjy raumeny membrany receptorius
(pvz., su G baltymu susijusius ar tirozinkinazés recepto-
rius). Dél receptoriy aktyvavimo, lastelés citoplazmoje
daugéja Ca** (dalis patenka i$ uzlastelinés terpés, dalis - i$
mitochondrijy). I lasteles patekes Ca** aktyvuoja kitus fer-
mentus, salygojancius lygiyjy raumeny susitraukima. Kita
teorija teigia, kad dalj vazospazmy salygoja ne Ca** kon-
centracijos daugéjimas lastelése, o yrant kraujui susidare
aktyvis radikalai pazeidzia kraujagysliy endotelj ir ly-
giuosius raumenis. Dél endotelio pazeidimo sumazéja azo-
to oksido (NO) ir didéja endotelino sintezé. Kadangi NO
yra stiprus vazodilatorius, o endotelinas - vazokonstrikto-
rius, jvyksta vazospazmas [35, 36].

Smegeny kraujagysliy vazospazmas yra pagrindiné
mirties ir negalios priezastis tarp pacienty, kurie iSgyveno
po aneurizmos plysimo [37]. AngiografiSkai matomas va-
zospazmas atsiranda iki 70 % pacienty, o kliniskai pasi-
reiskia mazdaug 30 % [38]. Vazospazmo pradzia reikia
itarti, kai ima blogéti neurologiné paciento buklé ar atsi-
randa nauja zidininé neurologiné simptomatika (pvz., he-
miparezé ar kalbos sutrikimas) [39]. Iprastai pirmieji va-
zospazmo pozymiai pasireiskia trecia diena po SAH, rys-
kiausi blina Sesta-astunta dienas ir tesiasi apie 2 savaites
[40].

Dél dazny mirtiny vasospazmo padariniy, reikéty is
anksto jvertinti jo atsiradimo rizika. Siam tikslui yra su-
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kurtos kelios SAH klasifikacijos, kurios vertina kraujo
kieki subarchnoidiniame tarpe. Viena seniausiy yra Fisher
klasifikacija, kurioje pagal galvos smegeny KT pokycius
pacientai gali buti skirstomi i 4 grupes: 1 gr. - subarach-
noidiniame tarpe kraujo nematyti; 2 gr. - difuziskas, plo-
nas (< 1 mm) kraujo sluoksnis; 3 gr. - lokalizuota kraujos-
ruva ar storas (> 1 mm) kraujo sluoksnis; 4 gr. - intracereb-
rinés ar intraventrikulinés kraujosruvos buvimas [41]. Nu-
statyta, kad 3 ir 4 grupéje vazospasmo rizika padidéja be-
veik 3 kartus [42]. Po desimtmecio Hijdra su kolegomis
publikavo savo sukurta klasifikacijos sistema, kuri, tyrimy
duomenimis, leidzia tiksliau nuspéti vazospazmo atsiradi-
ma [43, 44]. Si sistema yra detalesné, nes kraujo kiekis
vertinamas atskirai desimtyje galvos smegeny struktiiry
(pamato cisternose, smegeny plysiuose, ketvirtajame skil-
velyje). Galutinis balas (0-30 b.) gaunamas sudéjus visose
struktiirose esantj kraujo kieki, jvertinta 0-3 balais. Kai
bendras balas yra > 23, vazospazmo rizika padidéja
3,7 karto [44]. Antra vertus, reikia nemazai laiko norint ap-
skai¢iuoti bala pagal Hijdra skale. Dél Sios priezasties
pries keleta mety buvo pasitlyta Barrow neurologijos ins-
tituto skalé, kuri pagal prognosting vert¢ nenusileidzia
Hijdra skalei, taciau jvertinti reikia daug maziau laiko
[45]. Taip pat vazospazmas yra daznesnis tarp rukanciy,
serganciy arterine hipertenzija, vyresnio amziaus pacienty
[25].

NATURALI ANEURIZMU KLINIKINE EIGA

Praeitame deSimtmetyje buvo paskelbti didziausio per-
spektyvinio tyrimo duomenys apie natiiralia smegeny
aneurizmy eiga. Siame tyrime stebéta 4 060 pacienty i§
JAV, Kanados ir Europos [46]. Konservatyviai gydyti
1 692 pacientai su 2 686 neplySusiomis aneurizmomis. Gy-
dymo rezultatai buvo vertinami vidutiniSkai po 4,1 mety,
atsizvelgiant { aneurizmy dydi ir lokalizacija (1 lentelé).
Tyréjai patvirtino ankstesniy tyrimy iSvadas, kad mazes-
nés aneurizmos plysta reciau, tuo tarpu didéjant aneuriz-
mai, didéja ir SAH rizika. Taip pat nustatyta, kad didziau-
sia plysimo rizika turi aneurizmos, lokalizuotos uzpakali-
niame smegeny kraujotakos baseine. Kito tyrimo autoriai
analizavo aneurizmos dydzio augima, bégant laikui. Nu-
statyta, kad didesnés aneurizmos yra labiau linkusios aug-
ti. Be to, didziausia polinkj augti turi vidinés miego ir pa-
matinés arterijos aneurizmos [47, 48]. Analizuojant klini-

1 lentelé. Kumuliaciné 5 mety plysimu rizika, priklausomai
nuo smegeny aneurizmos lokalizacijos ir dydZio [46]

Kavernozinés | Priekinés | Uzpakalinés
Aneurizmos | miego arterijos| smegenu smegenuy
dydis dalies kraujotakos | kraujotakos
aneurizma aneurizma | aneurizma
7-12 mm 0% 2,6 % 14,5 %
13-24 mm 3% 14,5 % 18,4 %
>25 mm 6,4 % 40 % 50 %

king ir natiiralig aneurizmy vystymosi eiga, buvo isskirtos
Sios aneurizmy augimo ir plySimo hipotezés:

1. Smegeny maisiné aneurizma yra igyta, o ne igimta
patologija.

2. Daugelis smegeny aneurizmy iSsivysto per trumpa
laika, t. y. valandas, dienas ar savaites, pasiekdamos tokj
dydj, kuri leidzia kraujagyslés sienelés elastingumo ribos.
Tada aneurizma arba plysta, arba stabilizuojasi ir sukieté-
ja.

3. Neplysusios aneurizmos igyja pasipriesinima tempi-
mo jégoms dél kompensacinio sukietéjimo papildomai
kaupiantis kolagenui, todél plySimo tikimybé mazéja (ne-
bent stabilizavimosi pradzioje aneurizmos yra labai dide-
1és).

4. Jei, stabilizuojantis aneurizmai, ji yra apie 1 cm ar di-
desné, aneurizma yra daug labiau linkusi augti toliau ir
plysti, nes sienelés stresas didéja kvadratu spindziui (Lap-
laso désnis) [7, 49].

DIAGNOSTIKA

Dauguma smegeny aneurizmy aptinkamos atsitiktinai ar-
ba po juy plysimo jvykus SAH. Atrankiné patikra, naudo-
jant magnetinio rezonanso angiografija, rekomenduojama
asmenims, sergantiems autosomine dominantine inksty
policistoze ar turi bent du pirmos eilés giminaicius su sme-
geny aneurizmomis [50].

Itarus aneurizmos plyS$ima, pirmaeilis tyrimas - natyvi-
né galvos smegeny KT, kurios metu nustatomas kraujas,
esantis subarachnoidiniame tarpe, daznai visiskai ar i$ da-
lies uzpildantis pamato cisternas, smegeny plysius, vagas
ir skilvelius. Tyrima atlikus per pirmasias 6-12 val. nuo
aneurizmos plys$imo, jautrumas siekia beveik 100 %, ta-
¢iau, bégant laikui, mazéja ir 5-6 diena siekia tik apie 60 %
[51]. Dél sios priezasties kliniSkai jtariant SAH ir nesant
KT poky¢iy, bitina atlikti juosmeninge punkcija [25].
Kraujo priemaisa, isliekanti smegeny skystyje, nepaisant
pakartotiniy éminiy, turéty sustiprinti SAH itarima, o
ksantochromija (smegeny skyscio pagelsvéjimas), atsiran-
danti dél hemoglobino irimo, yra dar patikimesnis radinys.
Reikéty paminéti, kad ksantochromija gali bati aptikta tik
tuomet, jei kraujavimas jvyko prie$ daugiau nei 12 valandy
[52]. Kitas svarbus diagnostikos etapas - ivertinti, ar SAH
tikrai jvyko dél aneurizmos plysimo. Tam reikia kiekvie-
nam pacientui parinkti tinkamiausius radiologinius tyri-
mus. Svarbu prisiminti, kad, atliekant angiografija,
10-20 % atvejy aneurizmos nerandamos. Tokiu atveju, re-
komenduojama ja pakartoti per 1-6 savaites [53]. Lietuvos
sveikatos moksly universiteto ligoninés Neurochirurgijos
klinikoje naudojamas SAH diagnostikos ir gydymo algo-
ritmas pateiktas 1 paveiksle.

Pagrindiniai tyrimai, padedantys nustatyti arteriniy
smegeny aneurizmy buvima, yra kompiuterinés tomogra-
fijos angiografija (KTA), magnetinio rezonanso angiog-
rafija (MRA) ir konvenciné selektyvi smegeny angiogra-
fija (SSA). Didziausias KTA privalumas - neinvaziné ty-
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KT SAH

nepatvirtinta

Nees. | Lumbaliné punkcija ‘
aneurizmy
L J \‘ \
Verifikuota Verifikuota aneurizma : 1 : e
aneurizma a Konvencing Teigiama Neigiama
angiografija
3 g ¥
Hematomos ar - E_ Kity skausmo
simptomingés He | Ancunzmog = prieZasciy
vandenés buvimas lokalizacija E diferenciacija
liy E
Skubus hematomos 3alinimas ¥
+ aneurizmos klipsavimas/ Konservatyvus
ventrikulodrenaZas SAH gydymas
Priekinis Uzpakalinis
WVilizijaus ratas Vilizijaus ratas
k
Biakle pagal WFNS
skalg*
v N
1-3 4-5
L v
Kraniotomija, Biiklés stabilizavimas, Endovaskulinis
aneurizmos klipsavimas atidétas chirurginis aneurizmos
ar endovaskulinis gydymas gydymas ar
gydymas klipsavimas

* WFNS skalé - Pasaulio neurochirurgy draugijy federacijos pasiiilyta skalé.

Pastaba: Algoritmas gali keistis priklausomai nuo individualaus klinikinio atvejo (personalizuota
medicina).

1 pav. Lietuvos sveikatos moksly universiteto ligoninéje Kauno klinikose naudojamas spontaninés SAH diagnostikos ir
gydymo algoritmas [pagal 51]

rimo technika, lengvas prieinamumas. Nustatyta, kad  kulinj gydyma, ir atskira diagnostiné SSA biina nereika-
KTA jautrumas, aptinkant didesnes nei > 2 mm smegeny  linga.

aneurizmas, siekia 95 % [54]. Be to, KTA duomeny daz- MRA jautrumas yra labai panasus, taciau pagrindinis
niausiai uztenka planuojant tiek chirurgini, tiek endovas-  Sio tyrimo privalumas - jonizuojancios spinduliuotés ne-
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buvimas, nebitinas kontrastavimas, todél jis labiau tinka
neplysusiy aneurizmy diagnostikai [55]. Tuo tarpu, esant
SAH, rekomenduojama rinktis KTA (dél trumpesnés tyri-
mo trukmés ir geresnio prieinamumo). MRA gali aptikti
5 mm ir didesnes aneurizmas, ta¢iau mazesnés nei 2 mm
aneurizmos aptinkamos ne taip patikimai [56-58]. Pries
keleta mety atlikto tyrimo duomenimis, trimaté 3 T MRA
pasieké 99 % jautruma ir 97 % specifiskuma, bet svarbiau-
sia, kad nei jautrumas, nei specifiskumas nepriklausé nuo
aneurizmos dydzio [59].

Konvenciné SSA vis dar laikoma aneurizmos diag-
nostikos ,,auksiniu standartu“. Nors $is tyrimas yra inva-
zinis, komplikacijy rizika yra gana nedidelé. Neurologi-
niy komplikacijy daznis yraapie 1,3-2,6 %, kirksnies sri-
ties kraujosruvos - 4,2 %, lokalios infekcijos - 0,01 %,
aminio inksty funkcijos nepakankamumo - 0,02 % [60,
61].

Svarbu pabrézti, kad, planuojant tinkama aneurizmos
gydyma, butina issiaiskinti ne tik aneurizmos buvima, bet
ir jos dydi, geometrija, aneurizmos maiso ir kaklelio santy-
ki, santyki su motinine kraujagysle, arterijas, iSeinancias i$
aneurizmos maio. Siuos pozymius dazniausiai gana pati-
kimai galima nustatyti su visais trimis anksciau minétais
diagnostikos metodais. Taciau jau yra jrodymy, kad aneu-
rizmy morfologijos analiz¢ geriausiai pavyksta atlikti tai-
kant neseniai pradéta naudoti trijy dimencijy (3D) inter-
vencing angiografija [62, 63].

GYDYMO PRINCIPAI IR METODAI

Egrzistuoja trys pagrindinés smegeny aneurizmy gydymo
taktikos: atviras chirurginis gydymas su aneurizmos klip-
savimu (2 pav.), endovaskulinis gydymas i aneurizmos
maisa jvedant spirales (3 pav.) ir konservatyvus gydymas
(stebéjimas). Aneurizmos kaklelio klipsavimas atviros
operacijos metu nuo seno daugelio neurochirurgy laiko-
mas pagrindiniu ios patologijos gydymo metodu. Tuo tar-
pu endovaskulinis aneurizmy gydymas pirma karta pradé-
tas taikyti 1974 m. Taciau tuo metu jo efektyvumas buvo
ganétinai menkas, nes aneurizmy embolizacijai buvo nau-
dojami specialis ,,balionéliai“ [64]. Modernioji endovas-
kulinio gydymo era prasidéjo 1995 m., kai JAV aneuriz-
moms gydyti patvirtino specialias spirales. Endovaskuli-
nis aneurizmy gydymas pirmiausia buvo jtrauktas tik kaip
eksperimentinis metodas, skirtas pacientams, kurie nebu-
vo tinkami kandidatai atvirai operacijai [4]. Tik po desimt-
mecio iSsamiy tyrimy endovaskulinis aneurizmy gydymo
budas tapo pripazintas kaip saugi ir tinkama alternatyva
chirurginiam aneurizmy gydymui. Antra vertus, endovas-
kulinis aneurizmy gydymas kartais btina techniskai nejma-
nomas dél nejprasto smegeny kraujagysliy vingiuotumo ar
dél aneurizmos formos, kuri neleisty spiralei stabiliai pasi-
likti aneurizmos viduje. Skaic¢iuojama, kad su tokiomis
problemomis tenka susidurti 5-14,5 % atvejy. Sis skai¢ius
mazéja dél naujausiy endovaskuliniy technologijy [65].

2 pav. 39 metu pacienté.
I'skubios pagalbos skyriy atvezta dél staiga atsiradusio samonés sutrikimo. Atliktoje galvos smegeny KT (A) ir trijy plokStumy KT (su
kontrastu) (B-D) matyti SAH bei intracerebriné kraujosruva. KT angiogramoje matoma desiniosios vidurinés smegeny arterijos aneu-
rizma (E). Nuspresta pacientg skubiai operuoti - pasalinti smegeny kraujosruva ir klipsuoti aneurizma. Dél ryskios galvos smegeny
edemos atlikta dekompresija. Kontrolinéje galvos smegeny KT matyti, kad kraujosruva sékmingai pasalinta, aneurizma uzklipsuo-
ta (F) [84].
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3 pav. 32 mety pacienté.
Skundési staiga atsiradusiais stipriais galvos skausmais, pykinimu, vémimu. Neurologinio tyrimo metu nustatyti ryskas galvos smege-
ny dangaly dirginimo reiskiniai. Atlikus galvos smegeny KT, nustatyta SAH. Atliktoje KTA ir SSA nustatatyta didelé vidinés miego
arterijos paraklinoidinés dalies aneurizma (A, B). Nuspresta taikyti endovaskulini aneurizmos gydyma (C) [84].

Laikas iki gydymo. Pasirenkant plysusios aneurizmos
gydymo taktika, didele reikSme turi prieSoperaciné pacien-
to neurologiné biiklé. Pasaulio neurochirurgy draugijy fe-
deracija (angl. World Federation of Neurological Sur-
geons, WENS) pasiulé skale, skirta vertinti paciento neu-
rologing bukle ir numatyti paciento iseitis po SAH (2 lente-
1é) [66]. Jeigu ligonio buklé yra 1-3 laipsnio, pagal WENS
skalg, aneurizma turi buti kuo greiciau (per 24 val.) iSjung-
ta klipsuojant ar endovaskulinés obliteracijos budu. Esant
4-5 laipsniui, operacija siiloma atidéti, kol bus stabilizuo-
ta paciento buklé [51].

Tinkamiausio metodo parinkimas. Norint pasirinkti
tinkamiausia gydymo metoda, butina atkreipti démesi i
daugybe faktoriy, nes optimali taktika priklauso nuo pa-
ciento buklés, smegeny kraujosruvos buvimo, aneurizmos
morfologijos, chirurgo patirties. Galima gydymo rizika vi-
sada reikia palyginti su natiiralia aneurizmos eiga.

Pirmiausia bitina jvertinti aneurizmos morfologija.
Aneurizmos, turincios siaura kaklelj (jungtis tarp motini-
nés kraujagyslés ir aneurizmos), labiausiai tinkamos en-
dovaskuliniam gydymui. Tokiu atveju sumazéja rizika
spiralei iskristi i§ aneurizmos maiSo. Endovaskulinis gy-
dymas dazniausiai tampa jmanomas, kai kaklelio sker-
smuo biina ne didesnis nei 4 mm arba kiino ir kaklelio san-
tykis - daugiau kaip 2 [67]. Antra vertus, Siuolaikinés
technologijos leidzia endovaskuliniu budu gydyti ir pla-
tesni kaklelj turincias aneurizmas. Viena is iSei¢iy - sten-
tuoti motining kraujagysle ties aneurizma. Tuomet per
stento plyselius i aneurizmos maisa nukreipiama spiralé.
Tokiu atveju stentas neleidzia spiralei prolabuoti | krauja-
gyslés spindi [68]. Manoma, kad stentavimas gali bati ir
hemodinamiskai naudingas, nes kraujo tékme nukreipia
per ji, todél maziau kraujo patenka i aneurizma. Be to, jis
gali buti naudingas kaip atrama naujam endotelio sluoks-
niui. Dél $iy priezas¢iy mazéja aneurizmos recidyvo tiki-
mybé [69]. Svarbu pabrézti, kad pacientas su stentuota
motinine aneurizmos kraujagysle privalo vartoti du anti-
agregantus - aspiring ir klopidogrelj. Kita visiskai nauja
endovaskulinio gydymo technologija, ypac tinkanti dide-
Iéms aneurizmoms ar turin¢ioms platy kaklelj, - kraujo
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2 lentelé. Pasaulio neurochirurgu draugiju federacijos

(WENS) skalé [66]
Laipsnis GKS balas | Motorinio deficito buvimas
I 15 Néra
II 14-13 Néra
111 14-13 Yra
v 12-7 Yra arba néra
v 6-3 Yra arba néra

GKS - Glasgow komy skalé

krypti pakeiciantys stentai. Toks stentas yra jvedamas i
motining aneurizmos kraujagysle, taip jis nutraukia kraujo
tékme i aneurizmos maisa ir, laikui bégant, ji trombuojasi.
Siuo atveju aneurizmos endovaskulinis gydymas spirale
nereikalingas [70]. Antra vertus, tokio pobtdzio stentai
netinka plySusioms aneurizmoms, nes aneurizmy spindzio
trombozé yra palaipsnis procesas, uzimantis tam tikra lai-
ko tarpa [71].

Kitas svarbus morfologinis aneurizmy pozymis, ren-
kantis gydymo taktika, - smegeny kraujagysliy saky, isei-
nanciy i$§ anerizmos maiso ar kaklelio, buvimas. Tokiu at-
veju tinkamiausia gydymo taktika - atviras chirurginis
gydymas. Chirurgas turi galimybe taip uzdéti klipsa, kad
minétoje kraujagysléje buty iSsaugota kraujo tékmé ir,
esant reikalui, bty galima atlikti rekonstrukcing operaci-
ja [67].

Gydymo taktikos pasirinkimas priklauso ir nuo neply-
Susios aneurizmos sukeliamy simptomy. Kai aneurizma
sukelia galviniy nervy kompresijos pozymiy, reikéty rink-
tis chirurgini gydyma. Tokiu atveju simptomai dazniau ir
greiiau regresuoja [25].

Aneurizmos lokalizacija taip pat labai svarbi renkantis
aneurizmy gydymo metoda. Kadangi chirurgiskai sudétin-
ga pasiekti pamatinés arterijos ar jos Saky aneurizmas, jos
dazniausiai gydomos endovaskuliniu biidu [67]. Taip pat
endovaskuliniu budu turéty biti gydomos ir kitos lokaliza-
cijos aneurizmos, kai, chirurgo nuomone, aneurizma gali
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bati sudétinga uzklipsuoti ($i indikacija yra abstrakti ir la-
biausiai priklauso nuo chirurgo patirties) [25].

Ypac dideles aneurizmas (> 20 mm) rekomenduojama
operuoti atviru biidu, kadangi po endovaskulinio gydymo
labai daznai jvyksta aneurizmos rekanalizacija. Itin mazas
aneurizmas (< 2 mm) taip pat siiloma gydyti atviros opera-
cijos bidu, nes egzistuoja didelé tikimybé, kad endovasku-
linio gydymo metu ji plys [72].

Kai dél aneurizmos plySimo susiformuoja smegeny
kraujosruva, ja patariama kuo skubiau Salinti atviros ope-
racijos metu, kartu klipsuojant ir pacia aneurizma [73].

Kadangi chirurginio gydymo komplikacijos yra daz-
nesnés vyresniame amziuje, jaunus pacientus rekomen-
duojama gydyti atviros operacijus metu. Tokiu atveju tiké-
tina mazesné komplikacijy rizika, be to, mazesné rizika,
kad, bégant laikui, aneurizma recidyvuos. Ir prieSingai -
esant vyresniam amziui ar sunkiai bendrai biklei, reko-
menduojama atlikti endovaskulini gydyma [25].

Bendra intervencijos rizika. Viename i$ perspektyvi-
niy tyrimy nustatyta, kad su gydymu susijusiy blogy neu-
rologiniy iSeiciy ir mir¢iy daznis po vieneriy mety nuo in-
tervencijos endovaskulinio gydymo grupéje sieké 9,8 %,
tuo tarpu chirurginio gydymo grupéje - 12,6 %. Veiksniai,
kurie labai didino intervencijos rizika: vyresnis pacienty
amzius, didesnés nei 12 mm dydzio aneurizmos ir lokali-
zacija uzpakalinés kraujotakos baseine. Idomu tai, kad en-
dovaskulinio gydymo rizikai paciento amzius didesnés
itakos neturéjo [46]. Pagrindinis atviro operacinio gydy-
mo privalumas - ypac didelis metodo efektyvumas: nevi-
siSka aneurizmos okliuzija pasitaiko tik 5,2 % atvejuy,
aneurizmos recidyvas - 1,5 %, pakartotinis aneurizmos
plysimas - 0,26 % [74, 75]. Endovaskulinio gydymo efek-
tyvumas yra kiek mazesnis, o paties gydymo metu dazniau
pasitaiko jvairiy komplikacijy. Didziosios komplikacijos:
arterijos disekacija (0,7 %), motininés arterijos okliuzi-
ja (2 %) ir tromboembolijos (2,4 %). Svarbiausia kompli-
kacija yra aneurizmos plySimas, vedant kateteri ar spirale,
pasitaikantis nuo 1,4 iki 2,7 % ir pasizymintis 30-40 %
mirStamumu [65, 76, 77]. Svarbu pazyméti, kad endovas-
kulinio gydymo efektyvumas ir komplikacijy daznis labai
priklauso ir nuo neurochirurgy ar intervenciniy radiology
patirties. Kai kurie didieji centrai pranesa, kad tik 1 %
aneurizmy plysta intervencijos metu, o mirStamumas -
0 % [78].

Vazospazmo gydymo principai. Pagrindiniu vazos-
pazmo gydymo metodu islieka vadinamoji 3-H terapija
(hipertenzija, hipervolemija, hemodiliucija), kurios tikslas
didinti smegeny perfuzini slégj ir mazinti kraujo klampu-
ma. Indukuota hipertenzija - pats svarbiausias sios terapi-
jos elementas, kadangi ji tiesiogiai didina smegeny perfu-
zinj slégj ir smegeny audinio oksigenacija. Jei aneurizma
yra uzklipsuota ar gydyta endovaskuliniu biidu, sistolinis
kraujospudis gali buti keliamas iki 180 mmHg, o kai kurie
centrai sitilo ji didinti net iki 200 mmHg. Dél hemodiliuci-
jos yra sumazinamas kraujo klampumas, taip uztikrinama,
kad didesnis kraujo kiekis pateks i smegenis. Paprastai re-
komenduojama, kad hematokritas biity apie 30-35 %. Pa-
grindinis $io metodo trikumas - kraujyje mazéja santyXki-

nis hemoglobino kiekis ir maziau deguonies nunesama i
smegenis. Daugiausia diskusijy kelia hipervolemijos uz-
tikrinimas. Daugéja irodymuy, kad hipervolemija, lyginant
su normovolemija, negerina nei smegeny perfuzinio slé-
gio, nei paciento neurologinés biiklés. Taip pat pacientams
su hipervolemija dazniau pasireiské Sirdies nepakankamu-
mas, infekcijos, kraujavimai, plauciy edema [79].

Kelidideliy im¢iy, dvigubai akli, placebo kontroliuoja-
mi klinikiniai tyrimai irodé, kad nimodipinas (dihidropiri-
dininis kalcio kanaly blokatorius) gali pagerinti pacienty
iSeitis po SAH [80, 81]. Sitloma nimodipina skirti 21 die-
na po 60 mg 4 kartus per diena. Nipodipinas skiriamas tiek
vazospazmui gydyti, tiek jo profilaktikai. Manoma, kad
teigiamas nimodipino poveikis pasireiskia ne dél jo vazo-
dilataciniy savybiy, o dél neuroprotekcijos [79].

Labiausiai kontroversiskas vazospazmo gydymo me-
todas - endovaskuliné balioniné smegeny arterijy angiop-
lastika. Procediros metu yra isple¢iamos susiauréjusios
smegeny kraujagyslés, taip sudarant salygas didesniam
smegeny perfuziniam slégiui. Neretai pasitaiko §io meto-
do komplikacijy: kraujagyslés disekacija, plySimas, okliu-
zija, aneurizmos klipso padéties pasikeitimas. Be to, an-
gioplastika galima atlikti tik stambiy smegeny kraujagys-
liy proksimaliniuose segmentuose. Kitas endovaskulinis
vazospazmo gydymo metodas - selektyvus vazodilatato-
riaus suleidimas specialiu kateteriu i spazmavusias sme-
geny arterijas. Dazniausiai naudojamas papaverinas, ta-
¢iau néra bendro sutarimo nei dél jo efektyvumo, nei dél
saugumo. Dél §iy priezasciy endovaskulinis vazospazmo
gydymas rekomenduojamas tik tiems pacientams, ku-
riems konservatyvi terapija nedavé reikiamy rezultaty [51,
79].

Tolimieji aneurizmu gydymo rezultatai. Vieno tyri-
mo duomenimis, 10 mety po smegeny arterinés aneuriz-
mos plySimo iSgyvena 63,9 % pacienty, o didziausias mirs-
tamumas buvo stebimas per pirma ménesi nuo plysimo -
19,4 %. Isgyvenamumo skirtumo tarp endovaskulinio gy-
dymo ir atviro chirurginio gydymo grupiy nestebéta [82].
Kity tyréjy duomenimis, tolimosios aneurizmy iseitys kiek
geresnés: 10 mety po aneurizmos ply$imo endovaskulinio
gydymo grupéje iSgyveno 83 %, o atviro operacinio gydy-
mo grupéje - 79 % pacienty [83].

ISVADOS

Aneurizmy issivystymo patofiziologiniai mechanizmai la-
bai sudétingi ir dar néra iki galo iSaiskinti, taciau aisku, kad
didziausig jtaka turi hemodinaminiai ir genetiniai veiks-
niai, rikymas, arteriné hipertenzija. Neplysusiy aneurizmy
sukeliama klinika yra labai ivairi ir nespecifiska, todél
aneurizmos dazniausiai diagnozuojamos tik ivykus juy ply-
Simui. VienareikSmiskai pasakyti, kuris aneurizmy gydy-
mo metodas yra efektyvesnis ir saugesnis, negalima. Tin-
kamiausia taktika turi buti parenkama kiekvienam pacien-
tui individualiai, atsizvelgiant i jo bukle, amziy, aneuriz-
mos morfologija ir lokalizacija.
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CEREBRAL ARTERIAL ANEURYSMS: LITERATURE
REVIEW

Summary

An intracranial aneurysm is a cerebrovascular disorder when
weakness in the wall of a cerebral artery causes a localized dila-
tion of the blood vessel. Autopsy and angiographic studies esti-
mate that the prevalence of sporadic saccular aneurysms is about
3.2%. Approximately one third of all brain aneurysms rupture
during a patient’s lifetime, resulting in a subarachnoid haemor-
rhage (SAH). The mortality rate for ruptured aneurysms in the
first month after the SAH is 40%. Formation, grow and rupture of
aneurysms are mainly associated with genetic and haemody-
namic factors, smoking, and arterial hypertension. Unruptured
aneurysms may present with headaches, seizures, ischaemic
cerebrovascular events, cranial nerves deficits, symptoms of
brainstem compression. On the other hand, unruptured aneu-
rysms are typically clinically silent until they rupture in the sub-
arachnoid space and present with sudden severe headache, men-
ingeal irritation signs, depressed or altered mental status. Once
aneurysmal SAH has been diagnosed on nonenhanced computed
tomography, angiography is indicated to evaluate for the pres-
ence, location, and morphology of aneurysm. Digital subtraction
angiogram remains the gold standard for the detection of
aneurysms, however studies show that it could be successfully re-
placed by CT and MR angiography. Treatment options include
endovascular coiling and surgical clipping. Optimal method de-
pends on patient status, morphology and location of aneurysm,
presence of intracerebal haemorrhage, operator experience. This
article provides a review of the basic pathologic and clinical con-
cepts, imaging findings, and management options of cerebral
aneurysms.

Keywords: cerebral aneurysm, risk factors, clinical presen-
tation, diagnostics, treatment.
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