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Anevrismele intracerebrale (AI) rămân și pentru sec. XXI 

o problemă majoră socio-economică și de sănătate publică.

Creșterea incidenţei și mortalităţii prin accidente vasculare 

cerebrale, datorate anevrismelor rupte și consecinţelor ne-

faste ale acestora, justifi că atenţia acordată AI, cu atât mai 

mult cu cât statisticile indică o creștere continuă a bolilor 

cardiovasculare și, implicit, a celor cu suferinţă cerebrală [1]. 

Importanţa AI devine tot mai mare și prin creșterea gra-

dului de accesibilitate la mijloacele de investigaţie perma-

nent perfecţionate, care au permis, prin tehnici miniinva-

zive, să se stabilească diagnoze altădată difi cile.  Mai mult, 

abordările microchirurgicale ale AI au revoluţionat terapia 
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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: Th e 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 şi managementul anevrismului arterial intracerebral

chirurgicală, modifi când evident evoluţia și pronosticul pa-

cienţilor operaţi.

Cuvântul „anevrism” provine din latinescul „aneurys-

ma”, care înseamnă dilatare.  AI apar prin dilatarea, de di-

verse forme și dimensiuni, localizată, permanentă a pereţilor 

arteriali, determinată de slăbirea rezistenţei parietale, în spe-

cial a mediei, comunică cu lumenul vasului și au o tendinţă 

de creștere [2, 3, 4]. 

Evaluarea prevalenţei AI variază în funcţie de defi niţia 

formaţiunii și de materialul, pe care au fost efectuate stu-

diile (date necropsice sau angiografi ce).  Mai multe studii 

anatomice de amploare, realizate în perioada anilor 50-80, 
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au raportat o gamă largă de frecvenţe ale AI rupte și nerup-

te: de la 0,2% până la 9,9% [1, 5, 6], cu o valoare medie de 

aproximativ 5% [5].  Această cifră medie, citată frecvent în 

publicaţiile de specialitate, se referă doar la populaţia adultă 

[7] și, conform opiniei unor savanţi, este exagerată [8].  Stu-

diile ulterioare, clinice și anatomice, au estimat că 3-4% din 

populaţie prezintă AI [9, 10].

O analiză sistematică a 23 de studii cu 56.304 pacienţi 

a constatat o prevalenţă a AI de 0,4% în studiile necropsice 

retrospective, de 3,6% în studiile necropsice prospective, de 

3,7% în studiile angiografi ce retrospective și de 6,0% în stu-

diile prospective angiografi ce [11, 12].  Pentru adulţi, fără 

factori de risc specifi ci, prevalenţa AI a fost de 2,3% și creștea 

cu vârsta [11].  Doar 8% din totalul AI aveau dimensiunea 

mai mare de 10 mm în diametru [11]. 

Prevalenţa AI asimptomatice nerupte (incidentale) în po-

pulaţia generală este neclară, dar este estimată a fi  între 3,6% 

și 6% [13] sau, conform opiniei unor savanţi, până la 5% [14].  

Studiile angiografi ce cerebrale au constatat această formă de 

anevrisme la 0,5-1% din persoanele adulte [1, 14, 15].  La 

10.259 de autopsii, în 84 de cazuri au fost depistate 102 ane-

vrisme nerupte incidentale cu o prevalenţă de 0,8% [16].

Conform datelor angiografi ei cu rezonanţă magnetică, 

AI incidentale au fost detectate la 3,7% pacienţi cu accident 

vascular cerebral, la 3,5% pacienţi cu infarct cerebral, la 4,7% 

pacienţi cu hemoragie cerebrală și la 2,0% persoane asimpto-

matice de control [17].

Incidenţa AI nerupte este mai mare în subpopulaţia fe-

minină, comparativ cu cea masculină, [1, 6, 16, 14, 18], 

crescând cu vârsta la ambele sexe [16, 18], fi ind mai mare la 

persoanele cu vârsta de peste 60 de ani și constituie 1,2% la 

persoanele septuagenare [16].  La copii, AI sunt rare și apar 

mai frecvent la băieţi.  Între vârsta și sexul pacienţilor cu AI 

există o legitate: raportul dintre sexul masculin și feminin la 

copii este de 3:2, la tineri – de 1:1 și la adulţi – de 2:3 [19].

Datele din majoritatea studiilor necropsice, realizate pe 

adulţi decedaţi în spitale, au arătat o prevalenţă a AI rupte de 

1% și o preponderenţă cantitativă a acestora cu un raport de 

2,58:1, comparativ cu AI nerupte [8].

Așadar, prevalenţa AI variază considerabil în funcţie de 

studiu, design, populaţia evaluată și caracteristicile anevris-

mului.  Dacă sunt luate în consideraţie toate dovezile dispo-

nibile privind supraestimarea și subestimarea printre adulţi, 

fără factori de risc ai hemoragiei subarahnoidiene (HSA), 

anevrisme se depistează în circa 2% cazuri. 

Din punct de vedere anatomopatologic, se disting două 

tipuri majore de AI:

· anevrisme saculare, considerate congenitale, care re-

prezintă o dilataţie parţială a circumferinţei arterei 

cerebrale – colet și sac anevrismal, care comunică cu 

lumenul arterial printr-un orifi ciu sau canal [2, 3, 20];

· anevrisme fuziforme (dobândite), asociate ateroscle-

rozei, defi nite de o dilatare circulară ovoidă în lungul 

axului arterei [2, 3]. 

AI saculare sunt rotunde și mai frecvente, iar cele fuzifor-

me sunt mai dilatate, mai largi și mai rare, raportul consti-

tuind 50:1 [19].  Există și alte tipuri de anevrisme: disecante, 

micotice, luetice, posttraumatice etc. [19].

În funcţie de dimensiuni, există AI miliare (≤ 3 mm în 

diametru), mici și medii (4-15 mm în diametru), mari (16-

25 mm în diametru) și gigante (> 25 mm în diametru) [19].

Marea majoritate a AI nerupte sunt de dimensiuni mai 

mici, comparativ cu cele rupte [14, 16, 21].  Circa 80-95% din 

AI nerupte asimptomatice, conform datelor angiografi ce și 

necropsice, erau mai mici de 10 mm în diametru [14, 16, 18]. 

Clasifi carea morfologică a anevrismelor cerebrale, con-

form International Study of Unruptured Intracranial Ane-

urysms (ISUIA), include următoarele tipuri:

· tipul 1 – un singur sac cu margini netede; 

· tipul 2 – un singur sac cu suprafaţă neregulată; 

· tipul 3 – un sac parental și mai mulţi saci secundari, 

fi ecare sac secundar reprezintă mai puţin de 25% din 

volumul total; 

· tipul 4 – structură cu mai mult decât un lob, care ia 

naștere direct din gâtul anevrismului sau lobul repre-

zintă o protuberanţă mai mare din volumul total.

AI se mai clasifi că în două grupuri adiţionale: adevărate 

și false.  Un anevrism adevărat cuprinde toate cele 3 straturi 

ale vasului: intima, media și adventicea.  Cauza acestora poa-

te fi  congenitală, în urma unor infecţii (anevrisme micotice) 

sau din cauza modifi cărilor vasculare în hipertensiunea ar-

terială.  Un anevrism fals sau pseudoanevrism se caracteri-

zează numai prin hernierea tunicii intime și este cauzat de 

traumatisme sau de disecţie arterială.

AI congenitale sunt unice, multiple sau „în oglindă”, 

având dimensiuni de la câţiva milimetri până la forme gigan-

te (> 25 mm), cu contururi nete.  Structura AI este omoge-

nă sau neomogenă, la prezenţa trombusului situat periferic 

sau central și calcifi cărilor parietale periferice sau incluse în 

trombus.  Poate fi  parţial sau total trombozat [3]. 

AI dobândite apar ca dolicoartere, localizate predomi-

nant la nivelul trunchiului bazilar.  La examenul computer 

tomografi c postcontrast, apar ca vase dilatate, alungite, si-

nuoase, iar când conţin trombi nu au priză de contrast [3].

AI saculare se dezvoltă ca rezultat al proceselor degenera-

tive ale peretelui arterial, conjugate cu efectele „turbulenţei” 

hemodinamice, prezente îndeosebi la nivelul bifurcaţiilor 

traseelor arteriale intracraniene [2, 19, 22].  Hipertensiunea 

acţionează, de obicei, ca factor agravant la acești bolnavi cu 

fond vascular precar [18, 22].  Drept cauze adjuvante ale de-

generării pereţilor arteriali se menţionează: uzura de vârstă, 

uzura de sarcină, utilizarea contraceptivelor orale, alcoolis-

mul, abuzul de droguri, fumatul, abuzul alimentar (în spe-

cial grăsimi animale), defectele de colagen și unele afecţiuni 

(moya-moya, rinichi polichistic, mixom cardiac) [8, 23, 24].

Localizarea cea mai frecventă a AI congenitale este pe 

arterele poligonului Willis [3, 9, 10].  Peste 85% din tota-

lul AI [6, 9, 10] și peste 90% din AI nerupte apar în partea 

anterioară a poligonului arterial [14].  Sediile frecvente ale 

anevrismelor saculare cuprind joncţiunea arterei comuni-

cante anterioare cu artera cerebrală anterioară, joncţiunea 

arterei comunicante posterioare cu artera carotidă internă, 
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bifurcaţia arterei cerebrale medii, capătul superior al arterei 

bazilare, joncţiunea arterei bazilare cu artera cerebeloasă su-

perioară sau cu artera cerebeloasă postinferioară [3, 9, 10].

AI multiple constituie aproximativ 18-22% dintre paci-

enţii cu anevrisme și 30% dintre pacienţii cu HSA [2], un 

număr mare din care apar în locuri identice bilateral [2, 9, 

6, 10, 16, 21].  

AI gigante apar în aceleași locuri ca și anevrismele mai 

mici, constituie circa 10% din toate anevrismele cerebrale 

[25] și reprezintă un grup independent de anevrisme sacu-

lare, nu numai din cauza dimensiunilor lor (peste 25 mm 

în diametru), dar și din cauza particularităţilor evoluţiei cli-

nice, diagnosticului și complexităţii tratamentului neurochi-

rurgical [25, 26, 27, 28, 29]. 

AI micotice, de obicei asimptomatice [2], sunt localiza-

te distal de prima bifurcaţie a arterelor mari ale poligonului 

Willis [9, 10].  Cele mai multe sunt produse de emboli in-

fectaţi din endocardita bacteriană, care determină degene-

rescenţa septică a arterelor, cu dilataţie și ruptură ulterioare.  

Depistarea și tratamentul AI micotice înaintea rupturii sau 

renunţarea la aceste acţiuni pentru vindecarea spontană este 

o problemă controversată [9, 10].

Așadar, AI este o dilataţie arterială permanentă, cir-

cumscrisă, cu tendinţă de creștere, care comunică cu lu-

menul vasului; este în marea majoritate de dimensiuni mici 

(≤ 10 mm), fi ind o consecinţă a unui defect al peretelui 

arterial, în special al mediei și al laminei elastice; poate fi  

congenital (sacular), dobândit (fuziform), cauzat de boli in-

fl amatorii (endocardită infecţioasă subacută) sau micotic, 

posttraumatic, aterosclerotic sau disecant.  AI sunt localiza-

te, cel mai frecvent, pe arterele porţiunii anterioare a poligo-

nului Willis. 

Marea majoritate a AI mici și nerupte (95%) sunt asimp-

tomatice și rămân nedetectate, unele dintre ele pot fi  sur-

prinse incidental în timpul cercetărilor neuroimagistice mo-

derne, efectuate pentru diagnosticul altor boli.  Un număr 

mic de AI sunt detectate atunci, când produc simptome fi e 

prin compresiuni ale nervilor cranieni sau prin ruptură, ca-

uzând o HSA. 

AI apar simptomatic, de obicei, la persoanele cu vârsta 

între 40 și 60 de ani, cu o incidenţă maximă de HSA, la vârsta 

de 55-60 de ani.  Simptomele unui anevrism depind de am-

plasare și dimensiune, de compresia substanţei cerebrale și 

ischemie, de repetatele sângerări minore de anevrism [2, 8]. 

Simptomele prodromale pot sugera localizarea unui ane-

vrism nerupt și creșterea progresivă a acestuia.  O paralizie 

a nervului 3, îndeosebi când este însoţită de o dilatare pu-

pilară, pierderea refl exului fotomotor și durerea localizată 

supra-retroorbital, indică existenţa unui anevrism în expan-

siune la joncţiunea arterei comunicante posterioare cu ar-

tera carotidă internă.  O paralizie a nervului 6 poate indica 

existenţa unui anevrism în sinusul cavernos, iar defecte de 

câmp vizual pot apărea în cazul unui anevrism carotidian su-

praclinoid în expansiune. Durerea occipitală și cervicală pos-

terioară poate semnala existenţa unui anevrism al arterei ce-

rebeloase posteroinferioare sau al arterei cerebeloase antero-

inferioare.  Dureri intraorbitale sau în regiunea orbitală pos-

terioară și în regiunea temporală inferioară pot apărea da-

torită unui anevrism în expansiune al cerebralei medii [2, 9, 

10].  Pe măsură ce AI cresc în dimensiuni, crește și riscul de 

rupere [30].

Conform rezultatelor unui studiu [31], 8% dintre AI ne-

rupte au fost, cu siguranţă, simptomatice, 58% – cu siguranţă 

asimptomatice, iar pentru 34%, relaţia cu modul de depistare 

a fost incertă [31].  Ruptura se produce, de obicei, la nivelul 

fundului sau coletului anevrismal, acolo unde solicitările he-

modinamice și degenerescenţa parietală sunt maxime [32]. 

Rata anuală estimată de ruptură a unui anevrism asimp-

tomatic nerupt se încadrează în intervalul de 1-2% [7, 12, 

14, 30, 33, 34, 35].  Rata cumulativă de sângerare era de 10-

10,5% – la 10 ani, 23-26% – la 20 de ani și 30,3-32% – la 30 

de ani după diagnostic pentru o perioadă de observaţie de 

14-20 de ani [30]. 

Reieșind din cele expuse, anterior se credea că orice AI 

se caracterizează printr-un risc ridicat de rupere – 1-2% pe 

an [7, 14, 30].  Înainte de apariţia microspiralelor, pentru 

evitarea ruperii AI, în majoritatea cazurilor se efectua clipa-

rea chirurgicală.  Dar, după publicarea în 1998, a rezultate-

lor studiului retrospectiv International Study of Unruptured 

Intracranial Aneurysms, realizat pe 2,621 de pacienţi, în 53 

de instituţii medicale din SUA, Canada și Europa, percepţia 

tradiţională a riscului de ruptură anevrismală s-a schimbat 

[36].  Rata anuală cumulativă de ruptură a anevrismelor mai 

mici de 10 mm în diametru, la diagnosticare a fost mai mică 

de 0,05% la pacienţii fără rupturi în antecedente și de 0,5% 

la pacienţii cu rupturi anterioare.  În cazul AI cu diametrul 

la diagnosticare de 10 mm sau mai mult, acest parametru al-

cătuia circa 1% pe an în ambele grupuri, dar în primul grup, 

rata de ruptură a fost de 6% în primul an pentru anevris-

mele gigante (> 25 mm în diametru) [36].  Așadar, datele 

privind riscul de ruptură a anevrismelor variază considerabil 

în funcţie de studiu, design, populaţia evaluată și caracte-

risticile anevrismului.  Dacă sunt luate în consideraţie toate 

dovezile disponibile privind supraestimarea și subestimarea, 

printre adulţii fără factori de risc pentru HSA, riscul anual 

de ruptură este de aproximativ 0,7% [11].

Ruptura unui anevrism sacular intracranian este cea mai 

frecventă cauză de HSA [9, 10].  Cele mai multe anevrisme 

saculare dau HSA fără avertisment.  În general, anevrismul 

rupt este cauza HSA în 85% din cazuri [37], în 10% din ca-

zuri de HSA cauza este non-anevrismală și în 5% cazuri – o 

varietate de condiţii rare [37]. 

Conform datelor studiului multinaţional WHO MONI-

CA Stroke Study, incidenţa anuală a HSA prin ruptură de 

anevrism, standardizată după vârstă, constituie de la 2,0 

până la 22,5 cazuri la 100 000 populaţie [38].  O meta-ana-

liză, care a evaluat 51 de studii din 21 de ţări, a constatat o 

incidenţă globală anuală a HSA de aproximativ 9 cazuri la 

100 000 populaţie.  Ratele sunt mai mari în Japonia (22,7 ca-

zuri) și Finlanda (19, 7 cazuri), mai mici în America de Sud 

și America Centrală (4,2 cazuri) și în alte regiuni (9,1 cazuri) 

[39].  Acest indicator crește odată cu vârsta.  Incidenţa HSA 
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la femei a fost de 1,24-1,6 ori mai mare decât la bărbaţi [12, 

39] și această diferenţă de gen începe la vârsta de 55 de ani și 

crește ulterior [39].  Între anii 1950 și 2005, incidenţa HSA a 

scăzut cu 0,6% anual, declinul în ultimii 45 de ani fi ind rela-

tiv moderat, comparativ cu cel de accident vascular cerebral 

în general [39].

Așadar, AI se manifestă prin semne și simptome ale HSA, 

sindrom tumoral, ischemie/infarct cerebral prin embolie ar-

terială cu origine în sacul anevrismal, compresia structurilor 

adiacente, semne de compresie a nervilor cranieni, sindrom 

cefalalgic [3]. 

Complicaţiile imediate ale HSA de origine anevrismală în 

perioada acută sunt diverse, dar cele mai importante au fost 

raportate: reruptura anevrismului cu resângerare (prima cau-

ză de mortalitate), hidrocefalia acută și vasospasmul [40, 41].

Rata resângerării în primele 24 de ore, este de 0,8% [42] 

și predomină în primele 6 ore de la HSA iniţială [43], rata 

zilnică de resângerare pe parcursul primelor două săptă-

mâni variază de la 0,2% la 2,1%, iar riscul maxim al recidivei 

de hemoragie este între ziua a 4 și ziua a 9 [42].  Incidenţa 

rerupturii anevrismului în primele 2 săptămâni după HSA 

atinge circa 20% [19], în prima lună – 30-33% [9, 10, 19, 44], 

în primele 6 luni – 50% [19].  Ulterior, riscul rerupturii de 

anevrism este extrem de redus și este de circa 3% pe an [19]. 

Procentul de reruptură este în dependenţă de dimensiu-

nea anevrismului: 11% la anevrismele cu diametrul de până 

la 4 mm, 32% – cu diametrul de 5-9 mm și 37% – cu diame-

trul de 10 mm sau mai mult [21]. 

Hidrocefalia acută poate produce stupor și comă.  Mai 

des, hidrocefalia subacută într-un interval de câteva zile sau 

câteva săptămâni, produce somnolenţă progresivă sau abulie 

cu incontinenţă.  Hidrocefalia cronică poate apărea la câteva 

săptămâni sau luni după HSA și se poate manifesta cu difi -

cultăţi în mers, incontinenţă sau lentoare mentală (abulie) 

[9, 10].

Vasospasmul la baza creierului apare regulat după HSA 

la aproximativ 30% dintre pacienţi și este cauza majoră a 

morbidităţii tardive sau a decesului.  Semnele de ischemie, 

de obicei, apar la a 4 zi de la ruptură, sunt maxime către ziua 

a 7-a, tind să se rezolve către ziua a 14-a, dar pot persista și 

mai mult timp [9, 10, 45].  Vasospasmul cerebral sever simp-

tomatic prezintă semne tipice legate de teritoriile arteriale 

specifi ce implicate [9, 10].  Gravitatea vasospasmului este 

proporţională cu volumul și durata de persistenţă a sângelui 

în cisterne.  Resângerările, chiar în volume mici, accentuează 

puternic spasmul [45].

Gravitatea deosebită a rupturilor de anevrism este ilus-

trată de mortalitate, cauzată în marea majoritate de HSA – 

de la 25% până la 67% dintre pacienţi în prima lună [9, 10, 

37, 40, 46, 47, 48].  Rata de mortalitate scade cu 0,5% pe an, 

iar după ajustarea pentru vârstă și sex, declinul este mai ab-

rupt – 0,9% pe an [48].

Circa 8-12% dintre pacienţii cu HSA decedează înainte 

de a primi îngrijiri medicale [1, 49, 50], circa 27% dintre pa-

cienţii cu HSA internaţi, decedează în prima săptămână și 

circa 38-40% – în prima lună de la eveniment [1, 44, 50].  

Cauza decesului la circa 90% dintre pacienţii decedaţi în pri-

mele 72 de ore este hematomul intracranian (intracerebral, 

intracerebelar sau subdural) [46]. 

Dintre pacienţii care supravieţuiesc, circa 50% prezintă 

defi cienţe neurologice majore [1, 9, 10], iar rata anuală de 

resângerări, în cazul anevrismelor non-obstruante, este de 

3% [9, 10]. 

Resângerarea anevrismală este asociată cu o mortalitate 

de 60% [9, 10, 19], care se poate ridica până la 70-74% (timp 

de 6 luni) [51, 52], cu rezultate slabe ale tratamentului medi-

cal [9, 10, 44, 53, 54, 55] și un rezultat bun doar în circa 19% 

din cazuri [51]. Așadar, cu cât este mai mare dimensiunea 

anevrismului, cu atât este mai mare riscul de ruptură iniţială, 

cu cât este mai severă HSA iniţială, cu atât este mai mare ris-

cul de reruptură anevrismală.  Mortalitatea prin HSA, în pri-

ma lună după ruptura anevrismului, variază de la 25% până 

la 67%, inclusiv 8-12% dintre pacienţi decedează înainte de 

a primi asistenţă medicală, iar resângerarea anevrismală este 

asociată cu o mortalitate de 60%.  Circa 50% dintre pacienţii 

care supravieţuiesc prezintă defi cienţe neurologice majore.

Diagnosticul anevrismelor intracerebrale (AI) se face prin 

tehnici imagistice. Mult timp examenul radiologic standard 

al capului era o investigaţie de rutină a pacienţilor cu afecţi-

uni neurologice dar, concomitent cu apariţia metodelor de 

diagnostic moderne, acesta și-a pierdut din utilitate [3].

Prima investigaţie paraclinică obligatorie, care se face 

unui pacient suspectat de AI sau hemoragie subarahnoidia-

nă (HSA), este examenul computer tomografi c (CT) crani-

ocerebral, care decelează ușor prezenţa sângelui în cisternele 

arahnoidiene ale bazei creierului și în parenchimul cerebral.  

Investigaţia este pozitivă în 95% din cazuri în prima zi după 

sângerare [2, 37, 52]. 

Puncţia lombară, efectuată în cazul absenţei serviciului 

CT sau în cazul rezultatelor CT normale și persistenţa simp-

tomelor la pacient, confi rmă diagnosticul de HSA [37, 52]. 

Diagnosticul de AI este confi rmat numai de angiografi a 

cerebrală, care rămâne examenul neuroradiologic de elecţie 

în cazul unei HSA, deoarece pune cel mai bine în evidenţă 

mărimea, confi guraţia și localizarea exactă a AI, plasarea și 

particularităţile coletului anevrismal, relaţia anevrismului cu 

vasele adiacente [2]. 

Angiografi a cu substracţie digitală, utilizată ca stan-

dard pentru diagnosticul și caracterizarea AI, localizează, 

arată forma și geometria anevrismelor, determină prezenţa 

malformaţiei asociate, situaţia circulaţiei colaterale și gradul 

vasospasmului [56]. 

Un real progres a fost făcut prin introducerea angiogra-

fi ei rotaţionale computerizate 3D, care a generat imagini 

tridimensionale cu rezoluţie izotropică prin reconstrucţie 

[57].  Metoda detectează AI, nediagnosticate prin angiogra-

fi a cu substracţie digitală, îndeosebi anevrismele rupte [57, 

58] și cele mici adiţionale (< 3 mm) [59], descrie mai exact 

detaliile anatomice ale sacului și gâtului anevrismelor rupte.  

Aceste elemente sunt importante pentru selectarea și plani-

fi carea tehnicii de tratament (chirurgical sau endovascular) 

[57, 59].
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Angiografi a cu scanare CT este o metodă mai exactă 

de evaluare a vaselor, decât o CT simplă, folosește o com-

binaţie între CT, tehnici speciale computerizate și injectarea 

de substanţă de contrast pentru obţinerea imaginii vaselor 

sanguine.  

Angiograma cu RM, asemănătoare cu angiografi a cu 

scanare CT, este indicată în evaluarea arterelor poligonului 

Willis și a arterelor carotide în segmentul latero-cervical, 

pune în evidenţă HSA puţin abundentă sau învechită, va-

sospasmul și leziunile vasculare asociate (anevrisme, mal-

formaţii arterio-venoase etc.) [60].

Angiografi a convenţională cu cateter, care include an-

giografi a intraarterială cu substracţie digitală și angiografi a 

rotaţională 3D, a fost mult timp folosită și rămâne, conform 

opiniei unor savanţi, „standardul de aur” pentru diagnosti-

carea AI [61]. 

CT cu multiple proiecţii este o metodă promiţătoare și 

tot mai mult aplicată în estimarea imagistică non-invazivă a 

vascularizaţiei intracraniene, metodă comparabilă cu tehni-

ca standard de angiografi e cu RM [62].  Una din proceduri, 

angiografi a CT-3D, a fost mai avantajoasă pentru diagnosti-

cul AI [63]. 

În literatura de specialitate de peste hotare, în ultimii 

10-15 ani, au fost publicate rezultatele numeroaselor studii 

comparative ale capacităţilor de diagnosticare a AI prin an-

giografi e CT și angiografi e cu RM, verifi cate prin metodele 

angiografi ei convenţionale cu cateter, constatările intraope-

ratorii sau rezultatele necropsiei [61, 64, 65, 66, 68].

Recent, angiografi a cu RM și angiografi a CT-3D au fost 

folosite pentru detectarea AI.  Sensibilitatea de detectare a 

AI > 3 mm a fost superioară, comparativ cu sensibilitatea 

pentru detectarea anevrismelor ≤ 3 mm pentru ambele me-

tode: respectiv, 96% și 61% pentru angiografi a CT-3D, 94% 

și 38% pentru angiografi a cu RM [67].  Astfel, dacă detec-

tarea anevrismelor mai mari de 3 mm a fost practic simi-

lară pentru ambele tehnici, atunci angiografi a CT-3D poate 

diagnostica mult mai bine anevrismele mai mici de 3 mm, 

comparativ cu angiografi a cu RM [67]. 

Sensibilitatea pentru detectarea anevrismelor mai mici 

de 5 mm a constituit 57% pentru angiografi a CT-3D și 35% 

pentru angiografi a cu RM-3D, iar pentru detectarea ane-

vrismelor ≥ 5 mm – 94% și 86%, respectiv [69].  Conform 

datelor altui studiu, publicat în 2000, angiografi a cu RM era 

inferioară angiografi ei intraarteriale cu substracţie digitală 

în evaluarea până la tratament a AI și nu poate detecta lezi-

uni mai mici de 3 mm [65].

Deși angiografi a cu RM este utilă în depistarea AI, pentru 

diagnosticarea exactă, îndeosebi a anevrismelor < 3 mm în 

diametru, este necesară o experienţă sufi cientă și atenţie ma-

ximă a neuroradiologului.  Mai mult, în faza acută de HSA, 

angiografi a cu RM este mai puţin adecvată, decât angiografi a 

CT-3D, din cauza artefactelor, legate de mișcarea pacienţilor, 

supravegherea difi cilă a pacienţilor instabili hemodinamic 

sau asistaţi cardio-respirator [70].

Compararea angiografi ei CT-3D cu angiografi a cu subs-

tracţie digitală în detectarea și măsurarea AI la pacienţii cu 

HSA acută, realizată de 3 specialiști, a constatat o sensibi-

litate și specifi citate a angiografi ei CT-3D de 77-97% și 87-

100%, respectiv [71]. 

Toate AI rupte, diagnosticate prin angiografi a CT-3D, au 

fost confi rmate intraoperator și tratate cu succes fără com-

plicaţii [70].  Angiografi a CT-3D posedă o sensibilitate de 

100% [70] și specifi citate de 100% [72] pentru diagnosticul 

AI rupte, o sensibilitate de 96% în identifi carea AI asocia-

te nerupte și o sensibilitate de 98,3% pentru diagnosticul 

AI nerupte [70].  Sensibilitatea medie a angiografi ei CT-3D 

pentru AI foarte mici (< 3 mm) a fost de 64%, pentru AI 

mici (3-4 mm) – 83%, pentru AI medii (5-12 mm) – 95% și 

pentru AI mari (≥ 13 mm) – 100% [73].

Un studiu mai recent, realizat pe 50 de pacienţi cu HSA, 

a constatat o sensibilitate globală a angiografi ei CT-3D, com-

parativ cu angiografi a convenţională, de 83,3% pentru AI 

mici (< 4 mm), de 90,6% pentru AI medii (5-12 mm) și de 

100% pentru AI mari (≥ 13 mm).  Având în vedere imposi-

bilitatea depistării prin angiografi a CT-3D a tuturor AI mici, 

autorii consideră că angiografi a cu substracţie digitală rămâ-

ne încă tehnica standard pentru investigarea HSA [66].

Conform opiniei altor savanţi, angiografi a CT-3D are 

potenţial în detectarea și evaluarea morfologiei AI la pacien-

ţii cu HSA acută, comparativ cu angiografi a cu substracţie 

digitală [71].  Utilizarea imaginilor de înaltă calitate a an-

giografi ei CT-3D poate înlocui angiografi a convenţională 

în diagnosticul AI rupte cu HSA [70, 72], iar intervenţia 

chirurgicală poate fi  efectuată în aproape toate cazurile de 

AI rupte, folosind doar angiografi a CT-3D, fără angiografi e 

convenţională, cu excepţia cazurilor speciale de intervenţii 

chirurgicale pentru AI rupte [70].

Compararea rezultatelor angiografi ei cu substracţie digi-

tală și angiografi ei CT multislice cu 16 canale la pacienţii cu 

suspecţii de AI, a constatat, în ambele cazuri, o sensibilitate 

de (96,2%) și specifi citate (100%) similară pentru depistarea 

tuturor anevrismelor (valoarea medie a diametrului – 6,3 

mm, limite – 1,9-28,1 mm).  Pentru anevrismele < 3 mm, 

angiografi a CT multislice a avut o sensibilitate de 91,7% [68].  

Într-un studiu similar, angiografi a CT multislice cu 16 cana-

le a demonstrat o sensibilitate de 92,5% și o specifi citate de 

93,3% pentru toate AI, o sensibilitate de 74,1-77,8% pentru 

AI < 3 mm în diametru [74].

Unii autori au constatat o sensibilitate mai mare a angi-

ografi ei CT-2D multiplanară și CT-3D (98-100%) în detec-

tarea și caracterizarea AI foarte mici (< 5 mm), comparativ 

cu angiografi a cu substracţie digitală (95%).  Specifi citatea 

în detectarea și caracterizarea AI foarte mici era similară în 

ambele cazuri (100%) [64].

Așadar, în diagnosticul anevrismelor intracraniene sen-

sibilitatea angiografi ei CT-3D este de 77-97% și specifi cita-

tea – de 87-100%.  În cazul anevrismelor mici, sensibilitatea 

acestei metode se reduce până la 40-92% în cazul AI < 3 mm.  

Pentru angiografi a cu RM sensibilitatea constituie 69-99%, 

specifi citatea – 100% și sensibilitatea pentru AI < 3 mm – 

38%.  Sensibilitatea angiografi ei CT-3D este comparabilă cu 

cea a angiografi ei cu substracţie digitală.  Angiografi a CT-
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3D și angiografi a cu RM au o sensibilitate limitată în detec-

tarea AI < 3 mm, dar angiografi a CT-3D poate diagnostica 

AI mult mai bine. 

Angiografi a CT multislice cu 16 canale este o tehnică de 

imagistică noninvazivă și exactă pentru detectarea și caracte-

rizarea AI, cu o capacitate de diagnosticare mare și are poten-

ţial de a înlocui, în majoritatea cazurilor, angiografi a cu subs-

tracţie digitală.  În pofi da progreselor sale tehnice, angiografi a 

CT multislice cu 16 canale se caracterizează prin sensibilitate 

de detecţie a AI < 5 mm, siguranţă intraoperatorie mai mare 

și achiziţia rapidă a imaginii (până la un minut) [64], însă 

sensibilitatea depistării AI < 3 mm este limitată [74]. 

Având în vedere posibilităţile moderne ale complexului 

diagnostic miniinvaziv și sensibilitatea foarte bună a angio-

grafi ei CT-3D, unii savanţi nu consideră angiografi a conven-

ţională cu cateter „standardul de aur” în diagnosticul bolilor 

cerebrovasculare, în general, și a AI, în particular.  Se insistă 

că angiografi a convenţională nu mai este necesară pentru di-

agnosticul și intervenţia chirurgicală în cazul anevrismelor 

cerebrale mici, cum ar fi  anevrismele arterei cerebrale me-

dii, arterei interne carotide, arterei comunicante posterioa-

re și arterei comunicante anterioare.  Angiografi a cerebrală 

convenţională este necesară doar în anevrismele relativ mari 

pentru evaluarea preoperatorie a fl uxului sanguin cerebral 

[75, 76]. 

Avantajele majore ale angiografi ei convenţionale cu ca-

teter sunt rezoluţia înaltă și extinderea naturală a substanţei 

de contrast în lumenul vasului cu posibilitatea de a fotografi a 

pe secţiuni trecerea acestuia prin vasele sanguine.  Totoda-

tă, metoda oferă imagini doar în câteva proiecţii anatomice: 

frontal, lateral și oblic [76]. 

Angiografi a CT-3D obţine imagini în toate direcţiile, în-

tr-o multitudine de proiecţii, la 360°, permite vizualizarea 

excelentă atât a AI, gâtului anevrismal, relaţiei anevrismului 

cu artera donatoare și cu gâtul anevrismal, cât și a structu-

rilor osoase adiacente [72, 76, 77].  Această tehnică are un 

rol important în evaluarea AI difi cile, un rol-cheie în inves-

tigarea și screening-ul pacienţilor cu istoric familial de AI și 

continuă să se dezvolte odată cu apariţia scanerelor CT mai 

rapide [77].

Principalele avantaje ale angiografi ei CT-3D sunt: 1) in-

vazivitate redusă; 2) achiziţie ușoară și rapidă (2-3 minute 

pentru CT non-spiralat și sub un minut cu un CT spiralat); 

3) imagini digitalizate tridimensionale ale vaselor cerebrale, 

construite în baza multiplelor proiecţii; 4) evidenţiere bună 

a plăcilor calcifi cate; 5) efectuarea examinării în situaţii de 

urgenţă, a pacienţilor gravi și cu contraindicaţii pentru ima-

gistica cu RM; 6) absenţa artefactelor, cauzate de fl uxul san-

guin; 7) costuri mai mici ale substanţei de contrast [61, 72]. 

Comparativ cu angiografi a cu RM, angiografi a CT-3D 

permite obţinerea detaliilor mai importante pentru planifi -

carea chirurgicală (dimensiuni, orientarea și forma sacului 

și gâtului anevrismal, relaţiile anatomice ale anevrismului, 

starea arterelor adiacente, existenţa și extinderea angiospas-

mului) [61, 66, 68].
Totuși, imaginile angiografi ei CT-3D pot prezenta unele 

difi cultăţi sau erori privind relaţia dintre anevrism și struc-
turile adiacente: 1) două anevrisme în contact una cu alta 
nu pot fi  opacifi ate separat; 2) rupturile anevrismale sunt 
greu de opacifi at, fapt care face imposibilă estimarea relaţiei 
dintre anevrism și vas, o evaluare foarte importantă pentru 
intervenţiile chirurgicale delicate; 3) originea segmentului 
A

2
 al arterei cerebrale anterioare și segmentul M

2
 al arterei 

cerebrale medii nu sunt clar opacifi ate; 4) o parte din mij-
locul arterei cerebrale medii este interpretată ca o umbră de 
anevrism [63]. 

Conform opiniei mai multor autori, angiografi a CT-3D 
este mai efi cientă în diagnosticul AI, comparativ cu angio-
grafi a cu RM [67, 78], depășește angiografi a cu RM și angi-
ografi a cu substracţie digitală în diagnosticul anevrismelor 
arteriale mici (cu diametrul 3-10 mm) și gigante (mai mari 
de 25 mm în diametru) [78]. 

Așadar, de regulă, prima investigaţie pentru diagnosticul 
unui AI este angiografi a cu scanare CT sau angiografi a cu 
RM, care au riscuri minime asociate.  Angiografi a cerebrală 
prin cateterizare este cea mai efectivă metodă în diagnosticul 
anevrismelor cerebrale dar, fi ind o metodă invazivă și însoţi-
tă deseori de complicaţii, este efectuată în cazurile când alte 
cercetări oferă informaţii dubioase. 

În ultimele decenii, s-au realizat o serie de cercetări co-
operative internaţionale cu privire la problemele tratamen-
tului chirurgical al AI.  În cercetările cooperative din 1969, 
s-au analizat rezultatele tratamentului a 2.630 de pacienţi și 
au fost demonstrate benefi ciile tratamentului chirurgical al 
AI, comparativ cu cel conservator [79]. 

În 1990, au fost publicate rezultatele studiului cooperativ 
pe 3.521 de pacienţi cu AI rupte, care au determinat avanta-
jele tratamentului chirurgical al AI în perioada acută a he-
moragiei [53, 54, 55].

Studiile internaţionale pe problemele HSA anevrismale, 
realizate pe 2.143 de pacienţi în 2002 (ISAT – International 
Subarachnoid Aneurysm Trial), au demonstrat efi cienţa tra-
tamentului endovascular al AI rupte [80, 81]. 

În cele din urmă, cercetările internaţionale în tratamen-
tul chirurgical al AI nerupte (ISUIA – International Study 
of Unruptured Intracranial Aneurysms), publicate în 2003, 
se referă la 3.375 de pacienţi și au demonstrat posibilitatea 
tratamentului chirurgical.  Tratamentul endovascular al AI 
nerupte era mai efi cient, îndeosebi la pacienţii mai în vârstă 
de 65 de ani [82].

Totodată, luarea deciziei privind tratamentul AI nerupte 
este complexă și controversată.  Cu îmbunătăţirea continuă a 
tehnicilor imagistice, șansa ca un AI asimptomatic să fi e de-
tectat, a crescut.  La pacienţii cu anevrisme nerupte, decizia 
de tratament, de multe ori, nu este simplă.  Riscul tratamen-
tului trebuie atent comparat cu riscul de ruptură. 

Conform opiniei unor savanţi, în prezent nu există nicio 
justifi care știinţifi că pentru a trata anevrismul nerupt [83].  
Rezultatele studiului ISUIA [36, 82] sugerează că istoria na-
turală a AI este mai benignă, decât se considera anterior.  

După obţinerea acestor rezultate, mai multe instituţii au în-

ceput să gestioneze pacienţii cu AI conservator [82].

Așadar, rezultatele studiilor internaţionale au schimbat 
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semnifi cativ tactica privind AI nerupte, majoritatea pacien-

ţilor fi ind supravegheaţi în dinamică [84].

Actualmente, există trei abordări de gestionare a pacien-

ţilor cu AI: supraveghere în dinamică, intervenţie chirurgi-

cală cu cliparea anevrismului și ocluzia endovasculară a ane-

vrismului cu microspirale (embolizarea). 

Decizia de tratament este individualizată și trebuie făcută 

de medic.  Medicul curant trebuie să stabilească care sunt 

riscurile înainte de a lua cea mai bună decizie de tratament.  

Deoarece riscul ca un AI mic (< 10 mm), asimptomatic, ne-

rupt să se rupă este scăzut și intervenţia chirurgicală pe cre-

ier este adesea riscantă, medicul va adopta o atitudine de ex-

pectativă, de monitorizare a stării pacientului, administrând 

un tratament conservator.  Decizia și pronosticul rezultate-

lor intervenţiei chirurgicale trebuie să fi e individualizată cu 

numeroși factori de risc, inclusiv starea generală de sănătate 

și vârsta pacientului, dimensiunile, numărul, localizarea și 

morfologia AI, modifi cările anevrismului între examinări 

repetate, istoricul familial de anevrisme, riscurile tratamen-

tului intervenţional și, desigur, dorinţa pacientului [24, 31]. 

Oricum, dacă anevrismul este mare sau simptomatic, 

dacă este asociat cu dureri sau dacă pacientul a mai avut 

anevrisme rupte în antecedente, medicul poate recomanda 

intervenţia chirurgicală [31]. 

Următoarele tipuri de intervenţii pot trata AI rupte și 

nerupte: 1) microembolizarea endovasculară (obstruarea 

prin trombozare a anevrismului prin introducerea balonașe-

lor, spiralelor metalice detașabile, adezivilor biologici, sten-

turilor sau altor materiale embolizante sub control radiolo-

gic [2, 4]) și clamparea chirurgicală a coletului anevrismal 

(plasarea unei clame mici în jurul bazei AI cu scăderea presi-

unii și prevenirea ruperii acestuia), metodă de elecţie pentru 

rezolvarea unei surse hemoragice [85]. 

Perfecţionarea tehnologiei actuale a microcateterelor și 

a materialelor utilizate pentru embolizare endovasculară a 

contribuit la o avansare rapidă a tehnologiei, intervenţia pe 

vase de calibru extrem de mic, localizate în structuri cere-

brale profunde, detectarea cât mai precoce a AI asimptoma-

tice și creșterea numărului de pacienţi trataţi prin această 

metodă [81]. 

Microembolizarea endovasculară este mai puţin invazivă 

și se consideră a fi  mai sigură decât clamparea chirurgicală, 

însă are și dezavantaje majore: riscul ruperii anevrismului 

în timpul intervenţiei (1,2%) [86, 87], riscul tromboemboliei 

(4,7%) [87] și costurile extrem de ridicate ale noilor materi-

ale folosite (spire electrodetașabile) [86]. 

Momentul optim de intervenţie a trecut de la 2 săptă-

mâni de așteptare la primele 24-72 de ore de la ruptură, deci 

înainte de producerea vasospasmului și a eventualelor resân-

gerări.  O condiţie importantă pentru practicarea efi cientă a 

clampării precoce o constituie existenţa unei stări generale și 

neurologice bune (scor Hunt și Hess de maximum 2) [88].  

La pacienţii cu un scor superior, intervenţia chirurgicală tre-

buie temporizată, astfel încât ajungând după câteva zile la 

condiţii clinice acceptabile, acești bolnavi se pot opera cu re-

zultate bune [89].  O abordare agresivă chirurgicală, pe baza 

unor criterii de selecţie corespunzătoare, este justifi cată la 

pacienţii în gradul Hunt și Hess IV și V [89].

În pofi da rezultatelor bune, intervenţia chirurgicală este 

asociată cu o rată semnifi cativă de reoperaţii și complicaţii 

care ar fi , probabil, în mare parte evitate, cu tratament endo-

vascular [90].  Din aceste considerente, se propune ca iniţial 

să se aplice tehnica endovasculară de tratament la majorita-

tea pacienţilor.  În cazul nereușitei tratamentului endovas-

cular sau necesităţii de evacuare a unui hematom, poate fi  

folosit tratamentul chirurgical deschis [91]. 

Nu există studii controlate privind evaluarea benefi ciilor 

funcţionale precoce și tardive ale tratamentului endovascular 

și chirurgical [37].  Pe de altă parte, deși tratamentul endo-

vascular are avantaje imediate, nu există siguranţă că rezul-

tatele pe termen lung vor fi  superioare intervenţiei chirur-

gicale, care obliterează complet anevrismul.  Astfel, ar putea 

fi  necesară o intervenţie chirurgicală deschisă în viitor [90].

Pacienţii, care nu sunt candidaţi ai chirurgiei timpurii, 

trebuie supravegheaţi medical pentru reducerea complicaţi-

ilor (resângerare, vasospasm și hidrocefalie).  La pacienţii cu 

ruptură de anevrism și cu vasospasm, se impune tratamentul 

cât mai precoce al anevrismului și vasospasmului, atât prin 

metode chirurgicale [52, 92], cât și prin metode endovascu-

lare [92]. 

Așadar, pronosticul pacientului cu AI rupt depinde de: 

mărimea și localizarea anevrismului, vârsta, starea generală 

de sănătate și starea neurologică după ruptură a pacientului.  

Circa o treime dintre pacienţi decedează la prima sângerare.  

Alţii recuperează foarte puţin sau deloc din defi citul neuro-

logic instalat după ruptură.  Majoritatea pacienţilor rămân 

cu un grad de defi cit neurologic și necesită recuperare înde-

lungată, terapie fi zică, ocupaţională, de reeducare și de recu-

perare verbală. 
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