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Rezumat: 
Aneurismele cerebrale reprezintă dilataţii patologice locale ale vasculaturii cerebrale cu tendinţă spre erupere. Este o afecţiune multifac-
torială, frecvent asimptomatică sau cu polimorfism simptomatic. Hemoragiile subarahnoidiene aneurismale reprezintă 10% din totalul 
de accidente cerebrale vasculare, dar, luînd în considerare vîrsta relativ tînără a indivizilor afectaţi, disabilităţile majore şi rata înaltă a 
mortalităţii, depistarea şi taratmentul aneurismelor cerebrale este o problemă medicală, socială şi economică actuală. 

Summary: 
Cerebral aneurysms are pathologic focal dilatations of the cerebrovasculature that are prone to rupture. Frequentlly asymtomatic till the 
moment of eruption, they become symptomatologically polymorphe when complicated with hemorrhage. Aneurysmal subarachnoid 
haemorrhage accounts for about 10% of stroke but due to the relatively young age of affected individuals and high morbidity and mortality, 
the earlier diagnosis and treatment strategy of cerebral aneurysms is an important medical, social and economic problem.

Generalităţi
Aneurismele cerebrale reprezintă dilataţii patologice locale 

ale vasculaturii cerebrale, datorate unui defect, afecţiune sau 
leziune şi care manifestă tendinţă spre erupere. Provine  de la 
varianta latină „aneurysma”, ceea ce înseamnă dilataţie.

AC pot fi clasificate după:  structură: adevărate (implică 
toate cele 3 straturi ale peretelui vascular) şi false   (cavitate 
delimitată de un chiag sangvin); dimensiuni: mici (cu diametrul 
pînă la 15 mm),  mari (15-25 mm), gigante ( 25-50  mm) şi 
super gigante ( peste 50 mm);  formă: saculare (congenitale)- 
reprezintă 90% din totalul AC şi sunt localizate la   nivelul 
bifurcţiilor arterelor magistrale, fusiforme (dolchoectatice, 

arteriosclerotice)- reprezintă 7% din ponderea totală AC şi se 
localizează la nivelul ramurilor proximale arteriale.

Localizarea cea mai tipică a AC este la nivelul cercului Wil-
lis. Aproximativ 85% dintre AC pot fi găsite în partea anterioară 
a cercului Willis şi implică a. carotidă internă şi emergenţele 
sale ( 30-35% - a.comunicantă anterioară, 30-35% -bifurcarea a. 
carotide interne şi a. comunicantă posterioară, 20% - bifurcarea 
a. comunicante medii, 5%- bifurcarea a. bazilare şi celorlalte
arterii din partea posterioară) [1].

Condiţiile cele mai frecvente, care determină/favorizează 
dezvoltarea AC sunt cele congenitale  (anomalii congenitale 
ale vasculaturii cerebrale – fenestrarea  joncţiunii vertebro-
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din spaţiul subarahnoidian. O altă complicaţie a AC erupte este  
recidiva hemoragiei , care are cea mai mare incidenţă (20-50%) 
în primele 3-14 zile cu o mortalitate de ~ 85% [4] cu revenirea 
riscului la nivel iniţial după 6 săptămîni de la eveniment. 

Patologia creşterii şi eruperii AC
Patologia genezei, creşterii şi eruperii AC este multifac-

torială. Stressul parietal de forfecare la bifurcarea arterelor, 
defectele congenitale al mediei  şi modificările degenerative 
ale peretelui arterial sunt considerate elementele-cheie în dez-
voltarea AC [7]. La nivelul patului arterial, fluxul vascular şi 
cel intern intraanevrismal au un efect crucial asupra originii, 
creşterii şi configurării AC. La nivel de aneurism, stressul 
parietal de forfecare, cauzat de modificarea rapidă a direcţiei 
fluxului sanguin (sistolo-diastolic), deteriorează în mod conti-
nuu intima din regiunea colului sacului aneurismal, iar aceasta, 
probabil, iniţiază şi determină creşterea majorităţii aneurisme-
lor saculare. Tromboza şi eruperea deasemeni sunt explicate 
prin mecanismul stressului hemodinamic intraaneurismal [1].  
Histopatologia AC este caracterizată prin diminuarea număru-
lui sau degenerarea celulelor endoteliale, degenerarea laminei 
elastice interne şi subţierea mediei. Numeroase studii sugereză, 
că modificarea calităţii şi cantităţii matricei extracelulare este 
una din cauzele primordiale în apariţia şi perpetuarea AC. 
Astfel, s-a demonstrat majorarea nivelului seric ale gelatinazei 
şi elastazei, precum şi ale metaloproteinazelor matriceale la 
nivelul peretelui aneurismal[8]. La nivelui perechii a 7 de cro-
mosomi locusul genetic, responsabil pentru dezvoltarea AC, 
este situat în nemijlocita vecinătate cu locusul genei codifica-
toare pentru elastina. O altă  trăsătură, caracteristică pentru 
peretele aneurismal, este subţierea mediei cu o descreştere a 
numărului celulelor musculare netede (CMN). Mai recent, 
studiile experimentale şi clinice plasează apoptoza ca factor 
cauzativ în descreşterea numărului de CMN [7], care, la rîndul 
său, determină diminuarea expresiei genelor, codificatoare 
pentru sistemul renin-angiotensină-aldosteron  (SRAA)  local, 
cu rol crucial în biologia şi patologia vasculară.  

Imagistica AC
Există 3 modalităţi imagistice de depistare şi evaluare a 

localizării, dimensiunii şi morfologiei AC: CT angiografică 
(CTA), RMN angiografică (RMA) şi angiografia cerebrală baza-
tă pe cateter. Metoda preferabilă iniţială  în cazul AC intacte este 

CTA sau RMA, în timp ce angiografia  bazată pe cateter 
este modaliatea cea mai preferabilă la pacienţi cu hemoragii 
subarahnoidale.

Managementul AC
Decizia terapeutică diferă considerabil de la AC erupt de 

cel patent. Cele erupte necesită tratament de urgenţă  (primele 
72 ore de la impact) în scopul prevenirii hemoragiei repetate 
şi permite un tratament agresiv al vasospasmului ulterior. În 
cazul AC patente, strategia de tratament se alege în mod selectiv 
şi individual. Tratamentul AC poate fi non invaziv şi invaziv.

Anterior, tratamentul chirurgical era  amînat pînă la 2- 3 
săptămîni după hemoragie cu scopul evitării edemului cerebral 
în timpul intervenţiei. În pofida micşorării ratei morbidităţii 
şi mortalităţii chirurgicale, rezulatatele nu erau satisfăcătoare 
din cauza incidenţei înalte a hemoragiei repetate şi dificulă-
ţilor în managemetul vasospasmului cerebral. Administarea 
blocantelor de Calciu (Nimodipină pentu o perioadă de 21 
zile) la toţi pacienţii a demonstrat o ameliorare în pronostic 
şi asta în pofida faptului, că nu a fost demonstrat prin studii 
experimentale efectul  Nimodipinei în prevenţia  vasospasmul 
cerbral. Utilizarea anticonvulsivantelor (Levetiracetam sau 
Fenitoin) este controversată, dar, în mod general, sunt utilizate 
în special la pacienţii care vor suporta craniotomie sau  la cei 
cu hematoame intracerebrale asociate HSA.  Sîngele din spa-
ţiul  subarahnoidian obliterează vilii subarahnoidali, cauzînd 
dezvoltarea hidrocefaleei acute. Chiagul sangvin din ventriculi 
poate oblitera foramenul Monroe, care de asemeni va condiţio-
na hidrocefalee. Atunci cînd hidrocefaleea determină înraută-
ţirea satutului neurologic al pacientului din cauza hiprtensiunii 

bazilare sau arterii trigeminale persistente),  genetice (linkaj 
cromozomial pe  1p34-36, 2p14-15, 7q11, 11q25, 19q13.1-13.3; 
rinichiul polichistic), hemodinamice ( hipertensiunea arteri-
ală), degenerative , aterosclerotice ( aneurismele fusiforme), 
vasculopatii (displazia fibromusculară), boli  ale ţesutului 
conjunctiv  (sd. Marfan, Ehler-Danlos) şi vasculite,  statut 
hipervolemic (malformaţii arterio-venoase). Alte cauze ar fi 
: traume cranio-cerebrale, infecţii micotice, metastaze ale tu-
morilor din regiunea capului şi gîtului, medicamentos-induse 
(cocaina, contraceptivele), tabagismul.

AC afecteaza orice vîrstă, dar mai frecvent se întîlnesc 
la adulţi, cu o incidenţă mai înaltă  printre sexul feminin vs 
masculin cu o rată de  2:1. Se estimează că  1- 6%  din popula-
ţia globală  este afectată de acest ucigaş silenţios.  AC prezintă 
multiplicitate  în 10-30% cazuri, fiind mai frecventă printre 
femei (femei/bărbaţi 5:1).  

Manifestări clinice
Marea majoritate a AC sunt asimptomatice pînă la mo-

mentul eruperii acestora, devenind simptomatice pe la vîrsta de 
40-60 ani. Consecinţele eruperii acestora evoluază sub aspect 
de hemoragie subarahnoidiană (HSA) sau intracerebrală. Cea 
mai frecventa prezentare a AC erupte este HSA, fiind cea mai 
devastatoare complicaţie a AC, cu o mortalitate de ~50% , iar 
30% din supravieţuitori vor prezenta diverse disabilităţi [6].  
Incidenţa maximă a HSA este înregistrată  la vîrsta de 55-60 
ani. Rata eruperii AC este de 1.3% per an [1].  Factorii de risc, 
care favorizează eruperea AC, sunt hipertensiunea arteriala, 
consumul de alcool, tabagismul, abuzul de droguri ( în special 
cocaina).   În momentul eruperii AC, pacientul relatează de-
obicei „ cea mai intensă cefalee, experimentată  pe parcursul 
vieţii”. Asocierea simptomelor meningiene fortifică suspiciunea 
de  HSA. Alte simptome ar fi: cefalee peri\retro – orbitală, 
slăbiciune, diplopie, paralizie nerv facial, midriază,  nausee, 
vomă şi/sau pierdere de conştienţă.  Cefaleea „santinelă” poate 
apărea înainte de eruperea AC cu cîteva zile sau săptîmîini 
şi este experimentată de un număr mic de pacienţi. Cea mai 
frecventă metodă, utilizată în gradarea severităţii clinice şi a 
pronosticului pacientului cu  HSA, este scara Hunt-Hess:

Gradul 0 - aneurism neerupt
Gradul 1 - lipsa simptomelor sau cefalee minimă şi rigidi-

tate nucală uşoară. Rata de supravieţuire  (RS) –70%
Gradul 2 - cefalee moderată-severă, rigiditate nucală, 

deficit neurologic absent cu excepţia paraliziilor de nervi 
cranieni  RS-60%

Gradul 3 - somnolenţă, confuzie sau deficit neurologic  
uşor RS-50%

Gradul 4 - stupor, hemipareză moderată pînă la severă, 
rigiditate de decerbrare precoce, dereglări vegetative     RS-20%

Gradul 5 - comă profundă, rigiditate de decerebrare, pa-
cient moribund RS-10%.

Gradul 6 - moarte subită    RS –0%.
Scara Fisher quantifică HSA prin metoda CT cerebral şi co-

relează cu probabilitatea dezvoltarii vasospasmului cerebral, care 
reprezintă cauza principală a mortalităţii şi disabilităţilor în HSA.

Gradul 1 – hemoragie absentă
Gradul 2 – HSA mai mică de 1 mm
Gradul 3 – HSA peste 1 mm 
Gradul 4 – HSA de orice dimensiune, dar cu extindere 

parenchimală cerebrală sau invadare ventriculară.
Circa 30 % din pacienţii cu HSA  dezvoltă vasospasm 

cerebral [5], care rămîne a fi cauza majoră a mortalităţii şi 
morbidităţii posteveniment [2,3].  Dintre cei ce supravieţuiesc 
–50% vor deceda pe parcursul primei luni de la eruperea AC 
[4], iar  15% din supravieţuitori vor prezenta deficit motor 
sau cognitiv [6]. Vasospasmul  cerebral debutează la 3 zile 
după dezvoltarea HSA, atingînd apogeul său spre ziua a 7-8 
şi se rezolvă spre cea de a 14 zi de la eveniment.  Teoriile mai 
vechi explicau  vasospasmul cerebral prin  acţiunea iritativă a 
chaigului sanguin pe artere, dar la momentul actual acesta  se 
consideră a fi  o combinare a contracţiei, proliferării şi apoptozei 
celulare. Etiologia vasospasmului este  secundară  unui proces 
inflamator şi perpetue pe măsura resobţiei chiagului sangvin 
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intracerebrale, efectuarea ventriculostomiei trebuie efectuată de 
urgenţă. Chiar dacă această procedură nu este una salvatoare 
pentru viaţă, ameliorarea stării pacientului survine rapid.

Tratamentul intervenţional al AC include cliparea chirurgi-
cală a sacului aneurismal sau tratament endovascular. 

Scopul tratamentului chirurgical constă în obliterarea 
aneurismului cu excluderea sa din circulaţia normală fără 
compromiterea vaselor adiacente sau ramurilor perforante 
mici. Din punct de vedere tehnic această procedură prevede 
plasarea unui clip la nivelul colului sacului aneurismal în vede-
rea excluderii aneurismului din circulaţie fără ocluzia vasului 
portant de aneurism. Atunci, cînd cliparea este imposibilă din 
punct de vedere tehnic sau din cauza stării grave a pacientului, 
vor fi considerate următoarele alternative:

• wrapping-ul (ambalarea) sacului aneurismal: se efectuează
doar atunci, cînd nu există alte posibilităţi de rezolvare a 
aneurismului (ex: aneurisme fusiforme bazilare/troncula-
re). Poate fi efectuata cu muselină, materiale din bumbac, 
răşini sau alţi polimeri. Unele studii ar demonstra un bene-
ficiu superior la plasarea materialelor plastice /polimerilor 
vs cele din bumbac/tifon, dar această observaţie nu este 
susţinută ubicuitar; 

• trapping-ul (acoperirea) sacului aneurismal: pentru a fi
eficientă necesită ligaturarea sau ocluzia atît distală cît şi 
proximală  a arterei purtătoare. Acest tip de tratament mai 
poate include by-pass extracranial-intracranial pentru a 
menţine fluxul sanguin distal de segmentul vascular exclus;

• ligaturarea proximală (hunteriană): este uneori aplicată
în cazul aneurismelor gigante, în special cu localizare 
vertebrobazilară. 
Efectuatrea unei angiografii după intervenţie este necesară 

pentru confirmarea amplasării corecte a clipei cu obliterarea totală 
a  aneurismei şi menţinerea fluxului sanguin prin vasele adiacente. 

Morbiditatea şi mortalitatea asociată clipării depinde de mai 
mulţi factori, inclusiv  de dimensiunea şi  localizarea aneurismei, 
comorbidităţile existente, şi, în special, de statutul aneurismei la 
momentul inetrvenţiei. Astfel, aneurismele erupte sunt mai dificil 
de operat cu o rată mai înaltă a morbidităţii şi mortalităţii intra-
operatorii. Morbiditatea perioperatorie estimată a aneurismelor 
intacte este de 4-10.9%,  cu o rată a mortalităţii de 1-3% [4]. 

Chirurgia  endovasculară a evoluat de la ocluzia endovascu-
lară cu balon a arterei purtătoare de aneurism pînă la tratament 
prin coiling sau implantare de stent. Metoda clasică de tratament 
prin coiling, elaborată şi efectuată pentru prima dată de către 
Gugliemi şi colegii săi,  prevede utilizarea microdispozitivelor 
din platină, care induc tromboză în locul dislocării sale via 
electrotromboză. Acest fenomen  are loc deoarece elemen-
tele celulare sanguine şi fibrinogenul au sarcină negativă, iar 
electrodul din platină, utilizat în coiling, are sarcină  pozitivă. 
Datorită acestui fapt, electrodul cu sarcină pozitivă atrage 
componentele sanguine cu sarcină negativă, astfel promovînd 
formarea chiagului de sînge. Dacă iniţial metoda era aplicată 
pentru managementul aneurismelor, care nu puteau fi supuse 
clipping-ului chirurgical, prezenţa dispozitivelor biologic active 
pentru coiling, precum şi dezvoltarea tehnicilor de stentare, au 
extins aplicabilitatea metodei endovasculare, devenind foarte 
populară în majoritatea centrelor de specialitate.  Elecţia trata-
mentului AC (erupte/ intacte) prin coiling sau clipping rămîne 
a fi controversată. Unele studii au demonstrat beneficiul tehni-

cilor endovasculare avansate asupra supravieţuirii la pacienţii 
cu AC erupte pe termen de 1 an  de la eveniment  vs tratametul 
chirurgical clasic  [9]. Studiind bazele de date din California, 
Johnson şi co., au concluzionat că supravieţuirea pacienţilor, 
care au suportat clipping pe AC intacte, a fost mult mai mică 
comparativ cu cei post-coiling. Totodată, metoda de tratament 
prin coiling a afost asociată cu o rată mai redusă a mortalităţii 
intraspitaliceşti, scurtarea perioadei de spitalizare şi costuri mai 
reduse [4]. Siguranţa superioară a coiling-ului vs clipping-ului 
a fost demonstrată şi de studiul International Subarachnoid 
Aneurysm Trial (ISAT), efectuat în Marea Britanie. În studiu au 
fost înrolaţi 2143pacienţi cu hemoragii subarahnoidiene, deter-
minate de AC erupte. Aceştea au fost randomizaţi în 2 grupuri de 
tratament, dar studiul a fost întrerupt prematur după ce analiza 
datelor preliminare a demonstrat o rată mai mare a mortalităţii 
în cohorta de pacienţi, supusă clipping-ului  vs tratament prin 
coiling (30.6% vs 23.7%) [4].  Timing-ul intervenţiei generează 
unele conroverse. Astfel, intervenţiile precoce (efectuate în 
primele 48-96 ore post-eruperea AC) prezintă anumite avantaje 
faţă de cele tardive (>10-14 zile post-eveniment):

✓✓ elimină riscul re-sîngerării, care cel mai frecvent are loc în 
perioada imediată dezvoltării hemoragiei subarahnoidiene;

✓✓ favorizează tratamentul vasospasmului cerebral, peak-ul 
căruia se înregistrează între ziua a 6-8 după HSA (rareori 
înainte de ziua a 3-a);

✓✓ permite lavajul vascular (inclusiv cu agenţi trombolitici) 
cu înlăturarea posibilităţii contactării agenţilor spasmogeni 
cu vasele cerebrale;

✓✓ în pofida mortalităţii intraoperatorii mai înalte, rata mor-
talităţii generale pe termen îndelungat este mai redusă.
Argumente, aduse în favoarea intervenţiilor tardive şi în 

defavoarea celor precoce sunt:
✓✓ edemul cerebral şi inflamaţia sunt mai severe imediat după 
HSA, iar ţesutul cerebral inflamat este mai fiabil şi prezintă 
pericol de lacerare;

✓✓ riscul eruperii introperatorii este mai mare in intervenţiile 
precoce,

✓✓ incidenţa vasospasmului determinat de mecanotraumă 
vasculară poate fi mai înalt în intervenţiile precoce.
La momentul actual nu există studii de amploare, care ar 

compara eficienţa şi siguranţa intervenţiilor precoce vs cele 
tardive, dar în SUA există o preferinţă evidentă spre interven-
ţiile precoce. 

Dacă necesitatea de a trata un AC erupt este unanim ac-
ceptată ca una imperativă pentru a evita o resîngerare disastru-
oasă, atunci  necesitatea  de a trata sau nu un AC intact rămîne 
a fi o  dilemă. Odată cu implementarea pe larg a tehnicilor 
neuroimagistice avansate, depistarea incidentală a AC este în 
creştere continue, astfel că a apărut necesitatea în stabilirea 
unor criterii, care ar stipula ce tip de AC intacte trebuie tratate 
şi în ce mod. Decizia despre iniţierea tratamentului în atsfel de 
situaţii trebuie să fie una individualizată, iar beneficiile de la 
efectuarea  oricăror manipulaţii trebuie să depăşească riscurile.

În concluzie, în pofida numeroaselor eforturi depuse 
de cercetători şi medici practicieni, precum şi progreselor 
în domeniul diagnosticării şi management-ului AC, această 
condiţie rămîine a fi una din cele mai disabilitante patologii 
cu o morbiditate şi mortaliate înaltă printre pacienţi cu vîrstă 
relativ tînără.
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