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Darba lietotie saisinajumi

Medicina lietotie saisinajumi

Saisinajums

Skaidrojums originala valoda

Skaidrojums latvieSu valoda

3D-DSA

3-Dimensional Digital Subtracted
Angiography

3-dimensiju digitala subtrakcijas
angiografija

a. Arteria Artgrija
Al, A2, A3  Arteria cerebri anterior segments Priek$€jas smadzenu artérijas segmenti
AANS American Association of Neurological ~Amerikas Neirokirurgu asociacija
Surgeons
ACA Avrteria cerebri anterior Priek$€ja smadzenu artérija
ACM Avrteria cerebri media Vidgja smadzenu arterija
AComA Arteria communicans anterior Prieksgja savienotajartérija
ACP Avrteria cerebri posterior Muguréja smadzenu artérija
ADPKD Autosomal Dominant Polycystic Autosomali dominanta nieru
Kidney Disease policistozes slimiba
AICA Anterior inferior cerebellar artery Prieks$&ja apaks€ja smadzeniSu artérija
AKTH Adrenal Corticotropic Hormone Virsnieru kortikotropais hormons
BA Basilar artery Bazilara artérija
C4-C7 Arteria carotis interna segments Ieks$ejas miega artérijas segmenti
COL3Al1  Procollagene-3-A-1 gene Prokolagéna-3-A-1 géns
CT Computed tomography Datortomografija
CTA Computed tomography angiography Datortomografijas angiografija
DSA Digital subtracted angiography Digitala subtrakcijas angiografija
ELN Elastine gene Elastina géns
eNOS Endothelial Nitric Oxide Synthase Endoteliala slapekla oksida sintaze
FBN Fibrilline gene Fibrilina géns
GCS Glasgow Coma Scale Glazgova komas skala
GOS Glasgow Outcome Scale Glazgovas iznakuma skala




ISAT The International Subarachnoid Starptautisks subarahnoidala
Hemorrhage Trial asinsizpluduma pétijjums
ISUIA The International Study of Unruptured  Starptautisks nerupturétu intrakranialu
Intracranial Aneurysms aneirismu pétijjums
KUS Clinical University Hospital Kliniska Universitates slimnica
M1, M2, M3 Arteria cerebri media segments Vidgjas smadzenu artérijas segmenti
MONICA  Multinational Monitoring of Trends Kardiovaskularas slimibas tendenc¢u un
and Determinants in Cardiovascular determinantu monitorings
Disease
MR Magnetic resonance Magneétiska rezonance
MRA Magnetic resonance angiography Magnétiskas rezonances angiografija
P1, P2, P3  Arteria cerebri posterior segments Muguréjas smadzenu artérijas segmenti
PACS Picture Archiving and Communication  Attelu arhivésanas un komunikacijas
Systems sist€éma
PComA Arteria communicans posterior Mugurgja savienotajartérija
PICA Posterior inferior cerebellar artery Muguréja apakséja smadzenisSu artérija
PKD Polycystic Kidney Disease gene Nieru policistozes slimibas géns
SAH Subarachnoid hemorrhage Subarahnoials asinsizplidums
SCA Superior cerebellar artery Augsgja smadzenisu arterija
t. Tunica Asinsvada sieninas slanis
TA Terminologia Anatomica Anatomiska Terminologija
TCD Transcranial dopplerography Transkraniala doplerografija
TGF-g Tumor Growth Factor p Tumora augSanas faktors 8
VS. Versus Pret
WFENS World Federation of Neurosurgical Pasaules Neirokirurgijas asociaciju

Societies (WFNS scale)

federacija (WFNS-skala)



Statistiskas terminologijas saisinajumi

ANOVA  Analysis Of Variance Dispersijas analize
CI95 Confidentional Interval of 95% 95% ticamibas intervals
df Degree of Freedom Brivibas pakape
F Fisher value Faktiska FiSera vértiba
LSD Fisher’s Least Significant Difference FiSera minimalu butiskumu atskiribas
test tests
Max. Maximum Maksimums
Min. Minimum Minimums
OR Odds ratio Starpibas koeficients
p Statistical significance Statistikas butiskuma ITmenis
R? Coefficient of determination Determinacijas koeficients
ROC Receiver Operating Characteristic Sanéméja opergjosa Ipasiba
RR Relative risk Relativais risks
SPSS Statistical Package for the Social Statistiska pakete socialam zinatném
Sciences
Std. Standard (error, deviation) Standarta (kltda, novirze)
t t-test value t-testa faktiska vertiba

Chi-square test value

Hi-kvadrata testa vértiba



Anotacija

levads. Moderno tehnologiju plasa ievieSana kliniskaja praksé pedgjos gadu desmitos ir
paverusi jaunas iesp&jas intrakranialu aneirismu savlaicigai diagnosticésanai, ka ar ir paradijusas
jaunas minimali invazivas metodes tO arstéSanai. Ilgsto$i ka vieniga radikala intrakranialu
aneirismu arstéSanas metode bija neirokirurgiska operacija, tacu relativi nesen tika radita un
arvien plasak pielietota intrakranialu aneirismu endovaskulara embolizacija. Vairaki atziti
pétijumi, kas salidzinaja So divu metozu klinisku iznakumu, norada uz endovaskularas
embolizacijas parakumu intrakaranialu aneirismu arstéSana. Tomér jautajums par arstéSanas
taktikas izveli konkréta pacienta gadijuma joprojam paliek neskaidrs.

Darba meérkis ir zinatniski pamatot intrakranialu aneirismu radikalas arstéSanas
iznakumu, analiz&jot ar1 sava kliniska praksé uzkrato pieredzi, ka arl izstradat intrakranialu
aneirismu arstésanas algoritmu.

Darba uzdevumi ir apkopot esoSos teorétiskos datus par intrakranialu aneirismu
patologiju, anamnézi un arstéSanas rezultatiem; apkopot intrakranialu aneirismu arstéSanas
pieredzi kops Latvija tika ieviesta endovaskularas embolizacijas metode, salidzinat rezultatus ar
literatiras datiem; atrast likumsakaribas starp intrakranialu aneirismu morfologiju, pacienta
sakuma stavokli un paredz€t arstéSanas iznakumu, izstradat zinatniski pamatotu intrakranialu
aneirismu arstésanas algoritmu.

Rezultati un secinajumi norada uz to, ka:

Misu veikta endovaskuara intrakranialu aneirismu embolizacija ir ar salidzinamiem, vai

labakiem tehniskiem un kliniskiem rezultatiem, salidzinot tos ar ISAT un citu plasi

citg§jamu pe€tijumu rezultatiem.

e Dazadas lokalizacijas un morfologisku tipu intrakranialu aneirismu arst€Sanai ir atskirigs
paredzamais operacijas tehniskais iznakums.

e Operacijas kliniska iznakuma svarigakie faktori ir intrakranialas aneirismas lokalizacija,
morfologija un pacienta sakotngjais kliniskais stavoklis.

e Dazadas anatomiskas lokalizacijas intrakranialam aneirismam ir atSkirigs augSanas

potencials un, attiecigi arT ruptiiras risks.

P&tijuma rezultati, ka ari literatiiras datu analize lava izstradat un rekomendgét ievieSanai

kliniskaja praks€ nerupturétu un rupturétu intrakranialu aneirismu arstésanas algoritmu.
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AHOTAINA

OKCMaHCUsI COBPEMEHHBIX TEXHOJIOTMH, Mpou3olieamas 3a nociaeanue 20 JeT, u Hux
HIMPOKOE MPUMEHEHHE B KIMHUYECKOM MPaKTHUKE OTKPbLIA HOBbIE TOPU3OHTHI B CBOEBPEMEHHOM
JTUArHOCTHUKE U JICYCHUU MHTpaKpaHUAIbHBIX aHeBpHU3M. Jlojiroe Bpemsi €IMHCTBEHHBIM METOJIOM
pPaauKaILHOTO JICYEHUS] AaHEBPU3M SIBJISIIACH UX HEUPOXUPYpPruvecKas KIUMalys, U JHUIIb COBCEM
HEAaBHO ObLI BBIPAOOTaH M BBEIEH B KIMHUYECKYIO NPAKTUKY ajJbTEPHATUBHBIM METOH —
SHIOBACKYJISIpHOE KOWIMpoBaHUE. MHOXKECTBO KpPYIHBIX HCCIEAOBAaHUM, CpaBHUBABIINX
3G (HEeKTUBHOCT, M KIMHUYECKHA MCXOJl ATHX JBYX METOMK YKa3bIBaeT Ha MPEBOCXOICTBO
SHAOBACKYJISIPHOTO KoWnupoBaHus. HecMoTpsi Ha 3TO TakTHKa JIEYEHUS B KOHKPETHOM Cllydae
YacTO OCTAETCsl HESCHOM.

Heabo padoTsl sBISETCS HAyyHOE OOOCHOBaHHE MCXOJa PAJAUKAIBHOTO JIEYEHUS
WHTPAKpAaHUAIBHBIX aHEBapu3M, B TOM 4HCIIC, OCHOBHIBASICh M HA COOCTBEHHBIX peE3yJibTaTax
paboTbl B 3TOH 0O6nacTu. JlOMOJHUTENBHOW LENbIO SBISETCS BBHIPAOOTKA aJropuTMa JICUEHUS
MAIUEHTOB C DTOU MAaTOJIOTHEH.

3agayamu padoThl sBiseTCS O0OOIIEHHE TEOPETHUECKUX JaHHBIX O IaTOTreHese,
TEYCHUH W JICUCHW WHTPAKpAaHUATBHBIX aHEBPU3M, OOOOIIEHHE OIbITa JICYCHUS aHEBPH3M B
oompaunie uM. [I. CrpanbiHs, HayuHAs C MOMEHTA, KOTJa BIEpPBBIE OBUIO MPOBEICHO
SHOBACKYJISIPHOE KOIIMPOBAHME, CpPaBHEHHE H3THUX pE3YyJIbTaTOB C pE3yJbTaTaMU KPYIHBIX
UCCJIEIOBAHMUM, a TaKkKe MOMCK 3aBUCUMOCTH MEXIy MOpQOJIoTHel aHeBPU3M, HCXOTHBIM
COCTOSTHUEM IMallMeHTa U MPOPOTHO3UPYEMBIM MCXOA0M JICUCHHSI, U pa3pad0TKa Ha OCHOBE ITUX
JTAHHBIX HAYYHO OOOCHOBAHHOTO AJITOPUTMA JICUCHUSI.

Pe3ynbTathl paboThl yKa3bIBalOT Ha TO, UTO!

e VY aHeBpU3M pa3IMYHON AHATOMUYECKOW JIOKAJU3allMy CYIIECTBEHHO PATIMYANOTCI U
MOTEHIMA POCTa U, COOTBETCTBEHHO, PUCK Pa3pbIBa.

e Jlokamm3amus ¥ MOPQOIOTUIECKUE OCOOCHHOCTH AaHEBPHU3M SIBJISIOTCS OCHOBHBIMH
(bakTopaMu, ONpeAeSIONUMI TEXHUUECKUIN UCXO0/T paJuKaJIbHOU oTepaluu

o KimHuveckuil MCX0J paJMKalbHOM ONepanuy 3aBUCHT OT JIOKAJIM3al[MH aHEBPHU3MBI, €€
Mopdonorun, a TaKKe KIMHUISCKOTO COCTOSIHUS MAIllMeHTAa Mepe1 onepanuei.

e lcxomHble MaHHBIE MAIIMEHTOB, KOTOPHIM B OonbHulle uM. [1. CTpaabias ObLIO MPOBENCHO
KOWIMpOBaHHE W  KJIMIHUPOBAHHME, CYHIECTBEHHO pa3M4aeTcs, YTO  OCJIOXKHSET

MHTEPIIPETALNIO OTIIMYUN KIMHUYECKOTO UCX0/1a MEX/1y 3TUMU TPYIIIaMH.
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e KiuHWYeCKHid W TEXHMYECKHH HCXO0H KoiimpoBaHus B OonbHuie uMm. II. Crpanbias
COOTBETCTBYET, WJIM MPEBOCXOIUT COOTBETCTBYIOIIHE IMOKA3aTEIN IIUPOKO ITUTHPYEMBIX
uccienoBanuii (B Tom uucie u ISAT)

BrimeynoMsiHyThIe pe3yabTaThl, a TAaKKe aHaJIN3 JTUTEPATyphl TO3BOJIWI pa3padoTaTh U
PEKOMEHIOBAaTh K BHEIPEHUI0O B KIWHWYECKYIO MPAKTUKY aJTOPUTM JIeYeHHUsT OOJBHBIX C

Pa30pBaBIIMMUCS U HEPA30PBABIIMMUCS aHEBPU3MAMHU.
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Tabulu un attélu parakstu tulkojumi anglu valoda

Explanation of Tables

Nr. | Explanation in English

1 SAH incidence in different countries

2 Mortality and autopsy rate in different countries after MONICA data

3 5 year cumulative rupture risk for intracranial aneurysms >7 mm in
diameter after ISUIA-11 data

4 | Anatomical localization of unruptured intracranial aneurysms for
patients without SAH anamnesis (after ISUIA data)

5 | Anatomical localization of ruptured intracranial aneurysms

6 Ruptured vs. unruptured intracranial aneurysm proportion

7 SAH-negative vs. SAH positive patient proportion

8 | Absolute and relative patient count in coiling and clipping groups

9 SAH positive and SAH-negative patient count dynamic in the period
of time from the year 2003. till 2007.

10 | SAH-positive and SAH-negative patient absolute and partial dynamic
correspondence to the exponential regression model

11 | The gender of patients

12 | The gender of patients in clipping and coiling groups

13 | The proportion of genders in coiling and clipping groups

14 | The age of operated patients

15 | The independent samples t-test for the mean age in coiling and
clipping groups

16 | Age and gender statistic in coiling and clipping groups
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19
20
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23

24

25

26

27
28

29

30
31
32

33

34
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The independent samples t-test for the mean age of different gender
patients

SAH-positive and SAH-negative patient proportions
Gender dependent prevalence of SAH-positive patients
Operation dependent prevalence of acute SAH patients

Acute SAH patient count and gender proportions in different age
groups

Chi-square test for the gender of SAH-negative patients
Time interval from SAH till admission
Time interval form admission till diagnosis of SAH

Two dependent samples t-test for the mean admission-to-SAH
diagnosis interval and admission-to- intracranial aneurysm diagnosis
interval

Chi-square test for the admission-to-operation interval in clipping and
coiling groups

The operation-to-discharge interval in clipping and coiling groups

The operation-to-discharge interval for the SAH-positive and SAH-
negative patients in coiling and clipping groups

The operation-to-discharge statistic for SAH-positive patients in
coiling and clipping groups

Aneurysm count in coiling and clipping groups
Anatomical localization of intracranial aneurysms

Anterior and posterior intracranial aneurysm proportions in clipping
and coiling groups

Intracranial aneurysm anatomic localization for clipped and coiling
patients

Intracranial aneurysm anatomic localization for ruptured and
unruptured intracranial aneurysms
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36
37

38

39

40
41

42

43

44
45
46

47
48
49
50
51

52
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Descriptive statistic on the maximal dimensions of intracranial
aneurysms

The mean sizes of intracranial aneurysms

The ANOVA test for the different localization intracranial aneurysm
size

t-test for the size of ruptured and unruptured intracranial aneurysm in
different anatomic localization

Descriptive statistic on the size of ruptured intracranial aneurysm in
different localization

t-test for the mean size of coiled and clipped intracranial aneurysm

The neck-to-sac ratio for intracranial aneurysm in different anatomic
localization

Descriptive statistic on the neck-to-sac ratio of ruptured and
unruptured intracranial aneurysm

The ruptured and unruptured intracranial aneurysm proportions in
different neck-to-dome ratio intervals

Area under ROC-curve
Neurologic state after GCS in SAH-positive and SAH-negative groups

Baseline Hant-and-Hass grading for the clipped and coiled patient
group

Baseline Fisher grading for the coiled and clipped patients
Vasospasm frequency depending from the baseline Fisher score

The length of coiling operation

ANOVA-test for the technical success and intracranial aneurysm size

ANOVA-test for the coiling technical result and intracranial aneurysm
size

Clinical outcome after coiling and clipping in SAH-positive and SAH-
negative patient group



53
54

55

56

13

Clinical outcome of intracranial aneurysm coiling in different location

Clinical outcome of intracranial aneurysm clipping in different
location

Time intervals between the first intracranial aneurysm coiling and
follow-up

Patient baseline WFNS score: P. Stradins hospital patients vs. ISAT
patients

Explanation of Graphs

Nr | Explanation in English

1 Patient absolute count dynamic in the period of time from the year
2003. till 2007.

2 Coiled patient absolute count dynamic in the period of time from the
year 2003. till 2007.

3 Coiled and clipped patient absolute count dynamic

4 Patient proportions in coiling and clipping groups (from 2003 till
2007)

5 The relative dynamic of coiled patient count vs. clipped patient count.

6 | The absolute and relative SAH-positive and SAH-negative admitted
patient count during period of time between 2003 and 2007.

7 Proportion dynamic between SAH-positive and SAH-negative patients
in period of time from 2003 till 2007

8 Percentage dynamic of SAH-negative patients with the exponential
trend line

9 Male and female cumulative count

10 | Gender absolute count in coiling and clipping group
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Gender proportions between coiling and clipping group

Patients mean age. Graph represent C195, maximal and minimal age
Gender-dependent mean age in coiling and clipping group
SAH-positive and SAH-negative patient proportions

Gender proportions in SAH-positive and SAH-negative group

SAH-positive and SAH-negative patient proportions in coiling and
clipping groups

SAH-positive patient count in different age groups
SAH-positive man count in different age groups
SAH-positive women count in different age groups

The time interval between SAH and admission in hospital. A -
continuous time scale. B — cumulative percentage trend by time
intervals

Time interval between admission in hospital and intracranial aneurysm
diagnosis for acute SAH patients (A) and for patients without SAH
anamnesis (B)

Time interval between admission in hospital and radical operation for
both — coiled and clipped patients

Time interval between admission and operation for coiled and clipped
patient group

Time interval between operation and discharge for coiling and clipping
group

Time interval between operation and discharge for SAH positive
patients in coiling and clipping group

Ruptured and unruptured intracranial aneurysm proportions in coiling
and clipping group

Anatomical localization of intracranial aneurysms

Anterior and posterior intracranial aneurysm proportions in coiling and
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clipping group
Intracranial aneurysm localization in coiling and clipping group

Intracranial anatomical localization for ruptured and unruptured
intracranial aneurysms

Intracranial aneurysm size prevalence in groups with intervals 2.5 mm

Intracranial aneurysm size distribution in different anatomical
localization

Intracranial aneurysm size distribution by localization and ruptured /
unruptured state (bars represents double standard deviation of mean)

Ruptured intracranial aneurysm size in different anatomical
localizations (bars represents double standard deviation of mean)

Intracranial aneurysm size distribution for coiling and clipping groups.
Trends represents normal distribution model

Neck-to-sac ratio distribution
Neck-to-sac ratio for different anatomic localizations
Neck-to-sac ratio for ruptured and unruptured intracranial aneurysms

Neck-to-sac ratio for intracranial aneurysms coiled with the use of
balloon remodeling technique and for conventionally coiled
intracranial aneurysms

Neck-to-dome ratio for ruptured and unruptured intracranial
aneurysms

ROC curve for neck-to-dome ratio
GCS distribution for SAH-positive and SAH-negative patients

GCS at admission in coiling and clipping group (patient count for each
type of operation is assumed as 100%)

Hunt and Hass scale distribution for both operation types (A) and for
the coiling / clipping groups (B) (patients count in each operation type
IS assumed as 100%)
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Common Fisher scale distribution

Fisher scale distribution in coiling and clipping groups (patients count
in each operation type is assumed as 100%)

The incidence of vasospasm depending from the Fisher grade at
admission

The distribution of operation length

The distribution of operation length for SAH-positive and SAH-
negative patients (each group of patient is assumed as 100%)

Technical success absolute (A) and relative distribution (B)

Technical success for coiling and clipping for A — ACI siphone and
ACI bifurcation aneurysms; B — ACM M1 segment and M1
bifurcation intracranial aneurysms; C — PComA aneurysms; D — ACA
Al segment and AComA intracranial aneurysms (each operation type
IS assumed as 100%)

Intracranial aneurysm size distribution in relation to the technical
success

Intracranial aneurysm size in relation to the coiling and clipping
technical success

Intracranial aneurysm neck-to-sac ratio in relation to the coiling and
clipping technical success

The proportions of clinical outcome scale for SAH-positive patients in
coiling and clipping group

Clinical outcome scale distribution for the ACI siphone and ACI
bifurcation intracranial aneurysm treatment

Clinical outcome scale distribution for the ACM M1 segment and M1
bifurcation intracranial aneurysm treatment

Clinical outcome scale distribution for the a. basilaris trunk and
bifurcation intracranial aneurysm treatment

Clinical outcome scale distribution for the PComA intracranial
aneurysm treatment
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Clinical outcome scale distribution for the ACA Al segment and
AComaA intracranial aneurysm treatment

Clinical outcome scale distribution for the peripheral intracranial
aneurysm treatment

Clinical outcome scale distribution for the cerebellar intracranial
aneurysm treatment
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Problemas aktualitate

levads

Intrakranialas aneirismas, kuru rezultata veidojas subarahnoidals asinsizplidums galvas
smadzenés (SAH), ir nopietna galvas smadzenu artériju patologija, kuras sastopamiba ir robezas
6-8/ 100 000 iedzivotajiem. Vecuma no 0 Iidz 34 gadiem S$is raditajs ir zemaks, tacu ar vecumu
tas pieaug, sasniedzot maksimumu vecuma no 65 lidz 74 gadiem. SAH ir biezak sastopams
sievietém neka virieSiem ( attiecigi 56% pret 44%). Latvija pacienti ar $adu patologiju ik gadu ir
300-500 cilvéku, bet specializétos neirokirurgijas centros tiek arstéti ne vairak ka 300, jo dala
pacientu nomirst pirms diagnozes uzstadiSanas, bet citiem, patalogija netiek savlaicigi
diagnosticéta.

SAH pie intrakranialas aneirismas rodas 60-85%. Ta ir katastrofa galvas smadzengs, pie
kuras mirstiba var sasniegt lidz 40%, turklat piektajai dalai pacientu, neskatoties uz adekvatu
arstéSanu, saglabajas palickoSas neirologiskas komplikacijas. Atkartots intrakranialas aneirismas
plisums (reruptiira) 24 stundu laika sastopama lidz 15% gadijumu un ar to saistita mortalitate ir
11dz 80%.

Arsté$anas mérkis ir izslégt intrakranialu aneirismu no kopgjas asinsrites, kas biitiski
samazina atkartota plisuma risku. Izslégt intrakranialu aneirismu no cirkulacijas var kirurgiski,
klipgjot intrakranialas aneirismas maisu. ST metode ar minimalam modifikacijam jau ceturto gadu
desmitu tiek plasi izmantota pasaulé specializétajas klinikas — ta ir labi aprob&ta un tas istermina
un ilgtermina rezultati ir labi izpétiti.

Tomeér, attistoties diagnostiskas radiologijas tehnikai (digitalai subtrakcijas angiografijai,
trisdimensiju angiografijai, CT, MR un citam modernam diagnostikas metodém) un invazivas

radiologijas virzienam (jauni kompozitic materiali, jaunas embolizacijas spirales, intrakranialie
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stenti), radas virkne iesp&ju samazinat iejaukSanas apjomu un veikt endovaskularu intrakranialu
aneirismu arstésanu. Butiba ta ir intrakranialas aneirismas maisa transarteriala embolizacija, kuru
eksperimentali saka pielietot 80. gadu beigas ASV. Visbiezak intrakranialas aneirismas
embolizacija tiek veikta caur femoralo artériju. Tiek izmantota koaksiala vaditajkatetra-
mikrokatetra-mikrovaditajstigas sist€ma, ar kuras palidzibu tiek kateteriz&ts intrakranialas
aneirismas maiss un pakapeniski rentgena fluoroskopijas kontrolé piepildits ar bioinerta metala
spiralém (platina), tadéjadi panakot intrakranialas aneirismas maisa trombozgsanos.

So metodi plasi saka pielietot kops 1990. gada, kad ASV kompanija Target Therapeutics
saka izgatavot 1pasas platina spirales, paredzetas tiesi intrakranialu aneirismu embolizacijai.
Latvija pirma endovaskulara intrakranialas aneirismas embolizacijas operacija tika veikta
P.Stradina KUS Diagnostiskas Radiologijas institiita Invazivas un neiroradiologijas nodala,
2003.gada, kad sadarbiba ar Upsalas (Zviedrija) Univesitates klinikas invazivas neiroradiologijas
nodalu tika radita atbilstosa materiali tehniska, baze.

Salidzinot ar kirurgisku arstéSanu, endovaskularai arst€Sanai ir vairakas bitiskas
prieksrocibas:

1. Metode ir minimali traumatiska.

2. Nav nepiecieSama galvaskausa trepanacija, kas nerada kosmétisko defektu.
3. Praktiski nav asins zudums.

4. Saisinas pacienta hospitalizacijas laiks.

Turklat endovaskulara cela iesp&jams slégt intrakranialas aneirismas, kuru arstéSana tiesa
operativa cela ir riskanta apgriitinatas intrakranialas aneirismas piekltsanas, vai pacienta smaga
kliniska stavokla dél. Intrakranialu aneirismu endovaskularas embolizacijas efektivitati un

stabilitati aktivi peta pedgjos 20 gadus.
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Tomér joprojam triikkst parliecinoSu un statistiski ticamu datu, kas dotu iesp&ju korekti
salidzinat P. Stradina slimnica veiktas endovaskularas arst€Sanas rezultatus ar pasaules méroga
invazivas neiroradiologijas centru rezultatiem, kas dotu iesp&ju pamatot attiecigas metodes izveli
un prognoz&t tas iznakumu, jo Latvija endovaskulara intrakranialu aneirismu arstéSanas metode ir
jauna. Metodes izveli nosaka vairaki faktori, starp kuriem batiska ir intrakranialas aneirismas
lokalizacija, SAH anamnéze, pacienta kliniskais stavoklis un vecums. Apkopoto datu trikums
nedod iesp&ju sniegt zinatniski pamatotas rekomendacijas, kurai metodei biitu dodama prieksroka

katra konkreta gadijuma, kas bitiski uzlabotu arstéSanas rezultatus.
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Literaturas apskats

Intrakranialas aneirismas morfologija

Intrakranialo aneirismu tipi. Intrakranialas maisveida aneirismas ir fokals intrakranialas
art€rijas sieninas patologisks paplasinajums (Brisman et al., 2006). P&c formas izskir divus
intrakranialu aneirismu pamatveidus: 1. maisveida intrakranialas aneirismas, kas ir maisam
lidzigs izvelvéjums biezi sastopams pie art€riju bifurkacijam; 2. varpstveida intrakranialas
aneirismas, kas ir lokala cirkulara arterijas sieninas dilatacija bez atseviska maisa veidoSanas
(Krex et al., 2001). Dazreiz ka atsevisku formu izdala vél treSo morfologisku intrakranialas
aneirismas veidu — dolihoektatiskas intrakranialas aneirismas, kas ir pagarinati, izlociti un dazreiz
ar1 dilatéti asinsvadu segmenti (Frosen, 2006). Tome@r pastav uzskats, ka dolihoektatiskas
intrakranialas aneirismas nav izdalamas ka atseviSks morfologisks tips un ir vienkarsi 1&ni un
ilgstosi augusas varpstveida intrakranialas aneirismas (Anson et al., 1996; Nakatomi et al.,
2000)., Pastav arl kliniskais intrakranialu aneirismu iedalijjums — disekcijas intrakranialas
aneirismas un infekcijas intrakranialas aneirismas, kuras péc formas pieder pie kada no
augstakminétiem morfologiskiem tipiem, un raksturojas ar relativi nelabvéligu klinisko gaitu

(Nakatomi et al., 2000).

Maisveida intrakranialas aneirismas histologiska uzbiive. Maisveida intrakranialas
aneirismas sieninas uzbuvei ir dazas raksturigas ipatnibas, kas liecina par to, ka intrakraniala
aneirisma ir drizak patologiski izmainita art€rijas sienina, nevis de novo radusies struktira (Krex
et al., 2001). Istam maisveida intrakranialam aneirismam ir t. intima, pilniba izklata no limena
puses ar endotelija Sinam. IekSgja elastigda membrana intrakranialas aneirismas maisa sienina ir

atrodama, tacu ir daudz planaka, un biezi fragment&ta (Scanarini et al., 1978). Tunica media
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dazreiz ir atrodama pie ieejas intrakranialas aneirismas kaklina, tacu pasa maisa ta pilnigi izzad.
Lielaku intrakranialas aneirismas maisa sieninas dalu sastada IV tipa kolagéns, kura saturs strauji
aug aneirismai palielinoties (Suzuki et al., 1987). Artérijas $1 tipa kolagéns ir atrodams t. intima
sastava, savukart t. media un t. adventitia lielakoties sastav no III tipa kolagéna. Tunica
adventitia ar ir atrodama intrakranialas aneirismas sienina, tacu izskatas izstiepta un planaka,

neka artérijas sienina (Stehbens, 1963).

Intrakranialu aneirismu patogenéze un riska faktori

Jau sen bija zinams, ka intrakranialas artérijas ir paSi predisponétas aneirismatiskai
transformacijai. So likumsakaribu skaidro ar vairakiem faktoriem, galvenie no kuriem ir:

e intrakranialo arteriju sieninas uzbiive, kas ir atSkiriga no citas lokalizacijas muskula tipa
artériju sieninas uzbuves.

e Tipatngja circulus arteriosus cerebri (Willisii) hemodinamika.

e iedzimtiba un parmantotas slimibas.

e ar dazadam patologijam saistita ekstracelulara matriksa parbive .

e citi, tai skaita arT epidemiologiski riska faktori (sm&k&Sana, hipertensija, sievieSu

dzimums u.c.)

Intrakranialu artériju sieninas uzbiives ipatnibas. Intrakranialo artériju morfologiska
uzbiive un biokimiskais sastavs butiski atskiras no ekstrakranialas lokalizacijas Iidziga diametra
muskula tipa artérijam:

o Jekseja elastigh membrana cerebralam artérijam ir biezaka, neka ekstrakranialam
artérijam

e (Cerebralam arterijam trukst ar&ja elastiga membrana (Lee, 1995)
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e Tunica media un tunica adventitia cerebralam arterijam ir planakas, neka lidziga diametra
ekstrakranialas lokalizacijas muskula tipa artérijam
e Elastina saturs cerebralajas artérijas ir mazaks, neka eckstrakranialajas artrijas. ST
atSkiriba ir skaidrojama ne tikai ar argjas elastigas membranas triikumu cerebralajam
art€rijam, bet arT ar relativi mazaku elastina saturu t. media sastava.
No augstakminéta izriet, ka intrakranialu arteriju sienigas biezums ir planaks, neka lidziga

diametra ekstrakranialam artérijam

Smadzenu arteriju bifurkacijas uzbuves Ipatnibas. Cerebralo artériju bifurkacija ir
zona, kur maisveida intrakranialu aneirismu veidoSanas risks ir ievérojami lielaks, neka jebkura
cita vieta organisma (Canham et al., 2004). Sis rajons raksturojas ar Tpatn&ju uzbavi: tiesi arteriju
sadaliSanas zonas novéro t. media lokalu aizvieto$anos ar kolagéna Skiedram, ko agrak uzskatija
par intrakranialu aneirismu veidoSanas pamatiemeslu, interpret&jot t. media iztrikumu, ka locus
minoris resistentiae, jeb vajo vietu un aprakstot So vietu, ka ,,medialais defekts”. V&lak bija
pieradits, ka §1s zonas mehaniska izturiba ir pat lielaka, neka parasta art€rijas sienina, un termins
»,medialais defekts” tika aizvietots ar ,,medialo spraugu” (medial gap), vai ,,medialo Suvi” (medial
raphe) (Chyate et al., 1990). Medialas spraugas apvidil art€rijas sienina ir planaka, jo t. intima un
t. adventitia vairs nav atdaliti ar biezo gludas muskulatiiras slani, ka art lokali iztrukst ieksgja
elastiga membrana. III tipa kolagéna Skiedras, kas aizvieto t. media iet virziena no viena artrijas
zara uz otru. Medialas spraugas ir atrodamas praktiski pie visam muskula tipa galvas smadzenu
artériju bifurkacijam un tas garums ir atkarigs no bifurkacijas lenka: jo plataks ir lenkis, jo 1saka
ir mediala sprauga (Canham et al., 2004).

Vél viena intrakranialo art€riju bifurkaciju Tpatniba ir ,,inttmas spilventini” (intimal pads,

vai intimal cushion), kas ir t. intima cirkularie sabiezinajumi ap bifurkacijas zonu. Sie
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sabiezinajumi sastav no gludiem miocitiem, kolagéna un elastina. To preciza funkcija nav
zinama, tacu uzskata, ka tie kompensé t. media atrofiju, kas biezi ir novérojama uzreiz aiz intimas
spilventiniem (Macfarlane et al., 1982). Agrak uzskatija, ka intimas spilventini sekundari saistiti
ar masiveida intrakranialu aneirismu genézi, jo intrakranialas aneirismas maiss biezi lokalizgjas
tiesi aiz spilventina, tacu tas fakts, ka intimas spilventini ir atrodami ar1 jauniem cilvékiem un
dzivniekiem bez aterosklerotiskiem bojajumiem, liecina par pretgjo (Stehbens, 1972).

Circulus Willisii hemodinamikas ipatnibas. Liela intrakranialo intrakranialu aneirismu
dala lokaliz&jas uz artérijam, kas izveido Vilizija loku (circulus arteriosus cerebri, TA). ST
ipatngja asinsvadu struktiira nodroSina asins Sunt€Sanos, ja kada no smadzenu art€rijam
samazinas spiediens (Ujie et al., 1996). Sada spiediena diference var rasties vairaku fiziologisku
un patologisku stavoklu rezultata: afferento art€riju aterosklerotiska limena stenozes dél,
anatomiskas circulus Willisii ipatnibas dél, piem., kada loka art@rijas hipoplazija. Ir iesp&jama ar1
atgrieziniskas plismas virziena izmainas smadzenu puslozu atskiriga pieprasijuma péc skabekla
del, kura rezultata starp smadzenu puslodém paradas perifera spiediena gradients (Kerber et al.,
1999). Visi Sie faktori ietekm€ asins pliismas virzienu, atrumu un turbulenci, radot ta saucamo
”hemodinamisko stresu”, kas izraisa lokalu endotélija bojajumu (Ujie et al., 1996). No vairakiem
hemodinamiskiem sp&kiem par svarigako intrakranialas aneirismas iniciacijas procesa tiek
pienemts bides, jeb tangencialais speks (shear stress), kas ir vérsts paral€li asinsvada sienipai
(Feng et al., 2004; Foutrakis et al., 1999; Burleson et al., 1996). Circulus Willisii virtuala
floumetrijas modeléSana, izmantojot nesaspiezama Skidruma un rigida asinsvada modeli
pieradija, ka asinsvadu diametru starpibas un zaru lepku asimetrija butiski ietekmé asinsvada
sieninas tangenciala spéka intensitati un sadalijumu (Shojima et al., 2004; Feng et al., 2004). Pie

tam §1 speka maksimumus konstat€ tiesi intrakranialu aneirismu lokalizaciju vietas un pie tadiem
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Vilizija loka variantiem, kuriem ir pieradita korelacija ar intrakranialas aneirismas rasanos
(Alnes et al., 2007).
Vilizija loka varianti, kas korelé ar augstaku intrakranialas aneirismas incidenci ir labi
izpétiti (Krex et al., 2001; Kayembe et al., 1984; Eftekhar et al., 2006). St korelacija ir statistiski
ticama ACA Al segmentu asimetrijas gadijuma, kad AComA intrakranialas aneirismas rasanas

risks ir lielaks ar butiskuma Itmeni p<0,05 (Kayembe et al., 1984; Mackenzie, 1991).

ledzimtie riska faktori.

Iedzimtibas faktora loma intrakranialo aneirismu izveido$ana un ruptiira tiek aktivi pétita,
jo skaidri definétu riska grupu selekcijas un skrinings varétu palidzet savlaicigi atrast un izarstet
nerupturétas intrakranialas aneirismas ar augstaku ruptiras risku. P&tijjumus, kas mégina atrisinat
So problému var€tu sadalit trijas grupas:

1. pétijumi, kas apkopo datus par gimenes predispoziciju (ta saucamais ,,family SAH”,

vai ,,gimenes SAH” fenomens);

2. pétjumi, kas megina pieradit dazadu patologiju saistibu ar intrakranialam aneirismam;

3. petijumi, kas analiz& genotipa Tpatnibas (dazadu génu mutacijas) pacientiem ar eso$am

intrakranialam aneirismam, vai notikusi ruptiiru.

Gimenes predispozicija

Pirmie literatiiras dati par intrakranialam aneirismam starp tuviem radiniekiem paradijas
pagajusa gadsimta 60. gadu sakuma (Chakravorty et al., 1996; Ullrich, 1960). Vélak tika veikti
plasaki pétijumi ar ieveérojami atSkirigiem rezultatiem. Ta 1993 Ronkainen et al., 1993 un Kojima

et al., 1998, apkopojot datus par attiecigi 1150 un 8680 cilvékiem, zinoja par 10% intrakranialu
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aneirismu prevalenci gimenés, kuras kadam no tuviem radiniekiem ir pozitiva SAH vé&sture.
Lidzigs pétijjums tika veikts Minesotas Stata (Schievink et al., 1995): tika noteikts, ka no 81
pacientiem ar pieraditu intrakranialas aneirismas rupttru, 20% bija pirmas, vai otras pakapes
radinieki ar SAH anamnézi. Nakagawa et al., 1999, meklgjot asimptomatiskas neruptur&josas
intrakranialas aneirismas cilvékiem ar SAH gimenes anamnézg, atklaja ka to incidence Japaniem
sastada 13.9% pret 6% kontroles grupa. Savukart intrakranialu aneirismu veidoSanas risks
cilvékiem, kuru radiniekiem ir atrastas intrakranialas aneirismas, ir vismaz Cetras reizes augstaks,
neka vispar populacija (Ronkainen et al., 1997). Ja salidzina SAH risku tikai pirmas pakapes
radiniekiem, tad gimengs ar SAH anamnézi tas ir 3-7 reizes augstaks, neka kop&ja populacija
(Bromberg et al., 1995).

Vairaki pétijumi ir pieradijusi, ka prognoze cilvékiem ar intrakranialu aneirismu un SAH
gimenes anamngzé ievérojami atikiras no sporadiskam intrakranialam aneirismam. Sadas
intrakranialas aneirismas attistas gados jaunakiem cilvékiem un to izméri plistot ir mazaki.
(Bromberg et al., 1995; Kasuya et al., 2000; Ohashi et al., 2004; Leblanc, 1995; Leblanc et al.,
1996). Ipasi predisponéti intrakranidlu aneirismu agrinai attistibai un ruptirai ir sievietes no
gimeném ar SAH vésturi. Vecuma grupa lidz 50 gadiem to Tpatsvars ir 78%, salidzinot ar 45%
sporadiskam intrakranialam aneirismam. Arl intrakranialas aneirismas ruptira gimenes
intrakranialu aneirismu grupa notiek ticami biezak: 59% pret 31% (Leblanc, 1996; Nahed et al.,
2005).

P&dgja gadu desmita petTjumi par intrakranialu aneirismu iedzimtibu pieradija, ka gimenes
tipa intrakranialu aneirismu populacija nav homoggna, un sastav no subpopulacijam ar dazadiem
iedzimtibas tipiem un at$kirigam pazimes penetracijas pakapeém (Bromberg et al., 1995). Ta viena
no lielakajiem pétijumiem, kura genétiska analiz€ tika iesaistitas 346 somu gimemes, kuras

diviem, vai vairak ka diviem gimenes locekliem tika diagnosticEtas intrakranialas aneirismas,
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pieradija, ka intrakranialu aneirismu iedzimtiba 57.2% tiek parmantota péc autosomali recesiva
tipa, 36.4% — p&c aotosomali dominanta tipa, un 5.5% — p&c autosomali dominanta tipa ar
nepilnu penetranci (Wills et al., 2004).

Lidz §tm joprojam nav atrasts g€ns, kura mutacija ar augstu jutibu un specifiskumu
noraditu uz intrakranialu aneirismu veido$anas, vai rupttras risku cilvékiem no dazadam
etniskam grupam. Tacu §1 uzdevuma atrisinasanai tiek pielikti milzigi finansu un cilvéku resursi.

Pastav divas principiali atSkirigas génu-kandidatu atlasiSanas pieejas:

1. case control genu polimorfisma pétjjumi pacientiem ar sindromiem, kuru saistiba ar
augstaku intrakranialu aneirismu incidenci ir zinatniski pieradita
2. case control genu polimorfisma pétijumi pacientiem ar pieraditam intrakranialam

aneirismam

Promocijas darba sadalas ,,ledzimtie riska faktori” strukttira atspogulo augstakmin&tu
pétijuma dizaina variantus attiecigas subsadalas:
1. ledzimtas patologijas saistitas ar paaugstinatu intrakranialu aneirismu incidenci

2. Géni, saistiti ar biezaku intrakranialu aneirismu incidenci

Iedzimtas patologijas kuras saistitas ar paaugstinatu SAH incidenci.

Dazam iedzimtam patologijam ir paaugstinata konkordance ar intrakranialam aneirismam.
Tada korelacija ir pieradita autosomali dominantai nieru policistozes slimibai, Ehler’s-Danlos
sindroma IV tipam un medikamentozi arst§jamam aldosteronismam (Chapman et al., 1992;
Broderick et al., 2005; Nahed et al., 2007). Attieciba par Marfana sindroma saistibu ar

intrakranialam aneirismam viennozimigu slédzienu joprojam nevar sniegt.
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Autosomali dominanta nieru policistozes slimiba. Intrakranialu aneirismu saistiba ar
nieru policistozes slimibu bija zinama jau sen, tacu to prevalenci korekti vargja novertét tikai
pedgja dekade, kad tika ieviestas jaunas neinvazivas intrakranialu aneirismu diagnostic€Sanas
metodes — CT-angiografija un MR-angiografija. ST prevalence prospektivos pétfjumos sastada
~8% (4-11.7%) (Schrier et al., 2004; Chapman et al., 1992; Ruggieri et al., 1994), kas ir apméram
Cetras reizes vairak, neka vispariga populacija (Rinkel et al., 1998). Intrakranialas aneirismas
ruptiiras incidence pacientiem ar nieru policistozi péc Rocestera pétijuma datiem (Schievink et
al., 1992) ir ~1/2000 ruptiiras gada, vai piecas reizes lielaka, neka kopgja populacija (Schievink et
al., 1997). Nemot véra augstakminétu intrakranialas aneirismas prevalenci pacientiem ar nieru
policistozi (1:4), var secinat, ka intrakranialas aneirismas ruptiiras risks pacientiem ar nieru
policistozi butiski neat$kiras no visparigas populacijas.

P&c vairaku peétijumu datiem (Chapman et al., 1992; Schievink et al., 1992; Graf et al.,
2002) intrakranialas aneirismas ruptiira pacientiem ar nieru policistozi vidgji notieck 41 gada
vecuma, kas drizak atbilst ruptiiras vecumam, ko novero pie intrakranialas aneirismas gimenes
formam un kas ir vienu dekadi agrinak, neka pie sporadiskam intrakranialam aneirismam
(Wiebers et al., 2003).

Agrak palielinatu intrakranialu aneirismu veidoSanas risku pacientiem ar nieru policistozi
saistfja ar hipertensiju, ko biezi novéro Siem pacientiem, tacu dazi fakti drizak liek domat par
ADPKD géna vadoSo lomu (Pirson et al., 2002). Nieru policistozes slimibas attistibu nosaka
PKD1 un PKD2 génu mutacija (Veldhuisen et al., 1999; Boucher et al., 2004). Tika pieradits, ka
membranas proteini, kuru ekspresiju regul€ Sie géni nosaka arT asinsvadu sieninas stabilitati (Kim
et al., 2000; Wu et al., 2000). Cilvékam Sie proteini tiek ekspreséti asinsvadu gludajos miocitos

un regul€ So Stnu savstarp&jo mijiedarbibu, ka arT mijiedarbibu ar asinsvada elastigo membranu
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un endotélija Sinam. PKD1 un PKD2 génu mutacija un attiecigu proteinu struktiiras izmainas

ietekm@ So mijiedarbibu un, iesp&jams, padara asinsvada sieninu trauslaku (Torres et al., 2001).

Marfana sindroms. Marfana sindroms ir iedzimta patologija, parmantota péc autosomali
dominanta tipa, ar incidenci ap 1/10000 (Dean, 2002; Ffaracs et al., 1987). Tas patogen&zes
pamata ir fibrillina-1 géna (FBN1) mutacija, kas izsauc defektiva fibrillina ekspresiju. Rezultata
tiek traucéta fibrillina monomeru polimerizacija, picaug to proteolize, kas savukart traucé gludo
miocTtu savienosanos ar ekstracelullaro matriksu un paaugstina audu augsSanas faktoru (7GFJ)
ekspresiju (Robinson et al., 2006). Caur sekundariem un terciariem efektiem kliniski tas izpauzas
ka garo kaulu paatrinata augSanu, skeleta deformacija, 1€cas dislokacija, elastigu asinsvadu
intrakranialu aneirismu un paaugstinatu intimas dissekcijas risku (Dean, 2002).

Gan zinatniskaja literattra (Schievink et al., 1997; Latter et al., 1989; Ohyama et al.,
1992; Higashida et al., 1988; Stehbens et al., 1989) gan arT atzitas macibu gramatas (Adams et al.,
1991; Toole et al., 1989; Osborne, 1999) ir iesaknojies uzskats, ka Marfana sindroms ir saistits ar
paaugstinatu intrakranialu intrakranialu aneirismu incidenci un ruptiiru. Tom@r jaatzimé, ka
parsvara Sie dati pamatojas uz autopsijas rezultatiem, vai klinisku gadijumu aprakstiem. P&d&ja
gadu desmita paradijas dazi pétijumi ar rezultatiem, kas noliedz So saistibu. Ta 1996. gada
publicgtaja Van der Berga pétijuma, tika analizéti 135 Marfana sindroma pacientu dati saistiba ar
subarahnoidalu asinsizplidumu, vai simptomatiskam intrakranialam intrakranialam aneirismam.
Kopskaita retrospektivi tika apkopoti 2850 pacientu gadi un prospektivi — 581 pacientu gadi un
netika konstatets neviens SAH gadijums. Cita pétijuma, kas tika veikts DZona Hopkinsa hospitali
un pamatojas uz autopsiju rezultatiem, intrakranialu aneirismu prevalence Marfana sindroma

pacientiem bitiski neatskiras no visparigas populacijas datiem (p=0,31) (Conway et al., 1999).
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Jasecina, patreiz trokst ticami dati par Marfana sindroma saistibu ar intrakranialam

aneirismam.

IV tipa Ehlers-Danlos sindroms. Ehlers-Danlos sindroms ir saistaudu slimibu grupa, kas
raksturojas ar dazadas pakapes saiSu un adas hiperelasticitati, vieglu audu ievainojamibu un
patologisku briices dzisanu (Pope et al., 1983). Kopskaita izskir desmit sindroma tipus, kuram ir
atskirigas genétiskas, klniskas un biokimiskas Tpatnibas (Rand-Hendriksen et al., 2006).

Pacienti ar IV tipa Ehlers-Danlos sindromu bez minétiem simptomiem raksturojas ar
tiecksmi uz art€riju un iek$€jo organu plisumiem, agrinu dzimumnobrieSanu, pneimotoraksa
veidoSanos un multiplu intrakranialu aneirismu attistibu (Schievink et al., 1990; Barabas, 1967,
Germain, 2007). ST sindroma IV tipa iedzimtiba ir gan autosomali dominanta, gan autosomali
recesiva (Pepin et al., 2000), bet visos gadijjumos mutacija skar 3. tipa prokolagéna génu
(COL3A1), izraisot §1 kolagéna tipa trikumu audos, kas savukart nosaka audu mehaniskas
izturibas mazinasanos (Pope et al., 1975; Pope et al., 1983).

ST sindroma incidence un prevalence joprojam ir neizpétita, jo patologija ir loti reta un
diagnoze visbiezak balstas uz patanatomiskas ekspertizes slédzienu. Tacu orient&josi incidence
atrodas intervala no 1/100 000 Iidz 1/500 000 cilveéku. Vidgjais dzives ilgums ir 48 gadi un
galvenais naves iemesls (80%) ir art€rijas plisums, no kuriem intrakranialu aneirismu plisums
sastada ~7% (Pepin et al., 2000). Pie tam §Ts intrakranialas aneirismas paradas jau bérniba (Kato
et al., 2001) un, ka likums, ir multiplas (De Witte et al., 1997).

Angiografiski sindroms raksturojas ar vaskulitam lidzigu ainu, multiplam intrakranialam
aneirismam un pseidoaneirismam dazados art€riju baseinos uz negativas serologiskas atradnes
fona (Bloch et al., 2001). Visparpienemts ir uzskats, ka perkutanas transaraterialas iejauksanas

pacientiem ar Ehlers-Danlos IV tipa sindromu ir kontrindicéta augstu jatrogénu komplikaciju
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risku dél (Germain, 2006; Slingernberg, 1980). Tap&c pie intrakranialu aneiriSmu ruptiram

prieksroka tiek dota neirokirurgiskai klipacijai. (Schievink et al., 2002).

Medikamentozi korigéjams hiperaldosteronisms. Medikamentozi  korig€jams
hiperaldosteronisms ir autosomali dominanta iedzimta endokrina patologija, kas tika izdalita
atseviska sindroma pagajusa gadsimta 60-0s gados (Sutherland et al., 1996; Salti et al., 1969).
Péc butibas tas ir primara aldosteronisma apakStips (ta saucamais [ tipa gimenes
hiperaldosteronsims) pie kura aldosterona sekrécija tiek ekskluzivi reguléta ar AKTH un kurs
padodas patogenétiskai terapijai ar glikokortikoidiem. Sindroma genétiskais pamats ir labi
izp@tits un tas ir saistits ar himeériska géna duplikaciju, kura rezultata tiek ekspreséta defektiva
aldosterona sintaze (Takeda, 2001; Pascoe et al., 1992).

Klmiski sindroms izpauzas ka agrina smaga hipertensija ar izteiktu tieksmi uz
hemoragiskam, tai skaita intrakranialam komplikacijam (Dluhy et al., 2001), ko bija pieradijis
Litchfield pé&tijums (Litchfield et al., 1998). Taja tika ieklauti 27 ciltskoki ar pieraditu
medikamentozi korig€jamu hiperaldosteronismu. Kopskaita tika ieklauti 376 cilveki, no kuriem
167 1 patologija tika dokumentali pieradita cilveékiem ar genétisku skriningu, vai deksametazona
supresijas testu. Ar varbitibas Itmeni p<0.001 tika pieradits, ka pacientiem ar pieraditu
cerebrovaskularu patologiju (artériju dissekcija, SAH, hemoragisks insults, nehemoragisks
insults, Iidz 55 gadu vecumam), intrakranialas aneirismas ir sastopamas ievérojami biezak, neka
vinu radiniekiem bez hiperaldosteronisma. Pie tam gan rupturétas, gan nerupturétas intrakranialas
aneirismas tika konstatetas tikai patologijas grupa. PE&tjjuma autoriem tas lava secinat, ka
intrakranialu aneirismu incidence, ka ari SAH incidence pacientiem ar medikamentozi
korig€jamu hiperaldosteronismu ir butiski lielaka, neka vidgji populacija, kas art tika plasi

akceptéts (Dluhy et al., 1994; Nahed et al., 2007; Wyckoff et al., 2000).
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Génu saistiba ar intrakranialam aneirismam.

Zinatniskaja literatiira visparpienemts ir fakts, ka ekstracellulara matriksa remodelacijai ir
vadosa loma intrakranialu aneirismu patogenézé (Krex et al., 2003; Nahed et al., 2007; Todor et
al., 1998). Ekstracellulara matriksa dinamiskas remodelacijas kltidas viennozimigi ietekmé
asinsvada sieninas izturibu, izmainot tas aktivo un pasivo iestiep§anas rezistenci. So piendmumu
apliecina tas, ka intrakranialas aneirismas sieninas galvenas sastavdalas — kolagéns un elastins —
vienmer ir strukturali izmainiti. Tap€c visvairak, saistiba ar intrakranialam aneirismam, tiek pétiti
géni, kas ekspres€ proteinus, iesaistitus kolagéna un / vai elastina metabolisma.

Dazu geénu-kandidatu polimorfisma saistiba ar intrakranialam aneirismam pie lidzigiem
pétijuma dizainiem, izradas absoliiti atSkiriga (endoglina (Takenaka et al., 1999; Onda et al.,
2003), un transform€josa augSanas faktora - B receptoru mutacijas (Loeys et al., 2005; Loeys et
al., 2006; Nahed et al., 2007)). Bet citu génu polimorfisms (clastina, elastazes,al -antitripsina,
slapekla oksida sintazes géni) tiesam ir saistits ar intrakranialu aneirismu patogenézi atseviskam

populacijam, vai etniskam grupam.

Elastina géens. 2001. gada Japana tika veikts pétfjums, kura tika iesaistiti 102 siblingu
paris ar angiografiski (konvencionali, ar CT, vai MR tehniku) pieraditam intrakranialam
aneirismam (Onda et al., 2001). Izmekléts tika viss genoms ar mérki identificét vietu, kuras
polimorfisms ir maksimali saistits ar intrakranialam aneirismam. Tada saistiba tika identificétas
vairakas all€les, tacu statistiski ticama korelacija tika konstatéta hromosomas 5q22-31 apvida
(maksimalais starpibas indeksa logaritma skaits — 3.22). Korelacijas maksimums tika konstatets
elastina géna apvidi, kur ELN géna polimorfisms haplotipa starp 20. un 23. intronu ir saistits ar

intrakranialam aneirismam ar varbitibas Itmeni p = 000000.381 un 4.39 reizes palielinatu
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intrakranialu aneirismu veido$anas risku homozigotiem pacientiem. Sos rezultatus apliecinaja
lidziga dizaina Farnhama pétijjums (Farnham et al., 2004), kura tika ieklauti 13 ciltskoki ar
kopskaita 39 dokumentétiem intrakranialu aneirismu gadijumiem. Te SAH un elastina géna
polimorfisma korelacija tika apliecinata ar varbiitibas limeni p = 0.001.

Velak japanu un korejieSu zinatnieku grupa, turpinot pétit ELN géna saistibu ar
intrakranialam aneirismam, defin€ja ar1 konkrétu nukleotidu polimorfismu, kuru kombinacija ir
ar maksimalu intrakranialu aneirismu veidoSanas risku (p = 0.000012) Korejas populacijai
(Akagawa et al., 2006).

Lidzigi rezultati tika iegiiti Niderlande 2004. gada pétijuma (Ruigrok et al., 2004) ,,dutch”
populacija, kura tika mérktiecigi pétita tiesi elastina gena viena-nukleotida polimorfisma (SNPs)
haplotipa korelacija ar sporadiskam intrakranialam aneirismam. P&tjjuma tika ieklauti 167 SAH
pacienti un 167 kontroles pacienti, kuriem tika veikta elastina g€na genotip&Sana. Rezultata
statistiski ticama SAH korelacija tika konstatéta pacientiem ar nukleotidas polimorfismu elastina
géna 22. eksona (p = 0.004). V&l jo vairak elastina géna mutacijas saistibu ar SAH apliecina
secigs statistiskas ticamibas kapums attiecigi pie 2, vai 3 géna ieklautam polimorfam
nukleotidam.

AtseviSkos pétijumos elastina géna haplotipa, vai vienas nukleotidas polimorfisma
saistitba ar intrakranialu aneirismu attisttbu Nemot véra, ka Sajos pétijumos tika analiz&ts
kaukazieSu populacijas genétiskais materials, jadoma, ka tai, atSkiriba no japanu populacijas ir

raksturigi citi elastina géna varianti, kuri saistiti ar intrakranialam aneirismam (Krex et al., 2004).

Elastaze un a -antitripsins. Elastaze ir proteolitisks ferments, kas saske] ekstracelullara
matriksa komponentes — kolagénu, elastinu un citus proteinus (McDonald et al., 1980; Plow,

1982). So fermentu izdala polimorfonuklearie leikociti un tas tiek inaktivéts, saistoties ar o-
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antitripstnu, veidojot stabilu seruma kompleksu (Remold-O’Donnell et al., 1989; Watanabe et al.,
1990). Tapéc tika pielauts, ka bilances izjaukSana starp aktivo un inaktivéto elastazi var but
saistita ar intrakranialu aneirismu veidoSanos (Schievink et al., 1996; St Jean et al., 1996).
Biezaka vaskularao -antitripsina deficita komplikacija ir arteriju, tai skaita ari intrakranialu
artériju disekcija (Schievink et al., 1998; Schievink et al., 1994; Pezzini et al., 2002). Ir zinams
ar1 tas, ka pacientiem ar spontanu brahiocefalo artériju dissekciju ir paaugstinats intrakranialu
aneirismu risks (Schievink et al., 1992; Schievink et al., 1991). Pienémums,oka -antitripsina
deficits ir saistits ar intrakranialam aneirismam balstas uz klinisku gadijumu aprakstiem. Pie tam
vairakos no $adiem kliniskiem gadijumiem patologija ir kompleksa un ietver multiplu atsevisku
nozologiju kombinaciju (Schievink et al., 1996; Schievink et al., 1994; Plaschke et al., 1996).
Pasreiz plasakais ir 1996. gada Meijo klinikas pétijums (Schievink et al., 1996), kura
intrakranialu aneirismu pacientu a-antitripsina fenotips (100 pacienti) tika salidzinats ar
populacijas fenotipu (904 cilvéki) un ar augstu statistisku ticamibu (p = 0.005) pieradija o-
antitripsina heterozigotiska deficita fenotipu tiesi intrakranialas aneirismas pacientiem (16% /
7%). Atseviskos pétijumos ar relativi nelielu pacientu skaitu tika pieradita arT elastazes limena

paaugstinasanas intrakranialo aneirismu pacientiem (Baker et al., 1995; Connolly et al., 1997).

Endotelija slapekla oksida sintaze (eNOS). Ir labi zinama eNOS géna polimorfisma
korelacija ar paaugstinatu kardiovskularu slimibu incidenci (Wang et al., 2000). Vairakos
eksperimentalajos pétijumos uz dzivniekiem tika pieradita ari dazadu slapekla oksida sintazes
paveidu loma ekstra- un intrakranialu aneirismu attistiba (Fukada et al., 2000; Johanning et al.,
2001).

Viens no pirmajiem pétjjumiem, kas méginaja pieradit eNOS géna polimorfisma un

intrakranialas aneirismas ruptiiras korelaciju cilvékiem tika veikts Meijo klinika. 2003. gada tika
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publicéti dati, saskapa ar kuriem ticama eNOS géna polimorfisma biezuma atskiriba pacientiem
ar rupturétu intrakranialu aneirismu un kontroles grupu netika atrasta, tacu tika konstatéta cita
likumsakariba: ar augstu statistisku ticamibu (p = 0.03) tika pieradits, ka eNOS T-786 genotips
nosaka intrakranialas aneirismas diametru pie kura ta plist. Heterozigotiem pacientiem
intrakranialas aneirismas plist, sasniedzot daudz lielaku diametru, neka homozigotiem (Khurana
et al., 2003). Velak §1 paSa zinatnieku grupa, turpinot pétit eNOS géna polimorfisma
kombinacijas, atrada, ka pieaugot géna vienas nukleotidas mutaciju skaitam specifiskas pozicijas,
secigi pieaug ari intrakranialu aneirismu tendence plist pie mazaka diametra (Khurana et al,
2005).

Velak veiktie plasakie pétijumi ar Japanas un Korejas populacijam nav atradusi ticamu
korelaciju starp eNOS géna polimorfismu un intrakranialo aneirismu tiecksmi plist pie mazakiem
izmériem (Song et al., 2006; Akagawa et al., 2005; Krischek et al., 2006). Sada rezultatu
nesakritiba liek domat par to, ka dazadas rases populacijam slapekla oksida sintazes mutacijam ir

atSkirigas biokimiskas un kliniskas sekas.

Iegiitie riska faktori

Vienlaikus ar riska faktoriem, kas paaugstina intrakranialu aneirismu prevalenci un
ruptiiras incidenci, ir atrasti ari dazi protekcijas faktori, kas attiecigi mazina intrakranialu

aneirismu prevalenci un plisuma incidenci populacija.

Risku paaugstinosie faktori

Jautajums par to, kadi iegitie faktori paaugstina SAH risku ir bitisks. Ipasi cilveékiem ar

genétisku predispoziciju un cilvékiem ar gadijuma atradnes neliela izméra intrakranialu
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aneirismu. Pirmie lielie prospektivie petijumi par riska faktoriem tika publicéti tikai pagajusa
gadsimta 70. gadu beigas (Petitti et al., 1978), bet pirma literatiras datu meta-analize tika
publicéta tikai 1996. gada. Saja publikacija péc universaliem kritérijiem tika analizéti tikai
prospektivie riska faktoru pétjjumi, kas tika publicéti Lielbritanijas medicinas Zurnalos
(Teunissen et al., 1996). Velak, 2005. gada, §1 pasa zinatnieku grupa nopublic€ja jaunu
apkopojumu, kura tika ietverti 3044 case-control pétjjumu gadijumi un 9 223 763 cilvéka
noveéroSanas gadu no kohortas pétijjumiem (Feigin et al., 2005). P&c §1s meta-analizes rezultatiem,
par svarigakiem iegitiem SAH riska faktoriem tika atzita sm&k&Sana, arteriala hipertensija un

parlieku alkohola lietosana.

SmeékeSana. SméekéeSana ir sen atzita par intrakranialas aneirismas rupttiras riska faktoru.
Pirmais kohortas pétijums tika publicéts 1978. gada (Petitti et al., 1978) un kop$ ta laika
smékeSanas ietekme uz SAH risku tika pétita vairakos kohortas un prospektivi dizaingtos case-
control pétijjumos. Kohortas pétijumos starpibas koeficients (odds ratio, OR) smé&k&tajiem
svarstas no 1.75 (Kurth et al., 2003) Iidz 5.7 (Petitti et al., 1978), bet case-control p&tijjumos
relativa riska svarstibas atrodas robezas no 2.7 (Fogelholm et al., 1987) lidz 7.3 (Juvela et al.,
1993). Atseviskos petijumos tika pieradita ar1 relativa riska kapums Iidz ar izsmek&jamo cigareSu
daudzuma palielinajumam (Bonita, 1986; Kubota et al., 2001), ka arT SAH riska mazinasanas,
atmetot smekéSanu (Isaksen et al., 2002; Kowachi et al., 1993; Kurth et al., 2003). 2005. gada
literatiras datu meta-analizé (Feigin et al., 2005) tika izsecinats, ka SAH risks smé&kétajiem,
salidzinot ar nesm&kg&josiem ir lielaks 2.2 — 3.1 reiz€s un péc kohortas pétijumu datiem
smék&josam sieviettm SAH risks ir divreiz lielaks, neka smekejosiem virieSiem.

Vadosais patogenétiskais mehanisms, kas paaugstina intrakranialas aneirismas rupttras

risku, actmredzot ir saistits aral -antitripsina aktivitates samazinasanos sméekétajiem. Sis enzims
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ir viens no svarigakiem elastazes inhibitoriem. Paaugstinoties elastazes koncentracijai audos, tiek
paatrinati kolagéna un elastina katabolisma procesi, kas smékétajiem primari nosaka plausSu
stromas alteraciju ar sekojoSu plausu emfiz€mas attistibu (Gaetani et al., 1996). Antitripsina
aktivitate mazinas ne tikai lokali plausas, bet arT asins plazma, tatad smeke&Sana induc€ sistemisku
antitripsina deficitu, kas savukart izjauc kolagéna un elastina katabolisma / anabolisma lidzsvaru
asinsvadu sieninas (Fogelholm et al., 1987; Gaetani et al., 1996), butiski paaugstinot

intrakranialas aneirismas ruptiiras risku.

Arteriala hipertensija. Vesturiski hipertensija ilgi tika uzskatita par galveno SAH riska
faktoru (Inman, 1979). Tas arT ir viens no vislabak izpétitiem riska faktoriem, jo
hemodinamiskais stress, ko rada hipertensija ir acimredzami saistits ar intrakranialu aneirismu
ruptiiru (Ohkuma et al., 2003; Kleinpeter et al., 2002). Sis apgalvojums tika vairakkart apliecinats
prospektivajos petijumos: kohortas p&tijumos starpibas koeficients svarstas robezas no ~2 lidz 3.2
(Yano et al., 1989; Knekt et al., 1991; Feigin et al., 2005), toties case-control hipertensijas
relativa riska svarstibas ir ievérojamakas — no ~1.5 (Anderson et al., 2003; Kunze et al., 2000;
Juvela et al., 1993) lidz >6 (Inman, 1979; Canho et al., 1994). Tacu vid&ji SAH riska pieaugums
hipertensiviem pacientiem sastada ~2.5 reizes (Feigin et al., 2005).

Ja hipertensija kombing&jas ar smekéSanu, SAH relativais risks pieaug eksponenciali lidz
15-18 reizém (Bonita, 1986; Knekt et al., 1991), salidzinot ar nesmékg&josSiem normotensiviem
cilveékiem. Ir zinams arT tas, ka sievieteém hipertensija, ka intrakranialas aneirismas ruptiiras riska

faktors ir ~30% bistamaks, neka virieSiem (Feigin et al., 2005).

Alkohola lietoSana. Pirmais case-control pétijums, kura alkohola lietosana tika definéta

par neatkarigu subarahnoidala saasinojuma riska faktoru, tika publicéta 1992. gada (Longstreth et
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al., 1992; Juvela et al., 1993). Sis secinajums vélak tika apliecinats gan plasakos case-control
pétijumos (Longstreth et al., 1992; Juvela et al., 1993; Kissela et al., 2002), gan arT kohortas
pétijumos (Donahue et al., 1986; Sankai et al., 2000; Stampfer et al., 1988). Atseviskos petijumos
par alkohola lietosanu ka par neatkarigu SAH riska faktoru nesasniedza nepiecieSamu statistisku
bitiskuma Itmeni (Klatsky et al., 2002; Gill et al., 1991; Qureshi et al., 2001; Anderson et al.,
2003), tacu praktiski visos Sajos pétijumos tika paradits SAH riska kapums, palielinoties dienas
alkohola devai. Pie tam mérena alkohola lietoSana atseviskas publikacijas tika atzita par
protektivu faktoru attieciba uz SAH (Longstreth et al., 1992; Kissela et al., 2002). Parsniedzot
noteikto slieksni (~150 g/nedé€la), SAH risks, salidzinot ar kontroles populacijas datiem,
divkarSojas (Feigin et al., 2005). Alkohola lietoSana pasliktina arT prognozi attieciba uz reruptiiras
risku un vélinas smadzenu i$€mijas risku.

Petfjuma dizains ir galvenais §adu pétjjumu limit&joss faktors, jo, biezi vien kohortas
petijumi ieklauj nepietiekoSu cilvéku skaitu, lai statistiski ticami atdalitu vienu no pargjiem
iesp€jamiem riska faktoriem, pieméram, smé&kéSanu no alkohola lietoSanas. Savukart case-
control pétijumu trikumi ir saistami ar kontroles grupas selekciju. Vel grutak prospektivi
paredzet un izvertet iesp&jamas izmainas alkohola lietoSanas ieradumos. Ir acimredzams arf tas,
ka tieSi smagi alkohola lietotaji, kuriem SAH risks visticamak ir ievérojami augstaks, ir ta cilvéku
populacija, kuras kontrole ir visgrutak realiz€jama. Praktiski nevar prospektivi izvertét alkohola

lietoSanas periodiskumu un pikus, kas ar1 var izradities svarigi SAH riska faktori.

Risku pazeminosie faktori
Dazada laika dazadi faktori tika atziti par protektiviem attieciba uz intrakranialas
aneirismas SAH:

e perorala kontracepcija (Bonita, 1986)
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e smaga fiziska aktivitate (Abbott et al., 1994)
e samazinats kermena masas indekss (Suh et al., 2001)
e cukura diabéts (Kunze et al., 2000)
e hormonu aizstajgjterapija (Longstreth et al., 1994)

¢ hiperholesterinémija (Ohkuma et al., 2003)

Katrs no minétiem faktoriem izraisijis plasas diskusijas zinatniskaja literatura; tika veikti
lieli epidemiologiskie pétfjumi, kas mé&ginaja precizét protektiva efekta stabilitati dazadas
populacijas, dazadas dzimuma un vecuma grupas. Sobrid var uzskatit ka tikai pedgjie tris no
mingtiem faktoriem parada stabilu (kaut arT ne vienmgr statistiski ticamu) SAH riska pazemino$o
efektu vairakos konsekventos epidemiologiskos pétijumos. Pargjo faktoru korelacija ar SAH
prevalenci izmek&tajas populacijas ir loti variabla — no statistiski nenozimigas lidz negativajam
efektam: ta p&c Pasaules Veselibas organizacijas datiem, publicétiem 1996. gada (WHO report,
1996), peroralas kontracepcijas lietosana bija saistita ar minimalu SAH riska palielinasanos
atseviskam sievieSu vecuma grupam. Smaga fiziska aktivitate divos pieejamos plasos case-
control pétijumos, izradijas ar pilnigi pret&jiem efektiem uz SAH risku (Fann et al., 2000;
Anderson et al., 2004). Ari samazinats kermena masas indekss divos pieejamos case-control
pétijumos izradijas bez (Longstreth et al., 1994), vai art ar vaji izteiktu SAH riska palielinoSu

ietekmi (Kissela et al., 2002).

Hormonu aizstajéjterapija. Sieviettm vecuma no 50 Iidz 59 gadiem intrakranialu
aneirismu ruptiras incidence sasniedz maksimumu (Stober et al., 1985). Par cik §is laika periods
sakrit ar pécmenopauzes periodu, tika uzskatits, ka estrogé€na deficits ir saistits ar paaugstinatu

intrakranialu aneirismu veidoSanas un ruptiras risku. ST teorija tika veiksmigi parbaudita uz
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dzivnieku modela (Jamous et al, 2005). Attiecigi, kompens&jot hormonu deficitu postmenopauzes
perioda, ir iespejams reducét augstakminétus riskus. So hipotézi ar dazadam statistiskas ticamibas
pakapem apliecina vairaki prospektivie petijumi, no kuriem plasakie ir 1994. gada Longstreth, un
2001. gada Ni Mchuru pétijumi. Abos Sajos case-control pétijumos intrakranialas aneirismas
SAH risks sievietém p&cmenopauzes perioda, pielietojot hormonu aizstajterapiju tika reducéts

apméram divas reizes.

Hiperholesterinémija. Hiperholesterinémija ir labi zinams koronaras sirds slimibas riska
faktors. Attieciba par smadzenu insultiem $ada saistiba p&tjjumos vai nu netika atrasta, vai arl
bija loti vaja (Piechowski-Jozwiak et al., 2004; Thrift, 2004; Donnan et al., 2004). Viens no
iesp&jamiem izskaidrojumiem ir, ka vairakas $adas publikacijas smadzenu insults netika iedalits
i$€miskaja, hemoragiskaja un SAH forma. Tada indiferenta pieeja nav pielaujama, jo séruma
holesterina Iimenim iesp&jams ir atSkiriga ietekme uz dazadiem insulta paveidu riskiem. Ta
Honolulu sirds programmas (Yano et al., 1989) kohortas p&tfjuma tika apstiprinats, ka i$€miska,
hemoragiska un subarahnoidala saasinojuma atkariba no holesterina Iimena butiski atskiras. Tika
pieradita statistiski ticama hemoragiska insulta riska negativa korelacija ar kop€jo holesterina
Iimeni. Lidzigi rezultati tika iegtti arT par SAH, tacu, at$kiriba no hemoragiska insulta, augstaka
holesterina Itmena kvintile SAH risks strauji kapa. Rezultata linearas korelacijas biitiskuma
limenis starp SAH un holesterina Itmeni izradijas nepietiekoss, ta¢u autori uzsver, ka, iesp&jams,
attieciba uz Siem faktoriem ir speka U-veida regresija. Lidziga U-veida SAH / holesterina limena
regresija tika paradita dazos agrak veiktajos pétijumos (Lin et al., 1984; Ueda et al., 1988).
Lidziga dizaina kohortas pétijuma no Korejas SAH saistiba ar séruma holesterina Iimeni netika

pieradita (Suh et al., 2001).
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Vienigais plasais case-control pétjjums, kas ar augstu ticamibu ir pieradijis negativu
korelaciju starp hiperholesterinemiju un SAH, ir Japanas pétijjums, kas apkopoja Aomori
prefektiras SAH epidemiologiskus datus par 10 gadu laika periodu. Jaatzimé, ka p&c $1 pétjjuma
metodologijas apraksta hiperholesterinémija pacientiem netika laboratoriski pieradita un
pamatojas uz anamnézes datiem. P&c pétijuma rezultatiem SAH relativais risks pie
hiperholesterin€mijas sastadija 0.41 (Ohkuma et al., 2003), kas ir ievérojami zemak par citiem
lidziga méroga prospektiviem case-control pétijjumu rezultatiem (Kubota et al., 2001; Canldo et
al., 1994).

Augstakmingtais liek domat par to, ka séruma holesterina limena saistiba ar SAH nav

lineara, vai ar1 hiperholesterinémijas protektivais efekts nav vienadi izteikts dazadas populacijas.

Cukura diabéts. Sobrid literatiira ir pieejami dazi case-control p&tfjumi, kas statistiski
ticami pierada cukurdiabéta protektivu efektu attieciba uz SAH. Ta Kunzes pétijuma (Kunze et
al., 2000) tiek definéts, ka SAH risks diabéta pacientiem, salidzinot ar visparigu populaciju, ir
reducéts >95%. Tacu mazas statistiskas ticamibas deél (p€tijuma tika ieklauti tikai 44 SAH
pacienti), Sie rezultati nevar tikt uzskatiti par augsti ticamiem. Andersona pétijuma (Anderson et
al., 2004), tika ieklauts daudz lielaks pacientu skaits (432 SAH pacienti un 473 kontroles
pacienti), tatu galvenais pétjjuma merkis bija pieradit smekeSanas efektu uz SAH risku, un
cukura diabg@ta protektivais efekts, kas péc $is publikacijas datiem vélak tika aprékinats cita meta-
analizé (Feigin et al., 2005), originalpublikacija nebija pat min&ts. V&l viena case-control
petijuma, kas apkopo datus par 247 SAH pacientiem, un kas pierada cukura diab@ta statistiski
ticamo protektivo efektu (Inagawa, 2005), ir kritiz€jams par to, ka no 247 SAH gadijumiem,

ieklautiem analizg, intrakranialas aneirismas ruptiira tika pieradita tikai 219 gadijumos.
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Lielaka dala citu kohortas un case-control pé&tijumos netika sasniegts nepiecieSams
statistiskais butiskuma Iimenis, lai ticami liecinatu par cukura diab&ta protektivu efektu (Kissela
et al., 2002; Ohkuma et al., 2003; Kubota et al., 2001; Qureshi et al., 2001; Knekt et al., 1991),
kaut ar1 visos Sajos pétfjumos SAH pacientu populacija cukura diab&ta prevalence ir zemaka,
neka kontroles izlasé. Feigina 2005. gada meta-analizé (Feigin et al., 2005), kas apkopoja un
reanaliz&ja uz to laiku pieejamus publikaciju datus, tika pieradits, ka péc case-control p&tijumu
rezultatiem ir noveérojama 30% SAH riska redukcija cukura diabéta pacientiem.

Ticamakais minétu rezultatu skaidrojums ir tas, ka cukura diab&ta pacienti ir paklauti
ievérojami augstakam sirds un smadzenu infarkta riskam, ka ari citam patologijam, kas butiski
samazina $o pacientu dzivildzi. Cukura diab&ta pacienti vienkar$i nenodzivo Iidz intrakranialas
aneirismas rupturai. Citi autori (Adams et al., 1984) uzsver faktu, ka sekundaras profilakses
pasakumi diab&ta pacientiem pozitivi ietekmé citus SAH riska faktorus, piem. hipertensiju, vai

smékeSanu.
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Intrakranialu intrakranialu aneirismu epidemiologija

Intrakranialu aneirismu epidemiologiskie pé&tijumi apkopo dazadu regionu, vai valsts
datus par intrakranialu aneirismu prevalenci un ruptiiras incidenci, ka ari sadala p&tamas
populacijas péc dzimuma, rases, vai etniskas piederibas.

Par cik jutigu un specifisku metozu pielietoSana tieSai intrakranialu aneirismu atklaSanai
populacija nav ekonomiski pamatota, prieksstatu par intrakranialas aneirismas ruptiiras incidenci
valsts Iimeni biezi ieglst netie$a cela. Intrakranialas aneirismas plisums praktiski vienmér
kliniski izpauzas ka SAH un $1 etiologija SAH struktira ir konstanta, tade] wvairaki
epidemiologiskie pétijumi operé tiesi ar SAH, nevis ar pieraditu intrakranialu aneirismu skaitu.
Modernas attéldiagnostikas metodes (galvas CT) ir ar pietieko$i augstu jutibu un specifiskumu
SAH diagnosticésana.

Precizaka informacija par intrakranialam aneirismam tiek iegiita speciali STm noltikam
dizain@tajos pétijumos ar daudz mazaku cilveéku skaitu (parasti dazi tiikstosi speciali atlasiti
pacienti). Intrakranialas aneirismas prevalenci atseviskas vecuma grupas, to augSanu, plisumu un
iesp€jamas reruptiiras apraksta ar jédzienu ,intrakranialas aneirismas dabiga vésture”

(intracranial aneurysmal natural history).

Dzimuma piederiba. Par SAH incidences atSkirtbam starp virieSiem un sievietém,
dazados pasaules regionos veiktie epidemiologiskie pétijumi norada uz lidzigam tendencém:
vidgja SAH incidence virieSiem atrodas robezas no 3.1 lidz 6.5/100 000, bet sievietém — no 4.9
lidz 10/100 000, ar attiecigi 1.24-2 reizes lielaku SAH risku sievietém, (Ayala et al., 2002; de
Rooij et al., 2007; The ACROSS Group, 2000; Thrift et al., 2001). Pie tam SAH incidences
dinamika dazadas vecuma grupas biitiski atSkiras péc dzimuma: ja sievietétm SAH incidence ar

vecumu palielinas vienmerigi, tad virieSiem ir vérojams bimodals sadalfjums — ar incidences
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mazinasanos vecuma no 55 lidz 65 gadiem (The ACROSS Group, 2000). Lidz ar to vecuma
grupas lidz ~55 gadiem SAH incidences atskiribas dazadiem dzimumiem nav biitiskas un paradas
tikai péc §1 vecuma (The ACROSS Group, 2000; de Rooij et al., 2007; Kolominsky-Rabas et al.,
1998). Ja izoléti izrekina SAH incidences atSkiribas tikai vecuma grupas péc 55 gadiem, var
secinat, ka intrakranialas aneirismas ruptiiras risks sievietém pec $1 vecuma ir vismaz 2 reizes
lielaks, neka virieSiem.

Viena no plasakiem SAH incidences Pasaules Veselibas organizacijas epidemiologiskiem
pétijumiem, kas aptvéra 11 populacijas un analizgja 3368 SAH gadijumus, tika definéts, ka
dzimuma predispozicija nav pastaviga atSkirigds populacijas, un ka dazas populacijas (piem.,
Somija un Krievija, Maskava) virieSiem SAH notiek biezak, neka sievieteém (Ingall et al., 2000).
Jadoma, ka tadi rezultati ir izskaidrojami ar to, ka pétjjuma tika ieklauti SAH gadijumi vecuma
grupas no 25 lidz 64 gadiem, tadejadi izslédzot lielaku dalu no SAH gadijumiem vecuma grupas,
kuras sievieSu parsvars ir lielaks.

Vel viens SAH epidemiologisks aspekts, kas acimredzot ir atSkirigs dazada dzimuma
parstavjiem ir mirstiba péc saasinojuma. Atseviskos pétijumos tiek uzsverts, ka sievietes

mirstibas incidence SAH dél ir lielaka, neka virieSiem (Ayala et al., 2002).

Rases piederiba. Terminam ,,rase” joprojam nav zinatniskas definicijas, tacu literatiira to
plasi pielieto. Vairaku epidemiologisku pétijumu diferencéSana starp rasém pamatojas uz ASV
1997. gada pienemto Federala Registra klasifikaciju (US Office of Management and Budget,
1997), saskana ar kuru visi cilveki tiek sadaliti 7 kategorijas: baltie, Afrikas amerikani, Amerikas
indiani / Alaskas nativie iedzivotaji, aziati, Havaju un citu klusa okeana salu iedzivotaji, citas
rases cilveki un jauktas rases cilveki.

Ir pieejamas vairakas publikacijas, kuras ir dokumenttas butiskas atSkiribas insultu

incidencé dazadas rases parstavjiem (Howard et al., 1994; Gillum, 1995), tacu ne vienmér SAH
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Sajas publikacijas tiek izdalits ka atsevisks insulta paveids. Viens no lielakiem pétijumiem, kas
apkopo epidemiologiskus datus par dazada insulta paveidu incidenci atskirigas rases parstavjiem
laika posma no 1995. 1idz 1998. gadam, tika publicéts 2001 gada (Ayala et al., 2001). Kopskaita
pétijuma tika analizéti 632 299 naves gadijumi cilvékiem vecuma >25 gadiem, tai skaitd ar1
27,334 naves gadijumi SAH dé&l. P&tijuma rezultati norada uz to, ka melnas rases cilvékiem,
salidzinot ar baltiem, visas vecuma grupas SAH incidence ir statistiski ticami augstaka, ar
vislielako relativa riska diferenci (RR = 2,2) jaunaku cilvéku vecuma grupa (25-44 gadi) un
pakapenisku diferences izzuSanu vecakajas grupas. Lidzigi rezultati tika ieglti arl citos
epidemiologiskos pétijumos (Schievink et al., 2004; Ayala et al., 2002; Broderick et al., 1992;
Labovicz et al., 2006; Howard et al., 1994). Aziatu rases parstavjiem SAH risks ari ir augstaks,
neka baltas rases cilvékiem, tacu incidences starpiba nav tik liela, ka salidzinajuma ar melnas
rases cilvékiem (Schievink et al., 2004).

Faktam, ka melnas rases cilvéku mirstiba SAH ir augstaka, neka baltiem cilvékiem, var
biit divi izskaidrojumi: augstaka SAH incidence un augstakaks mirstibas koeficients melnas rases
parstavjiem (Otten et al., 1990). Sis jautajums vairaku iemeslu dél ir Tpasi aktuals ASV, kur viena
no valsts veselibas programmam ir definéts, ka 2010. gada ir planots eliminét insulta mirstibas
atSkiribas dazadas rases cilvekiem (Healthy People, 2010). P&c vairaku meérktiecigu pétijjumu
datiem var uzskatit ka §1s jautajums praktiski ir atrisinats un ir skaidrs, ka augstaka mirstiba no
insulta melnas adas cilvekiem ir augstakas SAH incidences d€l (Kennedy et al., 2002; Kissela et

al., 2004; Broderick et al., 1992).

Intrakranialas aneirismas SAH incidence un mirstiba no SAH dazadas valstis.
Dazadu valsts pétijumu dati par intrakranialas aneirismas SAH incidenci ievérojami vari€, tacu
vairaku pétijumu rezultati nevar tikt uzskatiti par ticamiem, metodologisku trikumu dél. Lai

pétijumu varétu uzskatit par korektu, ir jabiit izpilditiem daziem nosacijumiem:
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e 30-50% nave péc SAH iestajas V€l pirms pacients ieklist medicinas iestade, tadel
petijuma ir absoliiti nepiecieSams ieklaut visu neskaidru naves gadijumu patanatomisku
rezultatu parskatu. Tapéc SAH incidences pétijumu rezultati no valstim, kuras religisku,
vai kadu citu iemeslu dél (piem., Kina, Indija) patanatomiska sekcija praktiski netiek
veikta, nevar tikt uzskatiti par ticamiem.

e SAH biezums pieaug lidz ar vecumu, tapéc, lai varétu savstarp€ji salidzinat dazadu avotu
datus, metodologija ir jabuit noraditam pé&tijuma ieklauto vecuma intervalam un cilvéku
Ipatsvara proporcijas atseviskas vecuma grupas.

e SAH ir relativi rets insulta paveids, lidz ar to ta incidences izvert€Sanas statistiskai

ticamibai ir nepiecieSams relativi plaSas populacijas skrinings.

Zemak redzamaja tabula ir atspoguloti intrakranialas aneirismas SAH incidences radita;ji
dazadas valstis, kas bija publicéti cit€§jamajos medicinas zurnalos un kas atbilst augstakminétiem

krit€rijiem.

Tabula Nr.1. SAH incidences dazadas valstis

Valsts Zinota incidence Publikacijas
(uz 100 000)

Van Gijn et al., 2001; Tanizaki et al., 2000; Inagawa et al.,

Japana 230-250 1995; Tanaka et al., 1981
Somija 14.6-29 8 Van Gijn et al., 2001; Ingall et al., 2000; Sarti et al., 1991;
Numminen et al., 1996

Zviedrija 6,0-19,1 Ingall et al., 2000; Jerntorp et al., 1992
Norvégija 19,0 Elekjaer et al., 1997
Jaunzg€lande 8,1-23 The ACROSS group, 2000; Feigin et al., 2005
Australija 17 Thrift et al., 2001

Williams, 2001; Sacco et al., 1998; Kissela et al., 2004;
ASV 5,9-16 Gross et al., 1984
Anglija 2,8-16 Bamford et al., 1990; Wolfer et al., 2000; Wolfe et al., 2002
Krievija 6,6-23 Sudlow et al., 1997; Ingall et al., 2000
Danija 7,0-10,9 Ingall et al., 2000; Jgrgensen et al., 1992
Polija 10,0 Ingall et al., 2000
Italija 5,0-15 Ingall et al., 2000; Lauria et al., 1995

Lietuva 9,8 Ingall et al., 2000
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Griekija 8,2 Vemmos et al., 1999

_ . Ingall et al., 2000; Kolominsky-Rabas et al., 1998;
Vacija 5.0-6,0 Wolfer et al., 2000
Francija 2,0-4,0 Giroud et al., 1991; Wolfer et al., 2000

Péc dotiem datiem SAH incidence starp Franciju un Japanu atskiras 6-10 reiz€s, ko nevar
izskaidrot ar metodologiskam kladam. Acimredzot SAH incidence ievérojami atSkiras dazadu
valstu populacijas. Pasaulé augstaka SAH incidence ir novérojama Australazijas regiona un dazas
Skandinavijas valstis, bet zemaka — Rietumeiropas valstis. Savukart ASV, kuras populacija
faktiski sastav no iebraucgjiem, uzrada vid€jos SAH incidences raditajus.

2000. gada tika publicéti dati par 28 dienu mirstibu péc SAH Pasaules Veselibas
organizacijas MONICA projekta ietveros (Ingall et al., 2000). Petijuma tika apkopoti dati par
3368 SAH gadijumiem 11 wvalstis un summari reprezent€é 35.9 miljonu personas-gadu ilgu
noveéroSanu. Visas valstis pétijums norisinajas péc vienas metodes. Tabula Nr.2 ir paraditi

mirstibas koeficients (%) un veikto autopsiju biezums dazadas valstis.

Tabula Nr.2 Mirstibas koeficients un autopsiju biezums dazadas valstis peéc MONICA
pétijuma datiem (Ingall et al., 2000)

Valsts 28 dienu mirstibas koef. (%)  Autopsiju biezums (%)
Kina — Pekina 23 0
Zviedrija — Géteborga 26 55
Ziemelzviedrija 26 48
Italija — Friuli 33 44
Danija — Glostrupa 36 60
Somija 39 83
Polija — VarSava 41 68
Austrumvacija 41 92
Lietuva — Kauna 43 100
Krievija — Maskava 46 96

Sie dati loti uzskatami reprezenté faktu, ka SAH incidences un SAH mirstibas raditaji

liela meéra ir atkarigi no autopsijas biezuma. Vid€ji mirstiba p&c intrakranialas aneirismas SAH
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pirmaja ménesi sastada ~ 50%. Un Sie mirstibas raditaji pedejo 20-30 gadu laika praktiski nav

mainijusies (The ACROSS Group, 2000; Longstreth et al., 1993).

Intrakranialo aneirismu prevalence. 1998. gada Stroke zurnala tika publicéta meta-
analize, kas apkopoja intrakranialas aneirismas prevalences datus pieejamus uz to bridi (Rinkel et
al., 1998). Viens no publikacijas secinajumiem apgalvoja, ka intrakranialo aneirismu prevalence
cilvéku populacijai bez riska faktoriem vidgji sastada 2%. SIm rakstam bija liela rezonanse
zinatniskaja literatiira, to biezi cit€ un Sobrid 2% intrakranialu aneirismu prevalence kluva par
sava zina ,,zinatnisko stereotipu” pie kura ir oti erti pieturties un izmantot kalkulacijas. Tomeér
intrakranialo aneirismu prevalences bitiba ir loti sarezgita un, pemot veéra butiskas SAH
incidences variacijas dazadas valstis, noteikti atskiras dazadam populacijam un vecuma grupam.

Pacientu skaita zina plasakie intrakranialu aneirismu prevalences pétijumi pamatojas uz
retrospektiviem autopsiju datiem. Ta MakKormika pétijuma tika ieklauti 13 058 autopsijas
slédzienu dati (McCormick et al., 1965), Housepian pétijuma — 8 663 slédzienu dati (Housepian
et al., 1958), bet Inagavas petijuma — 10 259 slédzienu dati (Inagawa et al., 1990). Visas $ajas
publikacijas intrakranialu aneirismu prevalence neparsniedz 0.8%, kas ir ievérojami zemak par
prevalences ltmeni referéto prospektivos autopsijas petijumos (Iwamoto et al., 1999; McCormick
et al, 1970) un angiografiskajos pétijjumos (Ujiie et al., 1993; Nagashima et al., 1993). Rutinas
autopsija ir ar augstu specifiskumu, bet nav jitiga metode nerupturéto intrakranialu aneirismu
atklasana, 1pasi, ja dati tiek apkopoti retrospektivi.

Atseviskas retrospektivas MR studijas tiek zinots par incidentalo intrakranialo aneirismu
atradni nekompromitétam pacientu grupam ar prevalenci 1idz 1.7% (Vernooij et al., 2007). Toméer
dazi So petijumu metodologiskie aspekti — biezs Skérsgriezuma slanis (5 mm), un bez kontrasta

MR - liek domat par to, ka izveéleta metodika nebija pietiekoSi jutiga, lai atklatu visas
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intrakranialas aneirismas. Ari tas, ka zinotais $ajas publikacijas atklato intrakranialu aneirismu
izméru spektrs (lielaka dala > 10 mm) (Vernooij et al., 2007; Yue et al., 1997) netiesi liecina par

Konvencionala angiografija joprojam ir ,zelta standarts” intrakranialo aneirismu
atklasana, taCu tie intrakranialu aneirismu prevalences pétijumi, kas izmanto angiografiju
intrakranialu aneirismu atklasanai biezi tiek kompromitéti ar nekorektu pacientu atlasi. Dala no
pétijumiem apkopo datus par angiografijam veiktam pacientiem ar predispoziciju intrakranialas
aneirismas ruptiirai, piem&ram nieru policistozes slimniekiem (Chapman et al., 1992; Ruggieri et
al., 1994), vai pacientiem ar intrakranialo aneirismu gimenes formu (Nakagawa et al., 1999;
Leblanc et al., 1995; Ronkainen et al., 1995; Crawley, et al., 1999). Prevalences Iimeni, kas
referéti Sajos petijumos ir robezas no 4% lidz 50% un acimredzami reprezente lielaku prevalences
Iimeni, neka ir kop€ja populacija. Citas publikacijas ir atspoguloti incidentalo intrakranialu
aneirismu prevalence pacientiem ar miega artériju aterosklerozi (Griffits et al., 1996), vai
smadzenu audzgjiem. Par cik ne artériju ateroskleroze, ne smadzenu audzgji nav atziti par
pieraditam intrakranialas aneirismas SAH riska faktoriem, Sie p&tjjumi vislabak atspogulo realo
intrakranialas aneirismas prevalenci attiecigu vecuma grupu populacijas. Angiografijas p&tijumos
saistitos ar miega un koronaro artériju aterosklerozi (Ujiie et al., 1993; Nagashima et al., 1993;
Griffits et al., 1996; Iwata et al., 1991) referéta prevalence atrodas robezas no 2.7% (Ujiie et al.,
1993) lidz 9.0% (Griffits et al., 1996) ar vid€jo prevalenci 5.3 (Rinkel et al., 1998). Savukart
pétijumos saistitos ar galvas smadzenu audzgjiem referéta prevalence ir robezas no 1% (Atkinson
et al.,, 1989) retrospektivaja angiografiju analizé lidz 7.4% (Wakai et al., 1979) saistiba ar
hipofizes adenomu. Jaatzime, ka daZzi autori uzskata, ka hipofizes adenoma ir saistita ar augstaku
intrakranialo aneirismu veidoSanas risku (Pant et al., 1997; Weir, 1992). Ja no analizes izslédz

pétijumus, kuros angiografija bija veikta saistiba ar hipofizes adenomu, tad vid€ja intrakranialu
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aneirismu prevalence pacientiem ar citiem smadzenu audzgjiem sastada 2.3% (Rinkel et al.,
1998).

Janem vera arf tas fakts, ka angiografijas studijas loti reti tiek ieklauti jauni cilvéki <20 g.
veci. Par cik intrakranialu aneirismu SAH $ai vecuma grupa praktiski nenotiek, jadoma, ka art
intrakranialu aneirismu prevalence $ai vecuma grupa ir mazaka, neka vecakajas pacientu grupas.
Lidz ar to realai intrakranialo aneirismu prevalencei vispariga populacija ir jabuit nedaudz
zemakai par 2.3%.

Zinamu skepsi rada ar1 tas fakts, ka liela dala no intrakranialu aneirismu prevalences
petijumiem tika veikti Japana vai Somija (Ohkuma et al., 2003; Inagawa et al., 1995; Iwamoto et
al., 1999; Ujiie et al., 1993; Nagashima et al., 1993; Sugai et al., 1994; Wakai et al., 1979;
Ronkainen et al., 1995; Pant et al., 1997), kur intrakranialas aneirismas SAH incidences ir
lielakas, neka citur pasaulg.

Balstoties uz minéto zinatnisko publikaciju kopu, var uzskatit, ka Eiropas populacijai

intrakranialo aneirismu prevalence atrodas 2-4% intervala.

Intrakranialo aneirismu dabiga vésture

Intrakranialo aneirismu veidoSanas, augSanas un plisuma iemeslu zinasana ir pilnigi
nepiecieSama, lai izstradatu zinatniski pamatotu terapijas algoritmu. Nelielas intrakranialu
aneirismu prevalences un niecigas ruptiiras incidences dgl, atbildi uz Siem svarigiem jautajumiem
var sniegt tikai prospektivie petijumi ar noveéroSanas periodu, kas ilgst vairakus gadus un gadu

desmitus.

Nerupturéto intrakranialu aneirismu augSana. Intrakranialas aneirismas augsanas

atrumu nevar paredz€ un tas nav vienmérigs. Sis piepémums tika vairakkart pieradits



53

prospektivos pétijumos: 67 pacienti ar 82 intrakranialam aneirismam tika angiografiski noveéroti
vairakus gadus (lidz 10). 38 pacientiem noverojuma laika notika intrakranialas aneirismas
ruptiiras un veikta angiografija atklaja intrakranialas aneirismas maisa palielinaSanos 68% un
35% — maisa samazinasanos izméros, salidzinot ar pre-ruptiras angiografijas datiem. Cita
petijuma kontroles angiografijas 20 nerupturétam intrakranialam aneirismam tika veiktas no 1
11dz 20 gadu laika perioda. Rezultata no 6 strauji augo$am (>8% gada) intrakranialam aneirismam
4 noverosSanas perioda rupturgja. Savukart pargjas 14 1eni augo$as intrakranialas aneirismas
palika intaktas. Pie tam ticama korelacija starp intrakranialas aneirismas maisa augSanu un
hipertensiju, pacienta vecumu, vai intrakranialas aneirismas lokalizaciju netika pieradita.

Juvela un kol&gi ilgstosa laika posma (1.2 — 38.9 gadus) novéroja 142 pacientus ar 181
intrakranialam aneirismam no kuram 113 intrakranialas aneirismas bija nerupturétas. Sai laika
perioda 45% aneirisma ir pieaugusi izméros >1 mm un 36% - >3 mm. Intrakranialu aneirismu
ruptiiras ar augstu statistisku ticamibu (p<0.001) bija saistita ar maisa aug$anu. ST intrakranialas
aneirismas augsana savukart izradijas ticami saistita tikai ar smékésanu (OR 3.48) (Juvela et al.,
2000; Juvela, 2001; Juvela et al., 2002). Saja pasa pétijumu sérija tika ieklauti arT 7 pacienti ar de-
novo intrakranialam aneirismam, kas tika novéroti 18.9 gadus. Statistiski ticami (p<0.05) tika
pieradita intrakranialu aneirismu veidosanas saistiba gan ar smékeésanu (OR 4.07), gan ar sieviesu
dzimtu (OR 4.73)

SAH anamnézé. Gan retrospektiva ISUIA (Wiebers, 1998), gan prospektiva ISUIA
(Wiebers et al., 2003) pétijuma dala visi ieklautie pacienti ir sadaliti divas grupas — bez SAH
anamnézes un ar iepriek$&jo SAH no citas lokalizacijas intrakranialas aneirismas. P&d&ja grupa
kopa tika ieklauti 615 pacienti un abas Sajas publikacijas tika paradits, ka pacientiem ar SAH
anamnézi no citas intrakranialas aneirismas ari nerupturétas intrakranialas aneirismas risks ir

augstaks. Prospektiva ISUIA dala a priori reprezente ticamakus datus un te ticams ruptiiras riska
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pieaugums tika pieradits tikai maza izméra intrakranialam aneirismam (<7 mm). Sie dati ir

paraditi Tabula Nr.3:

Tabula Nr.3. Piecu gadu ruptiiras kumulativais risks intrakranialam aneirismam <7 mm diametra p&c

ISUIA-II datiem (Wiebers et al., 2003)

SAH kumulativais risks (%)

Lokalizacija Bez SAH anamnézes Ar SAH anamnézi
ACI kavernoza dala 0 0
Prieksgja cirkulacija 0 15
Mugurgja cirkulacija 2.5 34

ST ir vieniga publikacija, kas reprezenté case-control datus par nerupturétas intrakranialas
aneirismas plisuma risku pacientiem ar un bez SAH anamnézes. Citas publikacijas, kas péta
lidzigu pacientu populaciju ir retrospektivas un faktiski parada tikai kumulativo ruptiras risku
(no 10.5 (Juvela et al., 2001) Iidz 11.5% (Heiskanen, 1981) 10 gadu laikd). Nemot véra variablu
intrakranialu aneirismu SAH incidenci dazadas populacijas un faktu, ka multiplas intrakranialas
aneirismas ir raksturigas gimenes intrakranialu aneirismu formai, kurai ir ievérojami agresivaka
patologijas gaita, Sie pétijumi nevar tikt interpretéti korekti un faktiski nesniedz informaciju par
SAH anamnézes ietekmi uz nerupturétas intrakranialas aneirismas ruptiras risku (Raymond et al.,

2008; Juvela et al., 2001).

Intrakranialu aneirismu anatomija

Ilgstosi par vienigo pieradito intrakranialas aneirismas ruptiiras prognostisko faktoru tika
uzskatits intrakranialas aneirismas maisa maksimalais izmérs (Wiebers, 1998). Tomér
pakapeniski kluva skaidrs, ka ruptiiras riska noteikSana ne mazaka loma ir ari citiem ar

intrakranialas aneirismas maisa anatomiju saistitiem faktoriem — intrakranialas aneirismas
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lokalizacijai (Forget et al., 2001), intrakranialas aneirismas kaklina un maisa formai (Weir et al.,

2003).

Intrakranialu aneirismu lokalizacija

Dazadas lokalizacijas intrakranialam aneirismam pie vienada izméra ir atSkirigs rupttiras
risks. Viszemakais ruptiiras risks ir saistits ar ACI kavernoza segmenta intrakranialam
aneirismam (Weir et al.,, 2003) un viens no augstakiem — ACOmA intrakranialam aneirismam
(Weir et al., 2002). Tapéc rupturéto un nerupturéto intrakranialu aneirismu anatomiskas

lokalizacijas procentualais sadalijums butiski atSkiras.

Nerupturétas intrakranias intrakranialas aneirismas. Viens no plasakiem nerupturéto
intrakranialu intrakranialu aneirismu pétijumiem, kas apkopo datus par intrakranialu intrakranialu
aneirismu lokalizaciju, ir 1998. gada publicétais ISUIA-I (Wiebers, 1998). Pé&tjjuma
retrospektivaja komponente tika ieklauti visi pacienti ar nerupturétam inrakranialam aneirismam,
kuras atrada laika perioda no 1970 lidz 1991. Visas So pacientu intrakranialas aneirismas tika

pieraditas ar konvencionalo angiografiju.

Tabula Nr.4. Nerupturéto intrakranialu aneirismu anatomiska lokalizacija pec ISUIA pétijuma datiem
pacientiem bez SAH anamng@zg.

Anatomiska lokalizacija Intrakranialu aneirismu Procents (%0)
skaits
ACI (C2-C3; C5-C6) 242 24.8
ACM 222 22.7
ACI kavernozais segments 165 16.9
PComA 136 13.9
ACA, vai AComA 98 10.0
PICA, AICA, SCA, a. basilaris stumbrs 64 6.6
A. basilaris bifurkacija 50 5.1

Kopa 977 100
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Jaatzime, ka 42% no visam atrastam nerupturétam intrakranialam aneirismam atrodas
ACI C2-C6 segmentos un pieder pie ta saucama ,,pasargata” (protected) intrakranialu aneirismu
tipa — intrakranialam aneirismam, kas atrodas kaulaina kanala, vai ir piesegtas ar dura mater un
lidz ar to, retak plist (Kupersmith et al., 1992), (Berenstein et al., 1999).

Lidzigie dati tika iegtti arl lokalos nerupturéto intrakranialu aneirismu pétijumos
(Okuyama et al., 2004; ANAES, 2000).

No incidentalam atradn&m ~75 pacientu procentiem ta ir vieniga intrakraniala aneirisma,

bet 25% atrod vairakas intrakranialas aneirismas reizé (Wiebers, 1998).

Rupturétas intrakranialas aneirismas. Atskirilba no nerupturétam, plisusas
intrakranialas aneirismas parsvara atrodas ACA baseina (10-13% vs. 40-45%) (Wiebers, 1998;
Okuyama et al., 2004; Weir et al., 2002).

ISAT (The International Subarachnoid Hemorrhage Trial) (Molyneux et al., 2002)
referéta rupturéto intrakranialu aneirismu lokalizacija nevar tikt uzskatita par patieso, jo viens no
pacienta ieklauSanas kriterijiem bija empirisks pienémums, ka intrakraniala aneirisma var tikt
embolizéta un klipeta ar vienadu manipulacijas risku. Lidz ar to mugurgjas cirkulacijas
intrakranialas aneirismas, kuru neirokirurgiska klipacija ir ar zinamu augstaku risku, netika
ieklautas pétijuma (mugurgjas cirkulacijas intrakranialas aneirismas prevalence te bija 2.7%
(Molyneux et al., 2002))

Literatiras datu apkopojums par rupturéto intrakranialu aneirismu anatomisku

lokalizaciju ir paradits Tabula Nr.5.
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Tabula Nr.5. Rupturétu intrakranialu aneirismu anatomiska lokalizacija

Referetais procents (%)

Reference ACI _PComA ACA  AComA ACM VB
Brisman, 2006 3.5 25 115 30 20 10
Iwamoto, 1999 11 15 30 31 12
Rinne, 1996 24 - 30 39 7
Okuyama, 1999 24.2 8.8 29.4 25.7 11.8

Prieksgjas un mugurgjas cirkulacijas ruptur§jusu intrakranialu aneirismu sadalfjums
sastada attiecigi ~85-90% un ~10-15%, kas butiski no augstakmin&ta nerupturéto intrakranialu
aneirismu sadalijuma. Tas arT lieck domat, ka ISUIA-1 slédziens attieciba uz loti augstu vertebro-
bazilara baseina intrakranialu aneirismu ruptiras relativu risku (RR = 13.6) (Wiebers, 1998) ir
apsaubams un, iesp&jams, ir saistits ar ieklauto lokalizaciju disproporciju (Berenstein et al.,
1999). Izteiktakas atskiribas starp rupturétam un nerupturétam intrakranialam aneirismam ir
vérojamas AComA un ACI C2-C6 segmentu lokalizacija. Tas netie$a veida apliecina uzskatu par
to, ka prieksgjas komunikantas art€rijas intrakranialas aneirismas ir ar vislielako tendenci uz
plisumu (Forget et al., 2001) un attiecigi iekS€jas miega arterijas intrakraniala segmenta
intrakranialas aneirismas (iznpemot PComA intrakranialas aneirismas) ir ar vislabdabigako gaitu

(Kupersmith et al., 1992).

Intrakranialu aneirismu izmeérs

Intrakranialas aneirismas izmérs ir viens no pirmajiem definétiem faktoriem, kur§ nosaka
intrakranialas aneirismas ruptiras risku. Ipasa loma §is problémas izpétei ir Meijo klinikai un Dr.
Vebersam, kura vadiba tika veikti un publicéti vairaki prospektivi nerupturto intrakranialu
aneirismu ruptiiras risku noteicosie p&tijumi (Wiebers et al., 1981; Wiebers et al., 1987); tai
skaita arT ISUIA (Wiebers, 1998). Visas $ajas publikacijas par galveno ruptiras riska faktoru tika

atzits intrakranialas aneirismas izmeérs. Pie tam p€c vina datiem intrakranialas aneirismas ar
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diametru <10 mm plist loti reti (Wiebers et al., 1987), cilvékiem bez SAH anamn&zes gada
neparsniedzot 0.05% (Wiebers, 1998).

Sie prospektivie pétfjumi absoliiti neatbilst retrospektiviem datiem iegiitiem no
pacientiem ar rupturétam intrakranialam aneirismam. Lielakai dalai $adu pacientu (77,0-85.6%)
ar intrakranialas aneirismas SAH, neatkarigi no tas anatomiskas lokalizacijas, atrod intrakranialu
aneirismu ar izmériem <10 mm (Forget et al., 2001; Ohashi et al., 2004; Weir et al., 2002; Weir
et al., 2003). Un vid&jais rupturétas intrakranialas aneirismas izmérs Sados retrospektivajos
pétijumos svarstas robezas no 6.1 Iidz 8.3 mm (Ohashi et al., 2004; Beck et al., 2006; Okuyama
et al., 2004). Ar1 pec ISAT datiem 52% no ieklautam pétijuma aneirismam bija <5 mm diametra
(Molyneux et al., 2002).

Atskirigu risku viena izm@ra intrakranialam aneirismam atskirigas lokalizacijas pamato
atSkiribas rupturéto un nerupturéto intrakranialu aneirismu lokalizacijas procentuala sadalijuma
(Weir et al., 2002). No biezakam lokalizacijam 1pasi predisponétas ruptiirai pie maziem maisa
izmériem ir ACA baseina intrakranialas aneirismas (Ohashi et al., 2004): maksimalais plisusas
ACOmMA intrakranialas aneirismas izmérs viena no sérijam sastadija 4.8 mm (Okuyama et al.,
2004); cita plasaka s€rija 94.4% no $is lokalizacijas rupturétam intrakranialam aneirismam bija
<10 mm diametra (Forget et al., 2001). Lidzigie dati tika referti ari par citu anatomisku
lokalizaciju rupturétam intrakranialam aneirismam: PICA (Carter et al., 2006), PComA (Forget et
al., 2001), ACA (Ohashi et al., 2004). Tas lick domat, ka ari maza izmé&ra intrakranialas
aneirismas nav ,,droSas” un ka izmé&rs nevar biit vienigais kriterijs terapijas izvélei (Forget et al.,
2001; Orz et al., 1997).

Viens no iesp&jamiem izskaidrojumiem intrakranialu aneirismu lokalizacijas korelacijai ar
izm@ru pie kura ta plist pamatojas uz Laplasa likumu, saskana ar kuru intrakranialas aneirismas

»kritiskais” izmérs pie kura notiek ruptiira ir atkarigs no tas artérijas sieninas biezuma, no kuras §1
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aneirisma aug (Carter et al., 2006). Tas labi saskan ar praktisku atradni: A2-3, M2-3, P2-3
segmentu intrakranialas aneirismas ir ticami mazakas, neka PICA intrakranialas aneirismas, kas
savukart ir mazakas, neka ACM bifurkacijas, bazilaras bifurkacijas, vai ACI intrakranialas
aneirismas, resp., rupturétas maza izméera intrakranialas aneirismas parasti lokaliz€jas distalak par

liela izméra intrakranialam aneirismam (Carter et al., 2006).

Intrakranialu aneirismu morfologiskais tips

Intrakranialas aneirismas maisa izmé&ri nav vienigais faktors, kas nosaka ta rupturas
potencialu. Iespg&jams pat lielaka loma ir arT intrakranialas aneirismas maisa geometriskai formai
(Ma et al., 2004; Raghavan et al., 2005), jo tieSi maisa geometrija un lokalizacija ir galvenie
intraaneirismatiska hemodinamiska profila noteic€ji (Cebral et al., 2005; Kerber et al., 1999;
Shojima et al., 2004). Tapéc teorija par intrakranialas aneirismas linearu, vai nelinearu izméru
saistibu ar ruptiiras risku tika aktivi petita pedgjo divu dekazu laika.

Lai izvertetu intrakranialas aneirismas maisa geometriju, piedavati vairaki izméri, indeksi
un koeficienti — no elementariem lineariem (maisa garums, maisa augstums, kaklina-velves
indekss u.c.) lidz sarezgitiem sintétiskiem raditajiem, kas tiek izr€kinati péc intrakranialas
aneirismas 3D datiem (izoperimetriskais indekss, konveksitates koeficients) (Ma et al., 2004).
Attiecinot Sos raditajus uz konkrétu pacientu intrakranialam aneirismam tika konstatéts, ka dazi
tieSam korel€ ar ruptiiras risku.

Viens no vislabak izpétitiem indeksiem ir ta saucamais kaklina-velves (dome / neck), vai
aspekta indekss, kuru iegiist intrakranialas aneirismas maisa Skérsdiametru sadalot ar
intrakranialas aneirismas kaklina diametru. Vairakas serijas tika pieradits, ka zems kaklina-velves
indekss (mazaks par 1.0-1.8) ir raksturigs nerupturétam intrakranialam aneirismam (Weir et al.,

2003; Beck et al., 2003; Ujiie et al., 2001; Nader-Sepahi et al., 2004) un attiecigi liclaks indekss
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(>2.7) ir statistiski ticami saistits ar rupturétam intrakranialam aneirismam, (Weir et al., 2003;
Beck et al., 2003; Ujiie et al., 2001; Hoh et al., 2007; Nader-Sepahi et al., 2004). Atseviskos
pétijumos ar ROC metodi ir pieradits, ka kaklina-velves indeksam ir augstaka ruptiras prediktiva
vertiba, neka maksimalajam intrakranialas aneirismas maisa izméram (ROC laukumi attiecigi
0.785 un 0.619 (Weir et al., 2003)).

Citi lielumi, tadi ka izejas arterijas (parent artery) diametrs, pudeles kaklina (bottleneck)
faktors un intrakranialas aneirismas izméra — izejas art€rijas koeficients, arl parada statistiski
ticamu korelaciju ar intrakranialas aneirismas tendenci uz ruptiiru (Hoh et al., 2007), tacu to
specifiskumu un jutibas noskaidroSanai ir nepiecieSami plasaki petijumi.

No kategoriskiem raditajiem svarigakais ir intrakranialas aneirismas maisa lobuléSanas. Ir
zinams, ka rupturétas intrakranialas aneirismas ~2 reizes biezak ir ar sadalitu (lobul&tu) maisu
(Beck et al., 2003). Ja tadi maisi ir izteikti asimetriski, tad mazako ir pienemts apzZiméet par meitas
intrakranialu aneirismu (daughter sac) un to uzskata par draudoSu preruptiiras stavokli (Beck et

al., 2003), (Chung et al., 1999).

Intrakranialu aneirismu diagnostika un noveérosSana

Simptomatiskas nerupturetas intrakranialas aneirismas

Simptomi, ko var provocét nerupturétas intrakranialas aneirismas ir atkarigi no
intrakranialas aneirismas lokalizacijas. Pirmaja Apvienotaja Intrakranialu aneirismu pétijjuma
(First Cooperative Aneurysm Study, Locksley, 1966) no 3321 kopgja nerupturétu intrakranialu
aneirismu 331 (10%) bija simptomatiskas intrakranialas aneirismas. P&c §1 plasa pétijuma datiem

nerupturétds PComA intrakranialas aneirismas izsauc kranialo nervu parézi 87%, galvassapes
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85% un acs abola sapes 59% gadijuma; ACI intrakranialas aneirismas, kas atiet no C6 segmenta
(a. ophtalmica atzaroSanas ITmeni) nosaka galvassapes 61%, acs abola sapes 32%, redzes deficitu
29%, III kraniala nerva parézi 19%, IV kraniala nerva parézi 10%, trigeminalo simptomatiku —
13% un nespéka sajitu 13%. Citi retak sastopami nerupturétas intrakranialas aneiriSmas
simptomi ir: i§€mija, smadzenu stumbra disfunkcija, kavernoza sinusa sindroms, epilepsijas
lekmes un hipotalama-hipofizes disfunkcija (Ecker et al., 2004), (Friedman et al., 2001;
Schievink et al., 1997). Lielaka dala no intrakranialam aneirismam ieklautam Apvienotaja
Intrakranialu aneirismu pétijuma tika arsteta, tau neliela dala — 34 gadijumi — tika novérota laika
perioda no 10 Iidz 36 ménesiem. Sai perioda 9 cilvekiem (26%) notika intrakranialas aneirismas
ruptiiras, pie tam visos gadijumos ar fatalu iznakumu (Nishioka et al., 1984). SAH biezums
simptomatiskam nerutpurétam intrakranialam aneirismam atkariba no lokalizacijas sadalijas
sekojoSi: PComA - 57%; ACI (OphA) — 22% un ACM - 0%. Pie tam visos gadijumos rupturétas
intrakranialas aneirismas bija <10 mm diametra (Locksley, 1966).

Fridmane zinoja par 15 pacientiem no 97 ar nerupturétam intrakranialam aneirismam
mazakam par 1 cm, kas tika noveéroti Meijo klinika laika perioda no 1980 lidz 1991 (Friedman et
al., 2001). Salidzinot Sos datus ar originalo ISUIA publikaciju (Wiebers, 1998), autori secina, ka
7% no visam nerupturétam intrakranialam aneirismam ir simptomatiskas pirms rupttiras. Svarigs
ir fakts, ka neviens no Siem pacientiem netika ieklauts ISUIA pétijuma (Ecker et al., 2004), kas
savukart var biit par atlases aizsprieduma (Selection bias) iemeslu attieciba uz nerupturéto
intrakranialu aneirismu dabigas veéstures pétijumu rezultatiem (Chang, 2006) un to interpretaciju

(Friedman et al., 2001).
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Intrakrnialas aneirismas ruptiiras (plisuma) kliniska aina un gaita

Lielakoties intrakranialas aneirismas ir asimptomatiskas 1idz rupttiras bridim. Pati ruptiira
biezi ir saistita ar fizisku piepili, vai stresu, kaut ar1 ir iesp&jama jebkura bridi (Schievink et al.,
1989; Matsuda et al., 2007). Klasiski intrakranialas aneirismas rupttras kliniski izpauzas ar
peksnam stipram galvassapem, kas biezi kombingjas ar sliktu diiSu, vemsanu un samanas zudumu
(Edlow et al., 2000). No 30 lidz 50% pacienti atzim& pirms SAH neparastas stipras galvassapes,
kas paradas daZas dienas vai nedélas pirms ruptiras (Leblanc, 1987). Sis prodromas galvassapes
saista ar inicialam intrakranialas aneirismas maisa disekcijam, vai nelieliem asinsizplidumiem
subarahnoidalaja telpa, kas pilniba pariet dazu miniiSu vai stundu laika (de Falco, 2004; Beck et
al., 2006; Polmear, 2003). Kliicisti Sos simptomus saista ar migrénas galvassapem, sinusitiem,
aktto respiratoro aug$gjo elpcelu virusu infekciju vai pat simulaciju (Schievink et al., 1988;
Kowalski et al., 2004). Intrakranialas aneirismas SAH var kombingties ar intraventrikularu,
intracerebralu vai subduralu asinsizplidumu. Retos gadijumos ruptiira izpauzas izoléti ar kadu no
mingtiem asinsizplidumiem bez SAH (Schievink et al., 1997).

Bez visparigas vai fokalas neirologiskas simptomatiskas saistitas ar SAH, atkariba no
asinsizpliduma smaguma un lokalizacijas, patognomi ir ar1 pozitivie meningealie simptomi un
intraokulars asinsizpludums. Meningealie simptomi, ko atrod praktiski visiem akiita SAH
pacientiem saista ar asins produktu degradaciju subarahnoidalaja telpa. Tie iestajas tikai daZzas
stundas peéc SAH briza un tie var biit negativi pacientiem koma (van Gijn et al., 2001).

Intrakranialas aneirismas ruptiiras diagnoze ir griitaka, ja anamn&zé€ nav péksSnas
galvassapes vai dominé citi simptomi: epilepsijas 1ekme, apzipas trauc€umi, vai pacienta
iestasanas sakara ar galvas traumu. Akiits SAH Sajos gadijumos netiek atpazits [idz 50% (Suarez
et al., 2006). Pacienti bez klasiskiem akiita SAH simptomiem parsvara ir bez neirologiskas

simptomatikas un relativi vieglaka vispariga stavokli. Tomér vélak ~50% no Siem pacientiem
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iestajas velinas komplikacijas (intrakranialas aneirismas reruptiira, vazospazma, hidrocefalija) ar
augstu mirstibas un invaliditates risku (Edlow et al., 2000; Kowalski et al., 2004).

Epileptiska 1ekme intrakranialas aneirismas SAH laika ir sastopama 6-16% (Szaflarski et
al., 2007; Velioglu et al., 2001; Hart et al., 1981). Parastigp intrakranialas aneirismas ruptiiras
izraisitas epilekmes pacientiem ir neparasti stipras galvassapes, kas palidz diferencialdiagnozg.

1-2% pacienti ar SAH iestajas ar akiitiem apzinas trauc€umiem un nesiidzas par
galvassapem (Reijneveld et al., 2000). Atra SAH diagnozes uzstadisana $§adiem pacientiem ir
apgritinata, jo akiito apzinas trauc&jumu diferencialdiagnoze ir Joti plaSa. Tomér anamnézes dati
— peksns simptomu sakums, fokals neirologisks deficits, psihisku traucgjumu iztrikums
anamnéz€ — lauj indicét galvas CT izmekl&jumu un atri diferencét SAH (Benbadis et al., 1994).

Intrakranialas aneirismasPacientiem, kuriem plisusi intrakraniala aneirisma, bet iestajusies
it ka ar galvas traumu nav retums. Ipa$i biezi galvas traumu iegiist pacienti, kas intrakranialas
aneirismas ruptiiras rezultata zaudé samanu, vai vada brauksSana Iidzekli — automasinu, vai riteni
(Sakas et al., 1995). Ir atseviski noradijumi, ka primara galvas trauma arl var izraisit eso$as

intrakranialas aneirismas rupttru (Cummimngs et al., 2000; Hsieh et al., 2007).

AKkiita subarahnoidala asinsizpliduma un intrakranialu aneirismu diagnosticéSanas

metodes.

Konvencionala angiografija. Intrakranialo asinsvadu digitalas subtrakcijas angiografija
(DSA) tiek uzskatita par ,zelta standartu” intrakranialu aneirismu diagnostika. TieSi DSA
metodes sensitivitate un specifitate tiek pienemta par standarta referenci pétijumos, kuros
izvertete citu metozu (MRA, CTA, TCD) efektivitati intrakranialu aneirismu diagnostika. Ari

aktta SAH patogenézes dif-diagnoze prieksroka tiek dota DSA metodei (Anxionnat et al., 2001).
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Salidzinot ar neinvazivam metodém, (CTA, MRA) veicot intrakranialu artériju DSA,
pastav nopietns ar procediiru saistits komplikaciju risks: cerebrals infarkts, punkcijas vietas
hematoma, pseidoaneirisma, nieru mazsp€ja. Péc pétijumu datiem mirstiba pie brahiocefalu
art€riju DSA ir zem 0.1%, bet parejosi neirologiski simptomi — 0,5% (Dion et al., 1987).

Ipasi liela metozu jutibas starpiba paradas pie mazu (<3 mm) intrakranialu aneirismu, ka
ari ACI sifona intrakranialu aneirismu diagnostikas (Philip et al., 2001; Stock et al., 1995).
Detaliz€tai un augsti ticamai informacijai par intrakranialas aneirismas lokalizaciju, telpisku
orientaciju, izmériem, kaklinu un attiecibam ar pievadoSo arteriju, ko iegust, pielietojot augstas
izskirtsp&jas DSA, ir biitiska loma pacientu korektai selekcijai radikalai arst€sanai (Anxionnat et
al., 2001).

3D DSA ir konvencionalas angiografijas evolucionars metodes paveids, kas no rotacijas
angiografijas datiem lauj atvasinat aksialu attélu datu kopu (Iidzigi CT) un péc izmekl&juma veikt
iegtito datu 3D-rekonstrukciju. 3D DSA ir vél jutigaka, neka konvencionala angiografija mazu
intrakranialu aneirismu atklasana, ta ir par 71% precizaka aneirisma kaklina izmeru noteik$ana un

45% jutigaka mates asinsvadu un efferento asinsvadu attiecibu vizualizacija (Hochmuth et al.,

2002).

Datortomografija(CT) . Galvas datortomografijas izmekl&jums bez Kkontrastvielas
ievadiSanas ir uzskatams par augsti ticamu metodi aktita subarahnoidala asinsizpliduma
diagnostika un ir pirmas izvéles metode dazada veida intrakranialu hemoragiju
diferencialdiagnoz€ (Schievink et al., 1997; Edlow et al., 2000).

Galvas CT bez kontrastvielas ievadiSanas jutamiba ir tiesi atkariga no laika, kas ir pagajis
kopsS subarahnoidala asinsizpliduma: pirmo 12 stundu laika pé&c simptomu sakuma iesp&jams

atklat lidz 100 %, vienas diennakts laika lidz 95%, péc 3 dienam — Iidz 80%, p&c 5 dienam lidz
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70%, péc nedelas 1idz 50%, péc divam nedélam lidz 30% (Suarez et al., 2006). Papildus metode
sniedz informaciju ari par SAH komplikacijam - intracerebralu un intraventrikularu asins
izlauSanos, hidrocefaliju, smadzenu tisku un i$€miju. Bez tam SAH lokalizacija biezi lauj izteikt
aizdomas par rupturétas intrakranialas aneirismas anatomisku piederibu, kas ir Tpasi svarigi pie
multiplam intrakranialam aneirismam (van der Jagt et al., 1999).
CT galvai nativa ir atra un &rta metode SAH diagnostic€Sana, tomér intrakranialu

aneirismu diagnosticés$nai ta nav sensitiva (Bederson et al., 2000).

Datortomografijas angiografija (CTA). Intrakranialu artériju CT-angiografijas laika
pacientam intravenozi bolus veida tiek ievadits neliels (~100 ml) kontrastvielas daudzums un
pasSu izmekl&jumu veic arterialaja faze. Rekonstrugjot iegiito datu masivu, ir iesp&jams detalizeti
izvertet asinsvadu topografiju un patologiju, uzlabojot kirurgisku planosanu intrakranialu
intrakranialu aneirismu arstéSana (Schievink et al., 1997).

21 publikaciju meta-analizé par CTA un DSA metodes jutiguma salidzinajumu tika
apkopoti dati par 1251 pacientu (Chappell et al., 2003). Tika konstatéts, ka CTA metodes jutiba ir
93,3% (75,4-100%), specifiskums 87,8% (0-100%). P&c So datu apkopojuma secinats, ka DSA
joprojam paliek standarta metode. Tomer daudzi specialisti, kuri izmanto CTA metodi, atdzist, ka
intrakranialu aneirismu diagnostika CTA ir labaka par DSA, turklat saistita ar mazaku risku un
diskomfortu pacientam, ka ar1 Ieétaka un vienkarsak veicama (Jayaraman et al., 2004; Westerlaan
et al., 2007).

Salidzino$a CTA un MRA metozu jutamibas pétijumu apskata tika secinats, ka butiskas

atSkiribas starp tam nav (attiecigi 90% un 89%), tacu saglabajas korelacija starp metozu
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precizitate ir vienada gan prieks$€jas, gan mugurgjas cirkulacijas intrakranialam aneirismam

(White et al., 2000).

Magnétiska rezonanse (MR) un magnétiskas rezonanses angiografija (MRA). Akiitas
SAH diagnostika MR nav izvéles metode, tacu subakiitas un hroniskas SAH diagnosticgSana tas
loma butiski picaug (Ogawa et al., 1995). Intrakranialu aneirismu diagnostika, MRA jutiba ir
zemaka par DSA metodi un Iidziga CT-angiografijas metodei (Stock et al., 1995; Philip et al.,
2001; White et al., 2000). Ar MRA metodi iesp&jams diagnosticét intrakranialas aneirismas sakot
no 3mm diametra, tomér dazos prospektivos pétijumos par kritisku intrakranialas aneirismas
izméru tiek uzskatiti 5 mm (Huston et al., 1994).

Intrakranialu aneirismu diagnostic€Sanas precizitate liela méra ir atkariga no radiologa
pieredzes limena: petijuma, kura vienadu MRA 3D-TOF attélu analizi veica dazadas pieredzes un
specializacijas arsti, metodes jutibas svarstibas bija ievérojamas: 79% neiroradiologiem, 75%
pieredzgjusiem neirokirurgiem, 63% plasa profila radiologiem, 60% radiologijas rezidentiem.
Visas grupas diagnosticéSanas jutiba bija zemaka intrakranialam aneirismam, kas ir mazakas par
3mm, un kas atrodas ACI vai ACA baseina (Okahara et al., 2003).

Liela izme@ra intrakranialas aneirismas ar 3D-TOF MRA vizualizé sliktak neka ar
intravenozas kontrastvielas MRA vai 3D-TOF ar intravenozu kontrastvielas ievadiSanu. Savukart
MR angiografijas atteliem ir lielaka diagnostiska vertiba, neka kontrasta 3D-TOF attéliem (Jager
et al., 2000). Tadel uzskata, ka 3D-TOF MRA ir labak piemérota intrakranialo aneirismu
skriningam, 1pasi pacientiem ar paaugstinatu risku (White et al., 2000).

MRA ir vertiga alternativa invazivam diagnostiskam metodém un metodém, kuras tiek
izmantots joniz€joSais starojums. MRA ir kontrindicéta cilvékiem ar kardiostimulatoriem un

implant&tiem feromagnétiskiem klipSiem.
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Transkraniala doplerografija (TCD). Transkraniala doplerografija — metode, kura
parasti netieck mérktiecigi izmantota intrakranialu aneirismu diagnostika, jo metodei ir vairaki
ierobezojosie faktori: operatora pieredze, att€lu apgritinata un neviennozimiga interpretacija,
zema jutiba, diagnostic§jot intrakranialas aneirismas < 6 mm, artefakti, kas rodas pie tuvu
novietotiem asinsvadu segmentiem, ka ar ierobezojumi, kaistiti ar transkranialu logu 1patnibam
konkrétiem individiem (Klotzsch et al., 1999).

TCD intrakraniala aneirisma redzama ka apalas vai ovalas formas masa, kas sastav no 2
zonam ar atSkirigu pliismas virzienu. Merktiecigi pielietojot TDC metodi 27 pacientiem ar
iepriek$ pieraditu vidgja izméra intrakranialu aneirismu, to izdevas diagnosticét 23 cilvékiem
(85%) (Baumgartner et al., 1994). Citas publikacijas metodes jutiba neparsniedza 80%, kas ir
bitiski zemak, nekd DSA, CTA, vai MRA, tadé] TDC nav piemérots primarai intrakranialo
aneirismu diagnosticé$anai (White et al., 2000).

Salidzinosi jauna un perspektiva intrakranialu aneirismu diagnostic€Sanas metode ir 3D
TCD ar eho-kontrastvielu, kuras sensitivitate pat mazu (>3 mm) intrakranialu aneirismu
diagnostika ir salidzinama ar konvencionalu DSA (97%) (Klotzsch et al., 1999).

Bitiskaka TCD loma ir intrakranialo art€riju vazospazmu novért€Sana un monitorings.
Parasti vazospazma attistas 3-12 dienas péc akiitas SAH, un ir viens no svarigakiem kliniska

iznakuma prognostiskajiem raditajiem (Brisman et al., 2006).
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Intrakranialu aneirismu arstéSanas metodes

Intrakranialu aneirismu neirokirurgiska arstésana

Galvas smadzenu asinsvadu intrakranialu aneirismu kirurgija ir viena no grutakajam un
aktualakajam problémam neirokirurgija.

Par galvas smadzenu intrakranialam aneirismam zinaja jau sena pagatné. XIV gadsimta
p-m.g. senie €giptiesi bija aprakstijusi intrakranialas aneirismas ruptiirai Iidzigu klinisko ainu.
1961 gada D. De Maulins demonstréja sena €giptieSu papirusa kopiju, kura, péc vina domam, tika
pieminéts vards, kuru miisdienas trakte ka aneirisma.

Pirmo veiksmigo operaciju, intrakranialas aneirismas plisuma gadijuma, veica W. Dotts
1931 gada 22. aprili (Dott, et al., 1990). Operacijas laika rupturja M1 segmenta aneirisma, bet
kirurgs to apklaja ar muskulu audiem un veiksmigi aptur€ja asinoSanu. P&c operacijas pacients
izveselojas. 1937. gada W.E. Dandijs pirmo reizi, lai izsl€gtu intrakranialas aneirismas maisu no
asinsrites, izmantoja metala klipu (Horwitz, 1997).

Intrakranialas aneirismas operacijas meérkis ir ne tikai tas izslégSana no asinsrites,
saglabajot asins plusmu asinsvada, kura ir aneirisma, ka ar1 blakus esoSos asinsvados, bet ari,
saasinojuma Skidras un receklu dalas evakuacija no galvas smadzenu bazalam cisternam un, ja ir,
intracerebralas hematomas riipiga evakuacija. Ir pieradits, ka asinsvadu spazmu un smadzenu
i$8miju izraisa asins sabrukSanas produkti likvora telpas, tapec ir svarigi maksimali atbrivot
bazalas cisternas no asins recekliem (Ljunggern et al., 1985).

Operacija javeic ar minimalu galvas smadzenu traumatizaciju, kuru var panakt izmantojot
mikroneirokirurgisko tehniku (operacijas mikroskopu un mikroneirokirurgiskus instrumentus).

Mikroskopa pielietosana lauj ne tikai vizualizét palielinajuma mazas smadzenu struktiras,
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asinsvadus, pasu intrakranialu aneirismu un tas atseviskas dalas, bet ari, So struktiiru savstarpgjo
saistibu, un saistibu ar apkartgjiem asinsvadiem, kuru saglabasana veicina labaku kirurgiskas
arst€Sanas rezultatu attieciba uz pacienta izdzivoSanas prognozi un neirologisko deficttu.
Mikroskopa pielietosana palidz veikt saudzgjosu cerebrotomiju (no 3-5 lidz 10mm) un caur $o
cerebrotomijas vietu evakuét intracerebralu hematomu, palidz saudzigi pardalit arahnoidalos
salipumus un saaugumus (Maurice-Williams, 2004).

Kirurgisko arsteésanu iesaka veikt pirmajas 72 stundas péc intrakranialas aneirismas
plisuma, kam@r nav sacies generalizéts vazospazms, kas izraisa smadzenu tiisku un ievérojami
apgritina operacijas gaitu un palielina pecoperacijas komplikaciju risku.

Miisu laikos izmantojamas kirurgiskas metodes ir:

1) intrakranialas aneirismas kaklina okliizija,
2) intrakranialas aneirismas maisa nostiprinasana,
3) barojosa asinsvada proksimala lig€sana.

Plasi pielietojama metode ir intrakranialas aneirismas kaklina okliizija ar metalisko klipsi,
tadejadi izolgjot intrakranialu aneirismu no asins cirkulacijas. Tas mazina intrakranialas
aneirismas plisuma risku. Operacijas tehnikas izv€le ir atkariga no intrakranialas aneirismas

lokalizacijas, ka arT hematomas plaSuma un lokalizacijas.

Intrakranialu aneirismu endovaskulara arsteSana

Musdienas tiek pielietotas dazadas direktas endovakularas intrakranialu aneirismu
arstéSanas metodes. Ka vésturiski viena no pirmam ir atdalamo balonu pielietoSana kam seko

embolizacija ar platina spiralém un §kidram embolizacijas sistemam.
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Pievadosas arteérijas okluzija ar atdalamu balonu. Pirmais intrakranialu aneirismu
endovaskularu arstéSanu aprakstija F. Serbinenko. Izmantojot pasa konstruétus lateksa vai
silikona atdalamus balonus un koaksialu katetru sistému, sekmigi tika veiktas pievadosas arterijas
okluzijas distali un proksimali no intrakranialas aneirismas kaklina (Serbinenko, 1971;
Serbinenko, 1974). Metode izradijas pietikosi efektiva un ar saméra zemu komplikaciju risku.
AtseviSkos gadijumos endovaskularu pievadosa arterijas okliiziju sekmigu pielieto arT musdienas
pie gigantiskam plata kaklina a. carotis interna sifona intrakranialam aneirismam (Larson et al.,

1987; Fox et al., 1987; Field et al., 2003; Lubricz et al., 2003).

Embolizacija ar metaliskam spiralem. Platina spiralu tehnologijas ievieSana
intrakranialu intrakranialu aneirismu arstéSana 1991. gada bija jauns revolucionars
paversiens.(Guglielmi et al., 1991; Guglielmi et al., 1992). Metodes bitiba ir sekojosa: visbiezak
pacientam atrodoties vispar€ja anestézija, peéc Seldingera metodes tiek punkteta virspus€ja vai
kopgja femorala artérija. Arterija tiek ievaditas specialas ievadsliizas caur kuru ar vaditajkatetru
kateteriz€ iekS€jo miega arteriju vai mugurkaula arteriju atkariba no intrakranialas aneirismas
lokalizacijas. Fluoroskopijas kontrolé caur vaditajkatetru tiek ievadits mikrokatetrs, kur§ ar
mikrovaditajstigas palidzibu tiek virzits Iidz intrakranialas aneirismas maisam un ta distalais gals
tiek pozicionéts intrakranialas aneirismas maisa. P&c anierismas maisa kateterizacijas caur
mikrokateru tiek ievaditas platina spirales tadejadi tiek panakta tas trombozeSanas. Platina spiralu
tehnologiskais risinajums ir sarezgits. Spirale sastav no primara vijuma un sekundara. Gan
primara, gan sekundara vijuma diametrs ir noteikts. Sekundara vijuma diametrs nosaka spirales
diametru kadu ta ienems péc izstum$anas no mikrokatetra. Primarais diametrs nosaka spirales

cietibu.
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Sobrid pasaulé ir izstradati dazadi tehnologiskie risinajumi spiralu atdaliSanai péc
levietoSanas intrakranialas aneirismas maisa. Izplatitakie no tiem ir elektrolitiskais, hidrauliskais
(Yan et al., 2006) un mehaniskais (Murphy et al., 2001). Visu So risindjumu galvena biitiba ir
nodroSinat stabilu un kontrolétu spirales atdaliSanu péc ievietoSanas intrakranialas aneirismas
maisa. Lidz bridim, kame@r spirale nav atdalita no biditaja, to var brivi atvilkt un repozicionét.
Spiralu ievadiSana aneirisma tiek turpinata lidz intrakranialas aneirismas maisa okliizijai, kuru
kontrol€ angiografiski.

Metodes efektivitati apliecinaja vairaki multicentru p&ttjumi (Johnston, 2006; Koivisto et
al., 2000; Rabinstein et al., 2003; Vinuela et al., 1997; Wiebers et al., 2003; Johnston et al., 1999;
Eskridge et al., 1998), tai skaita ari Starptautiskais Subarahnoidalo intrakranialu aneirismu
petijums (ISAT). Péc to rezultatiem abas metodes — gan neirokirurgiska klipéSana, gan
endovaskulara embolizéSana tika atzitas par efektivam, tacu pirma p&coperacijas gada mortalitate
(Molyneux et al., 2002) un epilepsijas attistibas risks (Molyneux et al., 2005) endovaskularas
embolizacijas grupa izradijas mazaks. So pétfjumu rezultati un pédéjo gadu desmitu moderno
tehnologiju ekspansija invazivaja radiologija (Murayama et al., 2001; Pouratian et al., 2006;
Gaba et al., 2006; Turner et al., 2005; Raymond et al., 2003; Ribourtout et al., 2004) krasi
izmainfja rupturéto intrakranialo aneirismu terapijas taktiku, it 1pasi Eiropas valstis —
endovaskularas embolizacijas indikacijas arvien paplaSinas un ta biezi kliist par pirmas izvéles

metodi (van der Berg et al., 2003; Lanzino et al., 2006; Vindlacheruvu et al., 2003).

Embolizacija ar Skidro embolizacijas sistemu. Onyx (Micro Therapeutics, Inc., Irvine,
CA) ir skidrs embolizacijas materials paredzeéts endovaskularai lietoSanai. Tas ir etiléna vinil
alkohola kopolimérs. Kad materials nonak kontakta ar tideni saturosu Skidumu tas polimerizgjas

un veido mikstu stik]veida poliméra veidojumu. Arst€jot intrakranialas aneirismas materials tiek
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caur mikrokatetru ievadits intrakranialas aneirismas maisd Tslaicigi okludgjot art€riju
intrakranialas aneirismas kaklina limeni ar specialu balonkatetru. Materials pilnigi sacieté
apméram 10 mintSu laika. Onyx kliniska pielietosana sakas 1999. gada péc eksperimentu
sekmigiem rezultatiem.(Molyneux et al., 2004) Indikacijas $kidras embolizacijas sisteémas
pielietoSanai ir:
1. intrakranialas aneirismas, kuru arst€Sana ar konvencionalam embolizacijas tehnikam vai
klip&Sanu ir apgriitinata
2. rekanalizacija péc embolizacijas ar spiralem

3. neizdevusies arstéSana ar spiralém vai kirurgiska klipéSana.

Intrakranialas aneirismas subarahnoidala asinizpliduma medikamentoza terapija

Pie intrakranialas aneirismas SAH izoléta medikamentoza terapija bez radikalas
arst€Sanas nav pielaujama, tomér kombinacija ar embolizé€Sanu, vai klipeSanu ta var bitiski
uzlabot klinisku iznakumu.

A pakapes, 1+ Iimena pétijuma rezultati (Dorhout et al., 1999) norada uz ticamu novélotas
i$€mijas un ar to saistitas morbiditates riska mazinasanos (RR = 0.81) pie nimodipina peroralas
lietoSanas. Citu kalcija antagonistu lietoSana, vai nimodipina intravenoza ievadiSana neparadija
ticamu riska mazinaSanos.

C pakapes, 2+ limena pétijums (Vermeij et al., 1998) apliecina nov€lotas smadzenu
i$€mijas primaras profilakses efektivitati ar masivu hidratacijas terapiju (>3 litri 0.9% natrija
hlorida $kiduma diena). Sim arst&$anas veids ir relativi kontrindicéts kardialiem pacientiem sirds

nepietiekamibas riska attistibas del.
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B pakapes, 1++ limena pétijums (Amaragiri et al., 2000) apliecinaja, ka kaju dzilo vénu
trombozes primara profilakse ir ar augstu efektivitati pacientiem bezsamana, vai parciali
imobiliz&tiem pacientiem (p<0.00001), tai skaita arT intrakranialas aneirismas SAH pacientiem.
Medikamentoza terapija ar plazmas aizvietotaju parlieSanu, antihipertensiviem lidzekliem
(Rinkel et al., 2000) un antifibrinolitiskiem medikamentiem (Roy et al., 1997) ticami neuzlaboja

kltnisku iznakumu péc SAH

Radikalas arsteSanas komplikacijas un iznakums

Endovaskularas embolizacijastehnika un neiroradiologijas laboratoriju aprikojums p&dgjo
divu gadu desmitu laika attistijas daudz straujak, neka neirokirurgiskas klip&sanas tehnika. Tapec
neruptur€tu un rupturétu intrakranialu aneirismu radikalas arst€Sanas metozu salidzinajuma
pétijumus, kas atspogulo rezultatus iegtitus pirms 2000. gada ir jauztver kritiski — endovaskulara
embolizacijas embolizésanate tika veikta ar pirmas paaudzes spiralém, kuru sortiments un
fizikalas Tpasibas bija loti ierobezotas. Ari neiroradiologijas laboratoriju aprikojums ar loti retiem

iznémumiem nelava veikt iejaukSanos biplanari un izmantot rotacijas angiografiju.

Nerupturétu itrakranialu aneirismu arstésanas kliniskais iznakums

Jautajums par radikalu nerupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanas indikacijam ir viens
no aktualakiem miisdienu medicina, jo potencials arst€jamo pacientu skaits ir Joti ievérojams. Pie
tam ar endovaskularas embolizacijas metodes ievieSanu jautajums par to, ,vai ir jaarste?” ir
kluvis vél sarezgitaks, un parveidojies par jautajumu: ,,ja ir jaarste, tad ar kadu metodi?” Atbildi
uz pirmo jautajumu megina sniegt intrakranialu aneirismu dabigas anamnézes p&tijumi, ka ISUIA

(Wiebers, 1998; Wiebers et al., 2003), vai dazi citi petijumi (Ecker et al., 2004; Da Costa et al.,
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2004), bet atbildi uz otro — kliniska iznakuma pétfjumi. So klinisko pétfjumu rezultati ir javerte
loti kritiski, jo pacientu atlasiSana tajos nevar bit pilnigi randomizgta.

ISUIA-2 pétijuma pasi autori atzimé, ka tieSa morbiditates un mortalitates salidzinasana
starp embolizacijas un klipeSanas grupam nav iesp&jama ieveérojamu preoperativu klinisku datu
atSkirtbu dé] (Wermer et al., 2003). Tapec pétijuma kliniska iznakuma datiem ir aprakstoss
raksturs — autori nenorada statistiskas atSkiribas biitiskuma Itmeni, atzZimg&jot, ka endovaskularas
embolizacijas grupas kliniska iznakuma rezultati ar lielu varbutibu ir labaki, neka ir paradits
raksta, jo, salidzinot ar klip&Sanas grupu, pacientu vecums un intrakranialas aneirismas vidgjais
lielums embolizacijas grupa bija ievérojami (p <0.05) lielaks. ArT mugurgjas cirkulacijas
intrakranialu aneirismu proporcija endovaskularas arst€Sanas grupa bija ticami lielaka, neka
neirokirurgiska (Wiebers et al., 2003). Lidzigi pacientu atlases trikumi ir arT citiem mazaka
meéroga pétijumiem par nerupturétu intrakranialu aneirismu radikalu arsté€sanu..

2003. gada Neurosurgery zurnala tika publicéts raksts no Belgijas klinikas, kura rezultati
norada uz labaku klinisku iznakumu péc nerupturétas intrakranialas aneirismas klipéSanas (39
pacienti), salidzinot ar endovaskularu embolizaciju (38 pacienti) (Raftopoulos et al., 2003),
noradot uz augstu embolizacijasembolizacijas operacijas neveiksmju risku (29.3% palika
perfuzeéts intrakranialas aneirismas maiss un 15% netika implantéts neviens koils). Péc §1
pétijuma rezultatiem embolizacijas operacijas tehnisks iznakums lidzinas neirokirurgiskajam tikai
pie kaklina-maisa indeksa, kas ir >2.5. Tomer jaatzimé, ka raksta prospektivi tika apkopoti dati
par laika periodu no 1996 Iidz 2001. gadam un emboliz€$anaiembolizacijai netika izmantoti ne
jaunas spirales, ne intrakranialas aneirismas kaklina balona remodelgjosa tehnika. Pie tam
kirurgiska grupas iznakuma rezultati tika kompromitéti ar 6 pacientiem (12.4%) péc
neveiksmigas embolizacijas procediiras. Statistiski ticamas permanenta neirologiska deficita

atskiribas starp embolizacijas un klipgSanas grupam netika atrastas.
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Johnston 2000. gada pétjuma tika apkopoti rezultati par 255 endovaskularas
emboliz€Sanas un 2357 neirokirurgiskas klipéSanas gadijumiem no 60 ASV hospitaliem
(Johnston et al., 2000). Neskatoties uz to, ka pacientu atlasiS8anu ,,akli” nodro$inaja divi
neatkarigi klinicisti, pre-operativie kliniskie dati grupas butiski atSkiras: neirokirurgiskas
klipesanas grupa bija jaunaka un ar lielaku afroamerikanu rases prevalenci. Tom&r multivarianta
analizg defingja labakus kliniskus iznakumus embolizacijas grupa gan morbiditates zina (OR 1.9;
p = 0.002), gan mortalitates zina (OR 6.1; p = 0.07), ka arT par 5 dienam 1saku hospitalizacijas
laiku un mazakas izmaksas saistiba ar endovaskularas embolizacijas grupu (vidgji 33.4008 vs.
38.000$ par katru pacientu).

2007. gada tika publicéti retrospektivi kohortas analizes dati par 2535 pacientiem ar
nerupturétam intrakranialam aneirismam laika perioda no 1998. Iidz 2000. gadam (Higashida et
al., 2007). ST ir viena no plasakam retrospektivam analizém un ta aptver 429 hospitalu, 18 ASV
Statu datus, un reprezenté 58% no ASV populacijas. Rezultati norada uz statistiski ticami
labakiem rezultiem embolizacijas grupa (p<0.05), salidzinot ar klip&€Sanu: retaku p&coperacijas
morbiditati (6.6% vs. 13.2%), mortalitati (0.9% vs. 2.5%), 1saku stacion€Sanas periodu (4.5 vs.
7.4 dienas) un mazakam izmaksam (42.0448$ vs. 47.567$). Jaatzime arf tas, ka §1 p&tfjuma dizains
izslédza iesp&ju uzzinat arstetas intrakranialas aneirismas lokalizaciju un pacientu ilgtermina

arsté$anas rezultatus.

Rupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanas kliniskais iznakums

Péttjums, kur§ liela méra noteica un stimul&ja invazivas neiroradiologijas attistibu bija
2002. un 2005. gada Lancet zurnala publicétais ISAT (Internationa Subarachnoid Aneurysm
Trial). Peétijuma pilota faze tika uzsakta 1994. gada, bet pilna apjoma projektu saka 1997. gada.

Petijuma tika iniciali iesaistiti 9559 pacienti, no kuriem randomizeti bija tikai 2143. Tik liels
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neieklautu pacientu skaits ir skaidrojams gan ar cilveku atteikSanos no piedaliSanas petijuma (671
pacients), gan arl ar loti striktiem pacientu ieklauSanas krit€rijiem. Viens no svarigakiem
ieklauSanas kritérijiem bija neirokirurga un neiroradiologa slédziens par to, ka intrakranialas
aneirismas var tikt gan klip&ta, gan endovaskulari emboliz&ta. Stingri bija arT centru akreditacijas
noteikumi: ikgad@jai rupturétu intrakranialu aneirismu pacientu pliismai attiecigajas nodalas bija
jabit virs 60 pacientiem, ka arT neiroradiologam pirms vin$ var€ja piedalities ISAT, bija jaizpilda
vismaz 30. intrakranialu aneirismu embolizacijas procediiras. Pacientu randomizacijai bija
izmantots specials algoritms, kas samazinaja pre-operacijas epidemiologisku faktoru un kliniska
stavokla atSkiribas starp klipé€Sanas un embolizacijas grupam. Galvena ISAT atradne bija
statistiski ticama (p=0.0019) viena gada kliniska iznakuma rezultatu atSkiriba starp arst€Sanas
metodém: embolizacijas grupa 1 gadu p&c arstésanas 23.7% pacientu bija mirusi, vai palikusi
atkarigi (modificéta Rankina skala >3) pret 30.6% klip€Sanas grupa, ar relativa morbiditates un
mortalitates riska redukciju embolizacijas grupa lidz 22.6% (Molyneux et al., 2002).

2005. gada publikacija ISAT pétnieku grupa public€ja detalizétakus rezultatus, saskana ar
kuriem morbiditates un mortalitates riska ticama samazinasanas saglabajas visu noverojuma
periodu (7 gadus), ka ari epilepsijas attistibas risks embolizacijas grupa bija ticami zemaks.
Novélotas rehemoragijas risks péc embolizacijas bija loti zems, tacu biezaks, neka péc
neirokirurgiskas klipacijas (Molyneux et al., 2005). Tika publicéti ar detaliz&ti dati par relativa
morbiditates / mortalitates riska redukciju pie dazadas lokalizacijas intrakranialam aneirismam.
Ta ACM intrakranialas aneirismas bija ar absoliiti vienadu risku gan embolizacijai, gan
klipeSanai; ACA / AComA intrakranialas aneirismas bija ar mérenu riska redukciju, nesasniedzot
statistisku ticamibas ltmeni p<0.05, bet ACI intrakranialas aneirismas un mugurgjas cirkulacijas
intrakranialas aneirismas bija ar ticami labakiem embolizacijas rezultatiem pec 1 gada follow-up

datiem (Molyneux et al., 2005).
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ISAT pétijuma rezultati ir loti kategoriski, tapec, neskatoties uz pétijuma augstu ticamibu
(1. pakapes ticamiba (Derdeyn et al., 2003)) ta dizains un metodologija tika plasi kritizeta, it Tpasi
no ASV neirokirurgu puses. Ta ISAT tika kritiz€ts par to, ka iesaistiti p&tijuma neirokirurgi
nebija specializ&jusies vaskularajas patologijas (Kirkpatrick et al., 2003), tacu faktiski prasibas
pret ISAT iesaistitiem neirokirurgiem bija augstakas, neka pret neiroradiologiem: gandriz visos
neirokirurgijas centros SAH pacientu plisma gada bija lielaka par 120, savukart neiroradiologam,
lai piedalitos ISAT bija nepiecieSams pirms tam veikt tikai 30 embolizacijas procediiras (Bardach
et al., 2002). Tapéc uzskats, ka Ziemelamerikai blitu nepiecieSams cits plass pétijums, kas
salidzinatu intrakranialas aneirismas radikalas arst€Sanas klinisku iznakumu, nav pamatots, jo tas
pieprasitu daudz finanSu, laika, un ta rezultati paraditos tikai péc 5-10 gadiem. Nemot véra
endovaskularas embolizacijas tehnikas aktivu attistibu, petijuma rezultati ar lielaku varbitibu
paraditu vel lielaku embolizacijas parsvaru, salidzinot ar klip&Sanu (Derdeyn et al., 2003).

Citas kritiskajas publikacijas tika uzsverts, ka ISAT rezultati nav attiecinami uz jebkuras
lokalizacijas intrakranialam aneirismam, jo randomizacija preval€ja priek$gjas cirkulacijas mazas
intrakranialas aneirismas. Tomér jau pirms ISAT vairakos medicinas centros mugurgjas
cirkulacijas intrakranialu aneirismu pirmas izv€les arstéSanai tika izvEléta endovazala
embolizéSana, jo $adu intrakranialu aneirismu klipacija ir saistita ar palielinatu morbiditati un
mortalitati (Pandey et al., 2007; Lusseveld et al., 2002). V&l viens kritisks aspekts ir
endovaskularas embolizacijas attalinatie rezultati, kas péc dazu autoru uzskata nav izpétiti
(Kirkpatrick et al., 2003). Tome&r jau uzsakot ISAT 1995. gada, bija pieejami dati par 8
embolizacijas rezultatu novérojuma gadiem, kas liecinaja, ka reruptiiras risks péc §is procediiras
neparsniedz 0.16% gada. Tai pasa laika, lai totali kompromitetu petijuma atradni, tam biitu jabut

~6% ltment (Sellar, 2005).
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Intervals starp intrakranialas aneirismas ruptiru un arsteSanos. Rupturétas
intrakranialas aneirismas izslégSanu no cirkulacijas vienmér censas veikt péc iespgjas atrak, lai
samazinatu rerupttras risku. Parasti tas notiek 3-4 dienas péc ruptiiras briza (Al-Shahi et al.,
2006). B ticamibas pakapes, 1+ lIimena pétijuma ari pieradits, ka vélina neirokirurgiska klipacija
(~2 nedglas péc ruptiiras) ir saistita ar augstaku morbiditati un vazospazmas izraisitu i§€miju,
neka pie agrinas klipeSanas (Whitfield et al., 2001). Attieciba uz endovaskularu embolizéSanu C
ticamibas pakapes, 2+ limepa pétjjuma Ilidzigi dati par morbiditates pieaugumu vé&lini

emboliz&tiem pacientiem netika iegiiti (Baltsavias et al., 2000).

Literaturas apskata kopsavilkums

Pedgjas dekades zinatniskie pétijumi norada wuz sarezgito intrakranialo aneirismu
etiopatogenézi: jau pie agrak zinamiem intrakranialu aneirismu morfofunkcionaliem riska
faktoriem, tadiem ka palielinats arterialais spiediens, vai Villizija loka atipiski varianti, klat
nakusi jauni noverojumi, kas liecina par S§is patologijas saistibu ar ar dazadiem iedzimtibas
faktoriem (intrakranialu aneirismu gimenes formas, ticami augstaka patologijas prevalence
atseviskas populacijas), kuru pamata ir vairaku génu mutacija. Tika pieradita §is patologijas
saistiba ar elastina, elastazes, a-antitripsina un e-NOS génu polimorfismu konkrétam cilvéku
populacijam. Tomér parliecinoSu datu par unikala géna mutacijas saistibu ar intrakranialu
aneirismu patologiju, kas raditu stabilu korelaciju visas cilvéku populacijas un ras€s joprojam
nav. Turklat tika precizéta dazu ,,jaunu” riska faktoru saistiba ar o patologiju: ta tika zinatniski

pamatota smekeSanas un alkohola lietoSanas faktora loma.
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Lidz ar jaunam neinvazivam diagnostikas metodém tika ieglti nozimigi rezultati par
intrakranialo aneirismu patologijas dabigu gaitu. Kluva skaidrs, ka intrakranialas aneirismas
maksimalais $k&rsizmérs nav vienigais ruptiras riska noteicosais faktors, jo arvien vairak
pétijumu liecina par aneirismas lokalizacijas prognostisku vertibu un paSa aneirismasa maisa
morfometrisku raditaju (kaklina-velves indeksa) lomu ruptiiras riska noteikSana.

Jaunako pétijumu rezultati lauj parskatit vecas pieejas neruptur€tu aneirismu arstéSana,
precizgjot krit€rijus pacientu atlasei radikalai arst€Sanai, ka arT nosakot efektivaku arstéSanas
veidu katra konkréta gadijuma. Tas ir 1pasi aktuali saistiba ar pieaugoSo nerupturétu intrakranialu
aneirismu proporciju attieciba pret rupturétam aneirismam, kas ir saistita ar labaku intrakranialu
patologiju diagnostiku, plasi ievieSsot CTA un MRA.

Vel pirms tika publicéti ISAT rezultati, zinatniskaja literatiira tika atzits, ka vairuma
gadijumos plisuSu vertebro-bazilara baseina intrakranialu aneirismu arst€Sana ir drosaka,
izmantojot endovaskularu embolizacijas metodi. Sis fakts tika atzits arl neirokirurgu
akadémiskaja vidé. Tomér, lidz ar ISAT rezultatu publicéSanu kluva skaidrs, ka ari citu
lokalizaciju intrakranialu aneirismu (ACA, ACI, AComA) embolizacijas ir zemaki morbiditates
un mortalitates raditaji, salidzinot ar neirokirurgisku klip&Sanu, 1. p&coperacijas gada.

Péc ISAT publikacijas ir pagajusi jau vairak neka 5 gadi. Ir iegiiti jauni pieradijumi par
embolizacijas ilgtermina efektivitati intrakranialu aneirismu reruptiiras novérSana. Embolizacijas
tehnika ir bitiski attistijusies un papildinata: kluvusas pieejamas jaunas 3D un ar poliméru
parklatas embolizacijas spirales, ka arl ir ieviestas dazadas intrakranialas aneirismas kaklina
remodel€josas tehnikas (balona remodel&josa tehnika, stenta remodel&josa tehnika), kas izradijas
efektivas sarezgitu morfologiju aneirismu arsté$ana. ISAT lidziga méroga pétijuma realizacija $o
jaunu metozu aprobacijai vairs nav iedomdjama vairaku iemeslu del, tacu ta arl nav

nepiecieSama. Vesela virkne prospektivi dizain€tu pétijumu So jaunu metozu efektivitates
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parbaudei norada uz to, ka rupturétu sarezgitas anatomijas intrakranialu aneirismu endovaskulara
intrakranialu aneirismu arstéSana, bet ar1 plata kaklina un infundibularu aneirismu arstéSana.
Uzkrata fundamentala pieredze par aneirismu etiopatogengzi un aneirismas arsté$anas
rezultatiem lautu butiski preciz€t esoSos algoritmus intrkranialu aneirismu pacientu terapijas

taktika.
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Aizstaveésanai izvirzitas tézes

e Plisusas intrakranialas aneirismas anatomiska lokalizacija ir viens no svarigakiem
morbiditates un mortalitates prognostiskiem faktoriem

e Dazadu anatomisku lokalizaciju intrakranialu aneirismu emboliz&$anai un klip&Sanai
ir atSkirigi kliniski iznakumi.

e Izveloties kadu no intrakranialu aneirismu radikalam arst€Sanas metodem, ir janem
véra gan intrakranialas aneirismas lokalizacijas un morfologijas ipatnibas, gan
pacienta kliniskais stavokliS, gan ari paredzamas intraoperativas un p&coperacijas

perioda komplikacijas

Darba merkis

e Zinatniski pamatot intrakranialu aneirismu radikalas arst€Sanas iznakumu un izstradat
intrakranialu aneirismu arste€Sanas algoritmu.

e Apkopot un izanaliz€t ar1 sava kliniska prakse uzkrato pieredzi.
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Darba hipotéze

Pamatojoties uz vispargjiem attélu diagnostikas un kliniskajiem datiem izveidotais
algoritms dos iesp&ju izvéleties optimalo metodi intrakranialas aneirismas arsté$anai samazinat

letalitati un paliekosas neirologiskas komplikacijas.

Darba uzdevumi

Promocijas darba izvirzitas t€zes, merki un hipotéze ir noteikusi petijjuma uzdevumus:

e atrast likumsakaribas starp intrakranialu aneirismu topografiskiem, morfometriskiem
datiem, pacienta kliniska stavokla datiem un operaciju tehniska un kliniska iznakuma
rezultatiem

e uzlabot intrakranialo intrakranialu aneirismu savlaicigas diagnostikas un adekvatas
arsteéSanas iespéjas.

e izstradat algoritmu, kas zinatniski pamatotu rekomendacijas, kurai metodei, endovakularai
vai kirurgiskai, blitu dodama prieksroka pie noteiktas aneirismas lokalizacijas un pacienta

kliniska stavokla
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Materiali un metodes

Pétijuma tips

Petijums sastav no retrospektivas un prospektivas dalas.

Retrospektivi tika analiz&ti visu kirurgiski arstétu pacientu dati, ka ar7 Iidz 2006. gadam
endovaskulari emboliz&tu pacientu dati: intrakranialu aneirismu diagnostikas un arstéSanas laika
intervali, intrakranialu aneirismu morfologijas detalas, SAH smaguma pakape péc FiSera skalas
un klinisks iznakums izrakstoties no stacionara.

Prospektivi tika apkopoti dati par visu endovaskulari embolizétu pacientu
epidemieologiju, kliniska stavokla izvértéjumu péc Hanta-Hesa skalas, ka arT atseviski dati par
klmisku stavokli pacientiem izrakstoties no stacionara.

2006. gada P.Stradina slimnica tika atklata jauna invazivas radiologijas laboratorija un
tika ieviesta datorizéta prospektivi orientéta visu endovaskulari embolizéto pacientu datu
ievadiSana, kuras pamata ir Microsoft Access 2003 datubaze. Kop$ §1 briza visi pacientu
epidemiologiski, preoperacijas kliniski dati un dati par operacijas gaitu un iznakumu tika fikséti

prospektivi péc vienota parauga.

Pétijuma populacija

Petijuma tika ieklauti visi P. Stradina KUS slimnicas pacienti, kuriem tika veikta radikala
vienas vai vairaku intrakranialu aneirismu radikala arstéSana (endovaskulara embolizacija, vai

klipéSana) laika perioda no 2003. lidz 2007. gadam.
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PiekriSana operativai arstéSanai (embolizacijai, vai klipéSanai), tika sanemta peéc slimnica
pienemta standartprotokola — pacientam parakstot attiecigo formu, vai, ja pacienta stavoklis to

neatlauj, sanemot piekriSanu no pacienta radiniekiem.

Datu apkoposanas metodes

Retrospektivo datu apkopoSana pamatojas uz slimibas véstures, vai epikrizes un slimnicas
arhiva esosu attélu analizi. Prospektiva — uz attiecigo datu ievadisanu Microsoft Access 2003
datubaze. Datubaze atbilst tresajai normalizacijas formai (Boisa-Kodda normala forma), kas lauj
praktiski izslégt dubultu datu ievadiSanas ies€ju, maksimali atvieglot datu primaru statistisku
apstradi un datu eksportu uz SPSS vidi detaliz&tai statistiskai analizei. Gala rezultata visi (gan
retrospektivie, gan prospektivie) dati tika apkopoti Access datubaze.

Datu apkopoSana no slimibas vesturém un epikriz€m ir saistita ar retrospektivai analizei
raksturigiem trikumiem: datu nepilnibu, pretrunibam un klidam. Ja bija iesp&jams, trukstosi dati
tika atvasinati no esoSiem péc sekojosa principa:

e Pacienti tika pieskaititi pie SAH-pozitiviem tikai tados gadijumos, kad SAH diagnozi

apliecinaja galvas CT izmekl&jums, vai lumbalpunkcija.

e Intrakranialas aneirismas lokalizacija tika noteikta péc 3D-DSA, DSA, vai CT-

angiografijas rezultatiem. Ja attiecigu izmekl€jumu att€li nebija pieejami slimnicas
PACS, vai invazivas radiologijas laboratorijas izmeklgjumu arhiva, vadijas péc
radiologa slédziena, vai operacijas aprakstda minétdm intrakranialu aneirismu
lokalizacijam. Gadijuma, ja gimenes arsta, vai citas medicinas iestades izraksta min&ta

lokalizacija nesakrita, ta tika ignoréeta.
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TriikstoSie dati par intrakranialu aneirismu izm@riem tika atvasinati no slimnicas
PACS pieejamiem att€liem, radiologa-diagnosta slédziena, vai operacijas apraksta.
Citas izcelsmes dati tika ignoréti.
Gadijuma, ja pacientam iestajoties, vina neirologisks stavoklis netika izvertéts péc
Hanta-Hesa skalas, tas tika atvasinats no neirokirurga apskates ieraksta.
SAH smaguma izvertgjums péc FisSera skalas tika noteikts p&c nativa galvas CT-
izmekl&uma, vai, ja tas nebija pieejams slimnicas PACS arhiva, péc radiologa
sledziena. Ja pirms operacijas tika veiktas vairakas galvas datortomografijas, vadijas
péc pasa pirma izmekl€juma rezultatiem.
Operacijas tehnisks rezultats klipéSanas grupa tika vertets ka ,,neveiksmigs”, ja netika
veikta radikala arsteéSana, respektivi, klips netika uzlikts. Tatad, Sai grupa ir
pieskaitami visi gadijumi, kad operacija ierobezojas ar hematomas evakuaciju,
intrakranialas aneirismas maisa izpreparéSanu un maisa aplikaciju ar saSkaiditu
muskulu masu, vai sintétiskiem materialiem.
Operacijas tehnisks rezultats embolizacijas grupa tika veértéts ka ,,neveiksmigs”, ja
operacijas rezultata intrakranialas aneirismas maisa neizdevas implantét nevienu
embolizacijas spirali.
Embolizacijas operacijas tehnisks iznakums primari tika vertéts péc operacijas beigas
iegiitiem DSA datiem, vai 3D-DSA datiem. Ja $adi atteli nebija pieejami, slédzienu
par operacijas tehnisku iznakumu ieguva no operacijas apraksta.
Ta ka Glazgovas iznakuma skala (GOS), vai kada cita arstéSanas iznakuma skala
netika plasi lietota neirokirurgijas nodalas, informacija par klinisku iznakumu
pacientam izrakstoties, tika reducéta 1idz triju ballu sisteémai:

1. , Exitus letalis”
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2. ,,RupjS neirologisks defekts”. Ja operacijas rezultata, vai pécoperacijas perioda
komplikaciju del ir izveidojies rupj§ motors deficits, runas, vai redzes
funkcijas smagi traucgumi

3. ,Tranzitora, viegla, vai iztrukstosa neirologiska simptomatika”. Ja
pEcoperacijas perioda ir saglabajusas galvassapes, SAH rezultata iegiits
kranialu nervu deficits (visbiezak n. oculomotorius deficits), vai ari, ja

neirologiski simptomi ir mazinajusies, vai izzuda.
e TrikstoSie uzskaites rezultati par embolizéto intrakranialu aneirismu Stavokli tika
iegiiti no slimnicas arhiva saglabatiem MRA, vai DSA izmekl&jumiem, vai ar1 3D-

DSA attéliem.

Datu apstrades statistiskas metodes

Datu statistiskas apstrades posmi ir sekojosi:
1. Microsoft Access datubazes pieprasijuma noformésana un parbaude
2. Sagatavotu Access pieprasijumu imports SPSS 16 vidé

3. Specifiska statistiska apstrade SPSS 16 programma

Statistisku datu izcelsme. Ta ka intrakranialu aneirismu pacientu slimibas anamnéze
médz but loti sarezgita (katram pacientam var but vairakas intrakranialas aneirismas; katra
intrakraniala aneirisma var tikt operéta vairakas reizes un ar vairakam metodém), paradas vairaki
»speciali gadijumi”, kuru izcelsmei ir nepiecieSami detalizéti paskaidrojumi:

e Ja pacients tiek vairakkart operéts ar vienu radikalu metodi, vina personas dati (piem.,

vecums, dzimums) un kliniski dati (SAH anamnéze, pirms operacijas klinisks

stavoklis) netiek dublétas. Ja vienam un tam paSam pacientam aneirisma (as) tiek
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arstéta gan ar endovakskularu embolizacijas, gan ar klipeSanas metodi, vina personas
un kliniskie dati attiecigu metozu izveértéSanai, tiek dubléti.
Par radikalu operaciju ir uzskatama jebkada iznakuma operativa iejaukSanas ar mérki
endovaskulari embolizét, vai kirurgiski klipét intrakranialu aneirismu. Ja vienam un
tam paSam pacientam intrakranialas aneirismas arstéSanai tika veiktas vairakas
radikalas operacijas, katra no S$adam manipulacijam ir uzskatama par atsevisku
procediiru ar savu neatkarigu tehnisku iznakumu.
Ja SAH-pozitivajam pacientam diagnosticé vairakas intrakranialas aneirismas,
jautajumu par to, kura no tadm ir ruptur&usi, atrisina, vadoties p&c intrakranialas
aneirismas izméra, morfologiskam Tpatnibam (multilobulara forma, meitas
intrakranialas aneirismas, garas intrakranialas aneirismas ar Sauru kaklinu) un
hematomas lokalizacijas.
Vertgjot pacientu vecuma sadalijumu, attiecigus datus ieglst, atnemot no operacijas
datuma dzimSanas datumu. Ja viens un tas pats pacients tick operéts vairakas reizes,
katrs no $adiem gadijumiem tiek registréts ka atsevisks.
Par intrakranialas aneirismas diagnozes datumu uzskata attieciga izmekl&juma (CT-
angiografija, DSA, MR-angiografija) veikSanas dienu, kad aneirisma tika atrasta
pirmo reizi, neatkarigi no ta, kura vieta §1s izmekl&jums tika veikts.
Par SAH diagnozes datumu uzskata tuvako SAH bridim dienu, kad tika veikta galvas
CT, vai lumbalpunkcija, neatkarigi no ta, kura vieta §1s izmekl&jums tika veikts.
Ja intrakraniala aneirisma tika operéta vairakas reizes, dati par tas lokalizaciju netika
dubléti.
Lai veiktu ar intrakranialu aneirismu lokalizaciju saistitu statistisku analizi,

lokalizacijas tika reducétas lidz 7 grupam
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1. ACI sifona (C4-6 segmentu) un ACI bifurkacijas intrakranialas aneirismas
2. ACM M1 segmenta un ACM M1 bifurkacijas intrakranialas aneirismas
3. PComA intrakranialas aneirismas
4. A. basilaris stumbra un bifurkacijas intrakranialas aneirismas
5. ACA Al un AComA intrakranialas aneirismas
6. Periféras intrakranialas aneirismas (ACA, ACM un ACP 2-4 pakapes
segmentu intrakranialas aneirismas)
7. Cerebellaras intrakranialas aneirismas (PICA, AICA, SCA intrakranialas
aneirismas)
e Ja SAH-pozitivs pacients atkartoti iestdjas slimnica intrakranialas aneirismas
operacijai, vai reoperacijai, vina SAH statuss nemainas. Savukart visi kliniski pirms
operacijas dati (GCS, Hanta-Hesa skala, FiSera skala) izmainas atbilsto$i aktualajam

stavoklim.

Statistiska datu apstrade. Visa statistiska apstrade notika SPSS 16 darba vide.
Parametrisku datu salidzinasanai tika izmantots atkarigu un neatkarigu izlasu t-tests ar obligatu
dispersijas homogenitates Livena testu ar bitiskuma Itmeni p = 0.1. Neparametrisku datu
salidzinasanai tika izmantotsy ? tests. Gan parametrisku, gan neparametrisku datu salidzinajuma
statistiskais batiskuma limenis ir p < 0.05. Ja ir nepiecieSams, datu statistiskai reprezentacijai,
tika noradits vidgjais, vai mediana, standartnovirze no vidgja, vai vidéja 95% ticamibas intervals.
Parametrisku datu masivu savstarp€jai salidzinasanai tiek izmantota ANOVA analizes LSD tests,
bet neparametrisku datu masivu salidzinasanai — ANOVA Tamhanes tests.

Visi aprekini saistiti ar laiku (pacienta vecuma un laika intervalu subtrakcijai, operacijas

garuma aprékiniem) tiek veikti ar standarta SPSS programmas iericém.
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Datu statistiska sadalfjuma izvert€sanai tika izmantots Kolmogorova-Smirnova tests ar
bitiskuma Iimeni p = 0.1
Datu izmainu dinamikas izvert€Sanai tika izmantota SPSS standarta regresijas liknes
aprékina ierice ar iegitas regresijas liknes ekstrapolaciju uz to, vai citu regresijas modeli,
vadoties péc Pirsona korelacijas koeficienta ar biitiskuma limeni p < 0.05

Datu grafiskajam atspogulojumam p&c noklus€juma tiek noradits 95% ticamibas intervals.
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Rezultati

Izoperétu pacientu un intrakranialu aneirismu skaits

Kopskaita tika izoperétas 341 intrakranialas aneirismas 290 pacientiem
247 pacientiem tika izoper€ta 1 intrakranialas aneirismas
37 pacientiem tika izoper€tas 2 intrakranialas aneirismas
4 pacientiem tika izoper&tas 3 intrakranialas aneirismas

2 pacientiem tika izoper€tas 4 intrakranialas aneirismas
290 pacientiem tika veiktas 307 operacijas: 180 endovaskularas embolizacijas procediiras
un 127 neirokirurgiskas klipéSanas operacijas. 17 pacientiem p&c primaras operacijas bija

nepiecieSama atkartota embolizéSana.

Pamatdati par intrakranialas aneirismas stavokli un pacientu SAH-anamngzi ir apkopoti

Tabulas Nr.6. un Nr.7.

Tabula Nr.6. Izoperétu intrakranialu aneirismu proporcijas (plisusas vs.

neplisusas)
Frekvence Procents (%)
Intrakranialas aneirismas runturéta 252 73.9
stavoklis nerunturéta 89 26.1
Kopa 341 100.0

Tabula Nr.7. Izoperétu pacientu proporcijas (ar SAH anamnézi vs. bez SAH anamnézes)

Frekvence Procents (%)
SAH anamnéze pnozitiva 252 86.9
nesativa 38 13.1

Kopa 290 100.0
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Izoperétu intrakranialu aneirismu pacientu skaita dinamika

Kopéjo radikali operéto intrakranialo aneirismu pacientu skaita dinamika 2003-
2007 g ir atspogulota Tabula Nr.8. un Att€los Nr.1. un Nr.2.

Tabula Nr.8. Pacientu absoliitais un relativais skaits klipéSanas un embolizacijas grupas P. Stradina KUS
laika perioda no 2003 1idz 2007 gadam.

embolizéSana klipésana Kopa

gads 2003 Skaits 16 29 45
% oada 35.6% 64.4% 100.0%

2004 Skaits 24 33 57
% oada 42 1% 57.9% 100.0%

2005 Skaits 27 27 54
% oada 50.0% 50.0% 100.0%

2006 Skaits 33 24 57
% oada 57.9% 42 1% 100.0%

2007 Skaits 80 14 94
% oada 85.1% 14.9% 100.0%

Kopa Skaits 180 127 307
% gada 58.6% 41.4% 100.0%

Pacientu skaits

Attels Nr.1. Operetu (gan embolizetu,
gan klipétu) pacientu absoliita skaita
dinamika laika posma no 2003 lidz
2007. gadam

gads

Ka ir redzams 2007. gada ir noticis ticams operétu pacientu absoliita skaita pieaugums,

salidzinot ar iepriek$€jiem gadiem (p = 0.0001).
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501 0
60
£
'g 40
@
30 5
o
7 Attéls Nr.2. Endovadskulari
Embolizetu pacientu skaita dinamika
T s 2004 2008 2008 2007 noverota laika perioda no 2003. lidz
gads 2007. gadam

Pacientu skaita regresijas analize aplukotaja perioda ir ar tendenci uz eksponencialo
regresijas modeli (R? koeficients — 0.879; p = 0.019)

Intrakranialu aneirismu embolizéSana vs. klipésana. Pacientu skaita dinamika perioda

no 2003. Iidz 2007. gadam ir atspogulota Att€los Nr.3, Nr.4. un Nr.5.

. koilesana

. klipésana

Pacientu skaits

Attels Nr.3. Emboliz&tu un
klip€tu pacientu absoliita skaita
izmainas laika posma no 2003.
lidz 2007. gadam.

gads

2003-2004 gada klip&to pacientu bija ticami vairak, neka emboliz&to. Savukart 2006-2007

— emboliz€tu pacientu bija ievérojami vairak, neka klip&tu.
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Attels Nr.4. Klipeto vs. emboliz&to
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2 Attéls Nr.5. Emboliz&tu pacientu skaita
o - : : : relativa dinamika attieciba pret
o o :::s o - klip&tiem pacientiem.

Dotaja laika posma iegiitd procentuala pacientu sadalijuma regresija (emboliz&Sana Vs.

klipesana) ir ar maksimalu ticksmi uz S-veida regresijas modeli (R? koeficients — 0.99; p =
0.0001)

SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu skaita dinamika ir paradita Tabula Nr.9., un
atspogulota Att€la Nr.6., Nr.7. un Nr.8.
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Tabula Nr.9. Pacientu skaita dinamika ar un bez SAH anamnézes laika
posma no 2003. Iidz 2007. gadam.

SAH anamnéze

ir nav Kopa

Gads 2003 Skaits 42 3 45
% oada 93.3% 6.7% 100.0%

2004 Skaits 51 6 57
% oada 89.5% 10.5% 100.0%

2005 Skaits 50 6 56
% oada 89.3% 10.7% 100.0%

2006 Skaits 46 7 53
% oada 86.8% 13.2% 100.0%

2007 Skaits 68 20 88
% oada 77.3% 22.7% 100.0%

Kopa Skaits 257 42 299
% gada 86.0% 14.0% 100.0%

Lidz ar kop&jo operativi arst€tu pacientu skaita pieaugumu, novéro ari pakapenisku
nerupturétu intrakranialas aneirismas pacientu skaita augSanas tendenci. ST tendence ir vérojama
gan absoliitos skaitlos, gan arT relativos attieciba pret pacientiem ar rupturétam intrakranialam

aneirismam.

SAH anamnéze

Wir
Bnav

100+

a0

607

Pacientu skaits

209

Attels Nr.6. Absolita SAH pozitivu un
SAH negativu pacientu skaita dinamika
laika posma no 2003. lidz 2007. gadam

o
2003 2004 2005

Gads

SAH-pozitivu pacientu skaita regresijas analize norada uz relativi ticamu skaita
pieaugumu (Pirsona R? = 0.56), tatu ANOVA biitiskuma Iimenis atrodas arpus statistiski ticamas
robezas (p = 0.146)
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Salidzinot ar SAH-pozitivo pacientu skaitu, operétu SAH-negativu pacientu skaita
pieauguma dinamika ir vienmérigaka, ko uzskatamak reprezente SAH-pozitivu un SAH-negativu

pacientu proporciju dinamika attiecigajos gados:

100.0- SAH_
anamneze
Wi
.nav
80.01
g 60.01
a
o
40.01
20.0M
Attels Nr.7. SAH pozitivu un SAH-
oo 2003 2004 2005 2006 2007 negativu pacientu proporciju dinamika
Gads laika posma no 2003. lidz 2007. gadam.

legiitas relativas SAH-negativu pacientu proporcijas regresijas analize norada uz ticamu
augSanas dinamiku (ANOVA p = 0.030). Iegutas regresijas Pirsona korelacijas koeficienti
linearai un eksponencialai regresijas liknei norada uz SAH-negativu pacientu absoliita skaita
pieaugumu péc eksponenciala modela tipa (R2 koeficienti linearai un eksponencialai regresijai ir

attiecigi 0.691 vs. 0.836). Sie dati ir apkopoti Tabula Nr.10. un atspoguloti Attgla Nr.8.

Tabula Nr.10. SAH-negativu pacientu absolGto un parcialo dalu augSanas dinamika atbilstosi
eksponencialai ekstrapolacijas liknei

Pirsona korelacijas koeficients (Rz) Koeficienta standarta kluda ANOVA p-vértiba
Absoliita skaita regresija .836 320 0.030
Relativa skaita regresija* .909 154 0.012

* attieciba pret kop&jo pacientu skaitu attiecigajos gados
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eksponencialu ekstrapolacijas likmi
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Izoperétu intrakranialu aneirismu pacientu dzimuma proporcijas

Izopereto pacientu sadalijjums péc dzimuma no 2003. Iidz 2007. gadam ir paradits
Tabula Nr.11. un atspogulots Attela Nr.9.

Tabula Nr.11. Pacientu sadalijums péc dzimuma

Frekvence Procents (%)
Dzimums VirieSu 110 36.3
SievieSu 193 63.7
Kopa 303 100.0

2504

200

1507

Pacientu skaits

100+

50+

Attels Nr.9. Kopigs virieSu un sievieSu
skaits laika posma no 2003. Iidz 2007.
viriesi sievietes gadam

Dzimums

Dzimuma sadalijuma atskiribu parbaude ar)(2 testu paradija butiskuma Itmeni p < 0.0001,
tatad, ar loti augstu ticamibas pakapi var apgalvot, ka intrakranialu aneirismu sastopamiba nav
vienada dazada dzimuma parstavijiem. Aptuvenas proporcijas starp virieSiem un sievieteém dota

laika perioda sastadija attiecigi 1 : 1.75

Endovaskulari embolizéto un kirurgiski klipéto pacientu sadalijums péc dzimuma

laika posma no 2003. lidz 2007, gadam ir apkopots Tabula Nr.12. un Nr.13., ka arT atspogulots
Attelos Nr.10 un Nr.11

Tabula Nr.12. Dzimuma sadalijums atkariba no operacijas tipa

virie§i  sievietes Kopa

Operacijas veids embolizésan Skaits 60 120 180
ana % embolizaciias oruna 33.3% 66.3% 100.0%

Klipgsana  Skaits 50 72 122
% klinéianas orina 41.0% 59.0% 100.0%

Kopa Skaits 110 193 303

% abas grupas 36.3% 63.7% 100.0%
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Dzirmums

W vir

1257 Wsiev

100+

75

Pacientu skaits

50

257

Attels Nr.10. Embolizetu un klip&tu pacientu
Koilsana pssana dzimuma sadalijuma grafiks

Opericijas veids

Ir redzams, ka sievieSu dzimtas pacienti ar intrakranialam aneirismam tiek parsvara
virzitas neiroradiologijas nodald ( 2 testa p < 0.0001). Nemot véra kopgjo intrakranialas
aneirismas pacientu dzimuma Tpatsvaru diferenci, relativa dzimumu disproporce starp klip&tiem

un embolizétiem pacientiem ir vél lielaka:

Tabula Nr.13. Dzimuma proporcijas embolizacijas un klipéSanas grupas

Operacijas veids

embolizésan
a klipedana Kopa
viriesi Skaits 60 50 110
% starp virieSiem 54.5% 45.5% 100.0%
sievietes Skaits 120 72 192
% starp sievietém 62.5% 37.5% 100.0%

Dzimums

Wvir
Wsiev

60.0%

40.0%

Procents

20.0%

Attéls Nr.11. Viriesu un sieviesu

proporcijas embolizacijas un klipé$anas

koilesana Kipesana grupas (viena dzimuma pacienti sastada
Operacijas veids 100%)
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Izoperétu intrakranialu aneirismu pacientu sadalijums péc vecuma

Pacientu sadalijums péc vecuma gan embolizacijas, gan klipéSanas grupas laika posma

no 2003. lidz 2007. gadam ir paradits Tabula Nr.14. un atspogulots Attela Nr.12.

Tabula Nr.14. Radikali izoperétu pacientu vecums

Vidgji Max Min Ticamibas intervals 95%
embolizé$ana 54.95 83 12 47.34 - 53.54
klipésana 50.34 80 14 38.57-47.11
Kopa 53.07 83 12

1009

1 [

60—

Vecums

40—

20 Attels Nr.12. Dati par pacientu vidgjo
vecumu, 95% vidgja ticamibas
intervalu, ka arT maksimalo un
minimalo vecumu embolizacijas un
klipésanas grupas

T T
koilésana klipésana

Operacijas veids

Vidgja vecuma salidzinajuma rezultati embolizacijas un klip&sanas grupas ar neatkarigu

izlaSu t-testu ir paraditi Tabula Nr.15.

Tabula Nr.15. T-tests neatkarigam izlasém ar homogénam dispersijam

Livena tests uz vecuma dispersiju lidzibu

- - - Vidéjo vecumu t-tests (embolizésana vs. klipéSana)
embolizacijas un klipeSanas grupas

F Biitiskuma limenis. t df p-vérﬁ_l?z_l
(abpusgja)
3.211 .074 2.865 241.639 .006

Ta ka Livena testu uz dispersijas Iidzibu dotas izlases neizturgja (p < 0.1), tiek paraditi
tikai ta testa dala, kas atbilst izlasém ar atskirigam dispersijam. ST testa p-vértiba ir 0.006, tatad ar
augstu statistisku ticamibu var apgalvot, ka aplikotaja laika perioda embolizacijas grupa pacientu

vecums bija lielaks, neka klip€Sanas grupa.
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Vecuma sadalijums endovaskularas embolizacijas un neirokirurgiskas klipéSanas

grupas atkariba no pacientu dzimuma ir paradits Tabula Nr.16. un attlots Attela Nr.13.

Tabula Nr.16. Vecuma un dzimuma sadalijums atkariba no operacijas tipa

Vidgji Min. Max. Std. novirze
embolizéSana virieSi 50.44 16 75 11.889
sievietes 57.17 12 83 13.360
klipesana viriesi 42.84 16 75 15.012
sievietes 55.54 14 80 12.247
50 Dzimums
W vir
M siev

507

w =
=] =)
1 1

Vid&jais vecums

ra
7

Attels Nr.13. Vidgjais vecums
sievietem un virieSiem atkariba no
operacijas veida

o

koilesana klipesana

Operacijas veids

Virie$u un sievieSu vidéja vecuma salidzinajuma rezultati radikalo operaciju veidiem ir

paraditi Tabula Nr.17.

Tabula Nr.17. Vidgjo salidzinajums ar neatkarigo izlasu t-testu

Livena tests uz vecuma dispersiju lidzibu t-tests (embolizéSana vs.
embolizacijas un klipéSanas grupas klipéSana)
F Biitiskuma limenis t df p-vértiba
Viriesi dispersijas atskirTgas 3.926 .05 2.893 92.788 .005
Sievietes dispersijas vienadas .062 .804 .841 189 401

T-testa rezultati norada uz to, ka starp klip€Sanu un emboliz€Sanu pastav butiskas
atSkiribas (p = 0.005) virieSu dzimuma pacientu vidéja vecuma. Relativi jaunakiem virieSiem
klipg€Sana tiek veikta ievérojami biezak, neka emboliz€Sana. SievieSu grupa sada diference netika

atrasta (p = 0.4)
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SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu raksturojums

Izoperétu SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu proporcija ir paradita Tabula
Nr.18. un atspogulota Attéla Nr.14.

Tabula Nr.18. SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu prorcijas

Pacientu skaits Procents (%0)
SAH anamnézeé ir 257 86
nav 42 14
Kopa 299 100.0

3009

2009

Pacientu skaits

1004

Attels Nr.14. SAH-pozitivu un SAH-

negativu pacientu prorcijas
SAH anamnéze g p p J

¥ tests, ir paradijis statistisku batiskuma [imeni p < 0.0001, kas ir redzams ari vizuali péc

grafika. Noverota proporcija starp SAH-pozitiviem un SAH-negativiem pacientiem sastada

attiecigi 1 : ~6.12

Dzimuma proporcijas starp SAH-pozitiviem un SAH-negativiem pacientiem ir
paraditas Tabula Nr.19. un atspoguloti Att€la Nr.15

Tabula Nr.19. Akata SAH pacientu Tpatsvars virieSu un sievieSu grupas

SAH anamnézé

ir nav Kopa

Dzimums virieSu Skaits 92 17 109
9% virieSiem 84.4% 15.6% 100.0%

sievieSu Skaits 165 25 190

% sievietem 86.8% 13.2% 100.0%
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100.0%

Dzimums
Wvir
Wsicv

80.0%

60.0%

Procents (%)

40.0%7

20.0%

Attéls Nr.15. VirieSu un sievie$u
ipatsvars SAH-pozitivu un SAH-

SAH anamné&zé negaﬁvu pacientu grupas

Pacientu 1patsvars ar un bez SAH anamnézes sievietém un virieSiem biitiski neatskiras

SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu proporcijas embolizacijas un klipéSanas

grupas ir paraditas Tabula Nr.20. un Attéla Nr.16.

Tabula Nr.20. Akata SAH pacientu proporcijas embolizacijas un klipéSanas grupas

SAH anamnéze

ir nav Kopa

Operacijas veids embolizeéSan Skaits 140 37 177
a 9% embolizaciias oruna 79.1% 20.9% 100.0%

klipésana Skaits 117 5 122

% klipésanas grupa 95.9% 4.1% 100.0%
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100.0

Operacijas veids

Mioiesana
M kipesana

50.0

£0.0

Procents (%)

4007

20,0

) Attels Nr.16. Pacientu Tpatsvars ar
ir o nav un bez SAH anamnézes
SAH anamn&z# embolizacijas un klipg$anas grupas.

00-

Péc xz—testa rezultatiem, endovaskularas embolizacijas grupa pacientu ipatsvars ar
nerupturétam intrakranialam aneirismam ir ticami lielaks (p < 0.0001), neka neirokirurgiskas

klipesanas grupa.

SAH-pozitivu pacientu sadalijums péc vecuma ir paradits Tabula Nr.21. un atspogulots
Attela Nr.17.

Tabula Nr.21. SAH-pozitivu pacientu skaita un dzimuma sadalfjums pa vecuma grupam.

Dzimums
virieSu sievieSu Kopa p-vértiba
Vecuma grupas <15 1 2 3 0.564*
16-20 2 0 2 -
21-25 4 2 6 0.414*
26-30 6 1 7 0.059*
31-35 7 2 9 0.096*
36-40 13 8 21 0.275
41-45 10 16 26 0.239
46 -50 13 25 38 0.052
51 -55 15 20 35 0.398
56 - 60 7 14 21 0.127
61 - 65 7 32 39 <0.0001
66 - 70 4 24 28 <0.0001*
71-75 2 8 10 0.058*
76 - 80 0 8 8 -
81+ 0 2 2 -
Total 91 164 255 <0.0001

* y2-testam triikst statistiskas jaudas, jo kada no grupam gadijumu skaits ir < 5
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Starp dzimumiem Iidz 60 gadu vecumam statistiski ticamas atSkiribas SAH pacientiem
nav (kaut arl 46-50 vecumu grupa ir vérojams sievieSu dzimtas pacientu parsvars, kas tomér
nesasniedz statistiski ticamu Itmeni). 61-65 gadu vecuma grupa ir vérojama strauja sieviesu SAH
pacientu skata augSana, kas pakapeniski norimst. Dotaja pacientu izlaseé vecuma no 66 lidz 80
gadiem ir veérojams virieSu kartas pacientu skaita deficits, kas iespaido xz-testa kvalitati, jo
attiecigajas vecuma grupas pacientu skaits ir mazaks par 5, tacu iegttie biitiskuma Itmeni ir

nemami vera, jo labi ieklaujas vispariga tendence.

507

w
=}
1

Pacientu skaits

5}
1=}
1

5 21-25 31-35 41-45 51-55 B1-65 71-75 a1
16-20 26-30 36-40 46 - 50 56 - 60 66 -70 76-80

Attels Nr.17. SAH pacientu sadalijums
pa vecuma grupam (sievietes + viriesi)

Vecuma grupas

SAH pacientu skata pieaugums sievieSu grupa vecuma no 61 Iidz 70 gadiem ir tik izteikts,
ka ievérojami izmaina iegiito normalo sadalijumu, izveidojot divus SAH pacientu skaita pikus:

46-55 gadu un 61-70 gadu vecuma grupam.

SAH-pozitivu pacientu sadalijums pa vecuma grupam atseviski virieSiem un sievietém ir

atspogulots attiecigi Att€los Nr.18. un Nr.19
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257

207

Pacientu skaits

=
1

51

Attels Nr.18. VirieSu dzimuma SAH-
pozitivu pacientu sadalijums pa
vecuma grupam

21-25 31-35 41-45 51-55 61 - 65 71-75 81+
16-20 26-30 36-40 46 -50 56 - 60 B6-70 76 -80

Vecuma grupas virieSiem

VirieSiem SAH pikis ir v€rojams vecuma grupa no 46 lidz 55 gadiem. Sadalfjums pa

vecuma grupam atbilst normalajam sadalijjumam (normalitates Kolmogorova-Smirnova testa

butiskuma Itmenis = 0.33)

Pacientu skaits

Attels Nr.19. SievieSu dzimuma SAH
pacientu sadalijums pa vecuma grupam

3 21-25 N-35 4145 S1-355 61 - 65 71-75 a1+
16-20 26-30 36-40 46 - 50 56 - 60 B6-70 76 - 80

Vecuma grupas sievietém

SAH pacientu skaita sadalijums pa vecuma grupam neatbilst normalajam sadaltijumam
(Kolmogorova-Smirnova normalitates testa biitiskuma Itmenis = 0.003), jo tam ir divi piki:
pirmais, lidzigi virie$u grupai — 46-55 vecuma grupa, un otrais — 64-70 vecuma grupa. Sis otrais
SAH pacientu pikis ar1 rada statistiski ticamu diferenci starp virieSu un sievieSu SAH pacientu
skaitu (p < 0.0001).
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Veikt lidzigu analizi par vecuma grupu TIpatsvaru pacientiem ar nerupturétam
intrakranialam aneirismam paslaik nav iesp&jams, jo aptvertaja laika perioda (2003.-2007. gads)
to skaits nesasniedza pietickamu daudzumu. Tomér, Siem pacientiem var jpeikt %testu uz

dzimuma at$kiribam, nesadalot tos atsevi$kas vecuma grupas. Sis analizes rezultati ir paraditi
Tabula Nr.22.

Tabula Nr.22. Dzimuma faktora y’-tests SAH-negativiem pacientie

Statistika par pacientiem bez SAH y°-tests
N Dzimums
Dzimums virieSi 17 XZ 1.524
sievietes 25 df 1
Kopa 42 p-vértiba 0.217

A1 nerupturétu intrakranialu aneirismu grupa vérojams sievieSu parsvars, tatu dzimuma
Ipatsvara atSkiribas pacientiem bez SAH anamné&zes nav sasniegusas statistiski ticamu biitiskuma
Iimeni (p = 0.217).
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Intrakranialu aneirismu diagnosticéSanas un radikalas arstésanas laiks

Laika intervals starp SAH un iestasanos P. Stradina slimnica ir paradits Tabula Nr.23

un Attéla Nr.20.

Tabula Nr.23. Pacientu iestaSanas kavéjums péc SAH

Dienu intervals Procents (%) Kumulativais procents (%)
0 36.5 36.5
1 20.0 56.5
2-3 12.9 69.4
4-7 16.5 85.9
8+ 14.1 100.0
A B

40,07 100,09

8007
3007

600

Procents (%)
8
9

4007

Kumulativais procents (%)

10.04
2004

oo T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1T
001 2 3 4 5 6 7 8 9 10 16 19 22 25 33 60 104 134 286 <=0 1 2-3 4-7 3

Laika intervils starp SAH un iestiganos slimnica (dienas) Laika intervils starp SAH un iestaSanos slimnici (dienas)

Attels Nr.20. Pacientu iestasanas kav&jums nepartrauktu laika intervalu skala (A) un kumulativa procentu
1ikng atseviskiem laika intervaliem (B)

SAH diena Stradinu slimnica iestajas vairak ka 1/3, savukart ned€las laika iestajas gandriz
90% no visiem pacientiem. Maksimalais aizkav&jums starp SAH un stacion&Sanai Stradinu
slimnica laika perioda no 2003. Iidz 2007. gadam sastadija 286 dienas. Biitiskas atSkiribas Sai

laika intervala pacientiem no klip€Sanas un embolizacijas grupam nav (p = 0.549).

Laika intervals starp iestaSsanos P. Stradinu slimnica un SAH diagnozi ir paradits

Tabula Nr.24. (negativs intervals norada uz SAH diagnozes uzstadiSanos pirms stacionéSanas)
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Tabula Nr.24. Intervals starp iestasanos P.Stradina KUS
un SAH diagnozi SAH-pozitiviem pacientiem

Intervals (dienas) Procents (%)  Kumulativais procents (%)

-60 T N
-7 T 15
-5 15 3.0
-4 T 3.7
-3 T 44
-2 3.0 7.4
-1 8.1 15.6
0 741 89.6
1 6.7 96.3
2 T 97.0
3 2.2 99.3
4 T 100.0

~15% no visiem pacientiem ar intrakranialas aneirismas SAH, diagnoze tiek uzstadita
pirms stacionéSanas P. Stradinu slimnica. Savukart no visiem, kas iestajas P. Stradinu slimnica

vienas dienas laika SAH diagnoze tiek noteikta > 95%, bet 4 dienu laika — 100%.

Laika intervals starp iestaSanos slimnica un intrakranialas aneirismas diagnozi

pacientiem ar un bez SAH anamnézes ir paradits Attels Nr.21.

Pacienti ar SAH anamnézi Pacienti bez SAH anamngzes

100.0-

85.9%

60 0%
80.0

@
=]
=]

1

40.0%

Procents (%)
Procents (%)

40.0

20.0%
20.0

7.1%
4.7%

24%

0.0~

0.0%—
<=1 0-3 4-7 B+

<=1 0-3 4-7 8+

Laika posms starp iestdsanos slimnica Iidz aneirismas diagnozei (dienas) Laika posms starp iestisanos un aneirismas diagnozi (dienas)

Attéls Nr.21. Intervals starp iestaSanos slimnica un intrakranialas aneirismas diagnozi pacientiem ar SAH
anamnézi (A) un bez SAH anamnézi (B)

Ta ka ieveérojama dala no pacientiem bez SAH anamnézes iestdjas slimnica ar jau

uzstaditu intrakranialas aneirismas diagnozi, Sie dati nav tie$i attiecinami uz P. Stadinu slimnicu.
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Toties SAH-pozitiviem pacientiem diagnoze parsvara tiek uzstadita slimnicas uznemsSanas
nodala, tapéc laika intervals starp iestaSanos slimnica un intrakranialas aneirismas diagnozi ir
reprezentativs attieciba uz pacientu pliismas organizaciju slimnica. legitie dati liecina par to, ka
lielakajai SAH-pozitivu pacientu dalai (85.9%) intrakranialas aneirismas diagnoze tiek uzstadita
pirmajas trijas dienas péc iestaSanas un tikai 2.4% pacientiem diagnoze tiek uzstadita velak ka
péc nedélas.

Lai parbauditu hipotézi, ka starp pacienta iestaSanos, SAH diagnozi un intrakranialas
aneirismas diagnozes laika intervaliem pastav likumsakariba, veic atkarigu izlasu t-testu, kura

rezultati ir paraditi Tabula Nr.25.

Tabula Nr.25. Atkarigu izlasu t-tests uz vid€jo intervalu atkaribu starp iestasanos, SAH diagnozi un
intrakranialas aneirismas diagnozi pacientiem ar SAH-anamnézi

Starpibas 95% konfidencials intervals
Vidgjais intervals  Std. Novirze  Std. klada Apaksgja robeza Augsgja robeza t df p-vértiba
1.762 5.953 539 .695 2.829 3.270 121 .001

T-tests ar augstu statistisku ticamibu (p = 0.001) parada, ka vidgja laika atstarpe starp

SAH diagnozi un intrakranialas aneirismas diagnozi ir mazak par divam dienam (1.76).

Laika intervals no iesta§anas Iidz intrakranialas aneirismas radikalas arstéSanas ir

atspogulots Att€los Nr.22. un Nr.23

53.8%

60.07

40 .0

Procents (%)

20.09
Attels Nr.22. Intervals starp iestasanos
P. Stradins slimnica un intrakranialas
aneirismas radikalo arstésanos kopa
gan klip&Sanas, gan embolozg€Sanas

10+ grupﬁs
Laika intervals starp iestdsanos un pirmo aneirismas opericiju (dienas)

0.0-
<=0 1-3 1-6 T-9

Lielaka pacientu dala (53.8%) tiek oper€ta pirmajas trijas dienas péc iestaSanas P.

Stradina slimnica.
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70.07] Operacijas veids

Wkoiesana
Mipesana

60.0-

50.0

40.0-

Procents (%)

30.0
20.09

10.07

Attels Nr.23. Testasanas — operacijas
laika intervala salidzinajums

<0 13 a-6 T 10- embolizacijas un klip&Sanas grupas.
Laika posms starp iestaSanos un pirmo aneirismas operaciju (dienas)

0.0=

Lai salidzinatu atSkiribu biitiskumu starp atseviSkiem laika intervaliem, tiek veikts XZ

tests, kura rezultati ir redzami Tabula Nr.26.:

Tabula Nr.26. Iestasanas — radikalas operacijas laika intervalay 2 tests embolizacijas un

klip&Sanas grupam
Operacijas veids
embolizésana klipésana xz testa vertiba
L_aika posms starp iestasanos un <=0 Skaits 18 6 0.014
pirmo intrakranialas aneirismas %, oruni 75.0% 25.0%
operaciju 1-3 Skaits 69 57 0,285
% oruna 54.8% 45.2%
4-6 Skaits 17 28 0101
% goruna 37.8% 62.2%
7-9 Skaits 9 11 0655
% oruna 45.0% 55.0%
10+ Skaits 8 11 0.491
% oruna 42 1% 57.9%

Statistiski ticams pacientu skaita diferences butiskuma Iimenis tika sasniegts tikai laika
intervala </= 0 (p = 0.014). Pargjos laika intervalos statistiski ticama atskiriba (p< 0.05) starp
embolizacijas un klipéSanas grupas netika sasniegts, tacu ir skaidri veérojama tendence uz

pacientu atrako radikalo arstésanos embolizacijas grupa.

Laika intervals no operacijas Iidz izrakstiSanas no stacionara pacientiem neatkarigi no
izoperétas intrakranialas aneirismas stavokla (rupturétas + nerupturétas) ir paradits Tabula Nr.27.

un atspogulots Attela Nr.24.
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Tabula Nr.27. Intervals starp operaciju un izrakstisanos

Operacijas veids Vidgjais Std. novirze Vidgja std. kluda
embolizéSana 9.09 7.747 940
klipesana 13.80 8.081 754

Vid&jais laika intervals starp operaciju un izrakstisanos
(dienas)

a Attels Nr.24. Intervals starp radikalo
arsté$anos un izrakstiSanos

o _Iy - —Iv . —_ . . i -
kollesana Kipesana embolizacijas un klipeSanas grupas
Operacijas veids

Neatkarigo izlaSu t-tests izlasem ar homogénam dispersija (Livena testa butiskuma

limenis 0.979) norada uz statistiski ticamu atskiribu starp $tm divam grupam (p < 0.0001)

Empiriski var pielaut, ka nerupturtu intrakranialu aneirismu radikala arstéSana ir saistita

ar 1saku stacion€Sanas laika periodu (skat. Tabulu Nr.28.).

Tabula Nr.28. Intervals starp radikalo operaciju un izrakstiSanos pacientiem ar un bez SAH anamnézes

SAH anamnéze Vidgjais Std. novirze Vidgja std. klida
Laika intervals starp operaciju un SAH "+" 12.82 8.269 .644
izrakstiSanos (dienas) SAH "-" 5.00 3.515 828

So grupu vidgjo atskiribu bitiskuma izvértésana ar neatkarigo izlasu t-testu, norada uz
nozimigam atskirtbam < 0.0001. Par cik nerupturétas intrakranialas aneirismas ticami biezak tika
radikali arstétas ar endovaskularas embolizacijas metodi (p < 0,0001), var pielaut, ka nerupturétu
intrakranialu aneirismu Tpatsvara disbilance embolizacijas un klipéSanas grupas ir butiski
ietekmé&jusi So grupu vid€jos laika intervalus starp operaciju un izrakstiSanos (skat. Tabulu
Nr.29.). Lai parbauditu So hipotézi, veic operacijas-izrakstiSanas intervala salidzinajumu

embolizacijas un klip&Sanas grupas tikai SAH-pozitiviem pacientiem:
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Tabula Nr.29. Statistiskais apkopojums par laika intervalu starp operaciju un izrakstiSanos
pacientiem ar SAH anamnézi embolizacijas un klip&Sanas grupa

Operacijas veids N Vidgjais  Std. novirze Vidgja std. novirze
Laika intervals starp operaciju un  emboliz&ana 53 10.51 8.104 1.113
izrakstiSanos (dienas) Klipesana 112 1391 8.155 771

=)
1

157

Vid&jais laika intervals starp operaciju un izrakstidanos
(dienas)
1

Attels Nr.25. Intervals starp radikalo
arstéSanos un izrakstiSanos SAH-

T T
koitgsana Kipasana pozitiviem pacientiem.
Operéacijas veids

Neatkarigo izlaSu t-tests izlas€m ar homogénam dispersija (Livena testa biitiskuma

limenis 0.764) norada uz statistiski ticamu atskiribu starp §tm divam grupam (p < 0.013). Tatad

arl rupturétu intrakranialu aneirismu pacientu grupa endovaskularas embolizacijas pacientu

atkopSanas p&c operacijas ir ticami atraka, neka neirokirurgiskas klipéSanas grupa.
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Izoperétu intrakranialu aneirismu raksturojums

Izoperéto rupturéto un nerupturéto intrakranialu aneirismu skaits ir paradits Tabula

Nr.30. un atspogulots Attela Nr.26.

Tabula Nr.30. Izoperétu rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu skaits embolizacijas un
klipesanas grupas

Intrakranialas aneirismas stavoklis

rupturéta nerupturéta Kopa
Opericijas tips embolizésana  Skaits 139 85 224
% oneraciias tina 62.05 37.95 100
klipésana Skaits 107 22 129
% operacijas tipa 82.95 17.05 100

100.04 Aneirismas stavoklis

W rupturata
Wnerupturéta

Procents (%)
3
9

.
o
o

1

Attels Nr.26. Rupturétu un nerupturétu
intrakranialu aneirismu proporcijas
atkariba no operacijas veida

koilégana klipégana

Opericijas tips

xz tests operativas pieejas izvelei rupturétam un nerupturétam intrakranialam aneirismam
paradija butiskuma limeni p < 0.0001. Tatad, var apgalvot, ka nerupturétas intrakranialas

aneirismas ticami biezak tiek operétas endovaskulari.

Dati par intrakranialu aneirismu anatomisku lokalizaciju

Visparigie dati par anatomisku lokalizaciju embolizétam un klipétam

intrakranialam aneirismam ir paraditi Tabula Nr.31. un atspoguloti Attéla Nr.27.
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Tabula Nr.31. Intrakranialu aneirismu anatomiska lokalizacija

Anatomiska lokalizacija Absolutais skaits Procents (%)
ACo0A 108 30.6
PCoA 89 25.2
ACM bifurkacija 85 24.1
ACI sifons 24 6.8
A. basilaris bifurkacija 12 34
PICA 8 23
ACI bifurkacija 6 17
A. pericallosa 6 1.7
ACA (A1) 5 1.4
A. basilaris stumbrs 3 .8
ACM (M1) 2 6
ACM (M2) 2 6
SCA 2 6
AICA 1 3

|zoperéto aneirismu skaits

LBl

=
o
= =
H

ek s WY
BT MB | DY
esojexrd .

Attels Nr.27. Intrakranialu aneirismu
anatomiska lokalizacija

Efrang g sHepseg Y.
S MQUITES S1IR{ESEG Y.

Anatemiski lokalizdcija

Operéto intrakranialu aneirismu skaits priek§éja un muguréja cirkulacija ir paradits

Tabula Nr.32. un atspogulots Attéla Nr.28.

Tabula Nr.32. Izoperétu priek$€jas un mugurgjas cirkulacijas intrakranialu
aneirismu skaits embolizacijas un klip&Sanas grupas

Cirkulacija
priekséja muguréeja Kopa
Operacijas embolize§ Skaits 203 21 224
tips ana % onerdciias tina _ 90.62 9.38 100
klipeSana Skaits 124 5 129

% operacijas tipa ~ 96.12 3.88 100
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1000 Cirkulacija
M priekéaja
W muguréja
B0.07
g 0.0
s
a
400+
20.07
Attels Nr.28. Izoper€tu intrakranialu
00- aneirismu proporcijas priek§gja un
koilésana klipgsana ——— . — e
L mugurgja cirkulacija
Operacijas tips

FiSera tieSaig ° tests operativas pieejas izvélei dazadu cirkulaciju intrakranialam
aneirismam paradija bitiskuma Iimeni p < 0.05. Tatad, var apgalvot, ka P. Stradipa slimnica
mugurgjas cirkulacijas intrakranialu aneiriSmu operativai arstéSanai ticami biezak izvelas

embolizeSanu.
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paradita Tabula Nr.33 un ir atspogulota Att€la Nr.29.

Tabula Nr.33. Anatomiska lokalizacija embolizétam un klip&tam aneirismam.

aneirismam i

Operacijas tips
embolizésana  klipéSana Kopa x? p-vertiba

ACI sifona dala Absoliitais skaits 23 1 24 0.0001*
% lokalizacija 95.8% 4.2% 100.0%

ACI bifurkacija Absolitais skaits 5 1 6 0.10*
% lokalizacija 83.3% 16.7% 100.0%

ACA (A1) Absolitais skaits 4 1 5 0.18*
% lokalizacija 80.0% 20.0% 100.0%

AComA Absolitais skaits 54 54 108 1.0
% lokalizacija 50.0% 50.0% 100.0%

A. pericallosa Absolitais skaits 3 3 6 1.0*
% lokalizacija 50.0% 50.0% 100.0%

ACM (M1) Absolitais skaits 2 0 2 -
% lokalizacija 100.0% .0% 100.0%

ACM bifurkacija Absolitais skaits 49 36 85 0.16
% lokalizacija 57.6% 42.4% 100.0%

ACM (M2) Absolitais skaits 0 2 2 -
% lokalizacija .0% 100.0% 100.0%

PComA Absolitais skaits 63 26 89 0.0001
% lokalizacija 70.8% 29.2% 100.0%

PICA Absolitais skaits 4 4 8 1.0*
% lokalizacija 50.0% 50.0% 100.0%

AICA Absolitais skaits 1 0 1 -
% lokalizacija 100.0% .0% 100.0%

SCA Absolitais skaits 2 0 2 -
% lokalizacija 100.0% .0% 100.0%

A. basilaris stumbrs Absoliitais skaits 3 0 3 -
% lokalizacija 100.0% .0% 100.0%

A. basilaris bifurkacija Absolitais skaits 11 1 12 0.004*
% lokalizacija 91.7% 8.3% 100.0%

* y?testam nav pietiekamas statistiskas jaudas, jo kada no lokalizacijam operéto intrakranidlu aneirismu skaits ir mazaks

par 5
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M koilésana
M klipgsana

Operéto aneirismu skaits

Attels Nr.29.
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Anatomisk3 lokalizdcija

Ir redzams, ka PComA intrakranialu aneirismu arstéSana P. Stradina slimnica priekSroka
tiek dota endovaskularai embolizésanai (p = 0.0001). Tada pati tendence ir novérojama ari ar ACI
sifona intrakranialam aneirismam (p = 0.0001) un A. basilaris bifurkacijas intrakranialam
aneirismam (p = 0.004), tomér formaliy ° testa rezultati pedejam divam lokalizacijam nevar tikt
uzskatiti par ticamiem, jo klipéSanas grupa apliikotaja laika perioda operéto intrakranialu
aneirismu skaits nav sasniedzis 5 gadijumus, kas ir y° testa ierobeZojums.

AComA, ACM bifurkacijas, ACA (Al), A. pericallosa un PICA intrakranialu aneirismu
arstéSanas veida izvel€ nav statistiski ticamas atSkiribas (p > 0.05). Citam intrakranialu aneirismu
lokalizacijam (ACM (M1), ACM (M2), AICA, SCA, A. basilaris stumbrs) y° testu nevargja veikt,

jo kada no operacijas tipa grupam nebija neviena gadijuma.
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Dati par anatomisku lokalizaciju rupturétam un nerupturétam intrakranialam

aneirismam ir paraditi Tabula Nr.34. un atspoguloti Attéla Nr.30.

Tabula Nr.34. Anatomiska lokalizacija rupturétam un nerupturétam intrakranialam aneirismam.

Intrakranialas aneirismas stavoklis

rupturéta  nerupturéta Kopa p-vertiba
Anatomiska ACI sifons Skaits 5 19 24 0.004
lokalizacija % lokalizaciia 20.83 79.17 100
ACI bifurkacija Skaits 1 5 6 0.102*
% lokalizaciia 16.67 83.33 100
ACA (Al) Skaits 3 2 5 0.655*
% lokalizaciia 60 40 100
AComA Skaits 94 14 108 <0.0001
% lokalizaciia 87.04 12.96 100
A. pericallosa Skaits 4 2 6 0.414*
% lokalizaciia 66.67 33.33 100
ACM (M1) Skaits 1 1 2 1.0*
% lokalizaciia 50 50 100
ACM bifurkacija Skaits 47 38 85 0.329*
% lokalizaciia 55.29 4471 100
ACM (M2) Skaits 2 0 2 -
% lokalizaciia 100 0 100
PComA Skaits 66 23 89 <0.0001
% lokalizaciia 74.16 25.84 100
PICA Skaits 7 1 8 0.034*
% lokalizaciia 87.5 12.5 100
AICA Skaits 0 1 1 -
% lokalizaciia 0 100 100
SCA Skaits 1 1 2 1.0*
% lokalizaciia 50 50 100
A. basilaris stumbrs  Skaits 3 0 3 -
% lokalizaciia 100 0 100
A. basilaris Skaits 12 0 12 -
bifurkacija % lokalizaciia 100 0 100
Kopa Skaits 246 107 353
% lokalizacija 69.69 30.31 100

* y%testam nav pietickamas statistiskas jaudas, jo kada no lokalizacijam operéto intrakranialu aneirismu skaits ir

mazaks par 5

Rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu ipatsvars dazadam lokalizacijam biitiski

atskiras: ACI sifona biezak tika operétas pacientiem bez SAH (p = 0.004), bet AComA un

PComA intrakranialas aneirismas — jau péc ruptiiras (p < 0.0001).

Atseviski jamin PICA un a. basilaris bifurkacijas intrakranialas aneirismas. PICA

intrakranialas aneirismas ticami biezak tiek operétas jau p&c ruptiras (p = 0.034), tacu apkopota

laika perioda tika izoperéta tikai viena nerupturéta Sis lokalizacijas aneirisma, kas iev€rojami

mazina iegita varbiitibas ITmena statistisku jaudu. Savukart absoliiti visas a. basilaris bifurkacijas

intrakranidlas aneirismas bija operétas pé&c ruptiiras, lidz ar to 3 testu nav iesp&jams veikt.
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Attéls Nr.30.
Intrakranialu
aneirismu lokalizacija
atkariba no to
stavokla

Pargjo lokalizaciju intrakranialu aneirismu stavokla atskiribas vai nu nebija butiskas, vai

nu apliikojama laika perioda nesasniedza minimali nepiecieSamu skaitu
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Izoperétu intrakranialu aneirismu forma un linearie izmeéri

Maksimalie intrakranialu aneirismu izméri un izméru sadalijums pacientiem

izoperétiem posma no 2003. lidz 2007. gadam ir paraditi Tabula Nr.35 un atspoguloti Attela
Nr.31.

Tabula Nr.35. Statistikas dati par intrakranialu aneirismu maksimaliem lineariem izmé&riem.

Min. Max. Videji Std. novirze

Il.ltl_‘z.l.kl‘anii_llll aneirismu maksimalu izméru 1.30 25.00 75360 4.40888
vidéjie (mm)

40,07

30,01

2004

Procents (%)

10,0

oo=

=250 251- 501- 751- 10.01- 1251 1501- 17.51- 20.01- 22.51+ Attels Nr.31. Intrakranialu aneirismu
500 750  10.00 1250 1500 17.50  20.00 22.50

Anelirismu zmérl (mm) makm_mﬁlu 1Zmeru proporcijas grupas
ar soli 2.5 mm.

Pat vizuali ir redzams, ka dotais sadalijjums neatbilst normalajam (Kolmogorova-
Smirnova normala sadalijuma testa butiskuma Ilimenis < 0.0001), bet tiecas uz Puasona
sadalijuma modeli. Kolmogorova-Smirnova tests uz iegitd sadalijuma atbilsttbu Puasona

sadalfjumam paradija biitiskuma Iimeni p = 0.102, kas apliecina $o hipotezi.
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Intrakranialu aneirismu maksimalu izmeru vidéjie izmeri atkariba no anatomiskas

lokalizacijas ir paraditi Tabula Nr.36. un atspoguloti Attéla Nr.32.

Tabula Nr.36. Intrakranialu aneirismu izm&ru vidgjie ar noraditu vidéja 95% ticamibas

intervalu

Vidéja 95% ticamibas intervals

Mean Apakséja robeza Augsgja robeza

ACI intrakranialas aneirismas 9.7333 6.4825 12.9842
ACM M1 un M1 bifurkacija 8.9548 7.3061 10.6034
PComA intrakranialas aneirismas 7.8840 6.8189 8.9491
A. basilaris stumbrs un bifukracija 7.7800 4.9350 10.6250
ACA Al un AComA 5.8200 5.2138 6.4262
Periferas intrakranialas aneirisma
A2.3, M2-3, P2.3 S aneirismas 39333 2.4360 5.4307
Cerebellaras arterijas 3.3667 2.3674 4.3659

=t
in
I

10.0-

5.07

Aneirismu maksimalu izméru vidé&jie (mm)
" -

tn o

1 1

0.0=

Attels Nr.32. Izoperétu intrakranialu
ACl sifons un - ACM M1 un PComA, A basilaris  ACA Alun Periférds  Cerebelldras H . - . - c =
bifurkdcia M1 bifurkdcija aneirismas  stumbrs un AComA, :Ee\rislgag artérijas anelrismu hnearo 1Zzmeru V]dej 1€

bifukracia -3, M2-3, o . _ « e
P atkariba no anatomiskas lokalizacijas
Lokalizacija

Vizuali péc grafika datiem var secinat, ka intrakranialam aneirismam, kas iziet no liela
diametra artérijam (ACI, ACM, A. basilaris) ir liclaks izmérs, neka smadzenu magistralu arteriju
2. un 3. pakapes intrakranialam aneirismam, vai arl smadzeniSu art€riju intrakranialam
aneirismam. Par cik noverojumu skaits dazadam lokalizacijam biutiski atSkiras, art lokalizaciju

dispersijas nav vienadas (dispersiju homogenitates Livena testa p vertiba < 0.0001)

Lai izvertetu intrakranialu aneirismu vid€jo atskiribu butiskumu atkariba no lokalizacijas,
tika izmantots ANOVA tests (visi pret visiem) Tamhanes modifikacija izlasem ar atSkirigam

dispersijam (skat. Tabulu Nr.37.).
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Lielu magistralu smadzenu art@riju intrakranialu aneirismu (ACI, PComA, ACM) izméri

savstarp&ji biitiski neatSkiras. Skalas otra gala atrodas relativi homogéna maza diametra art€riju

intrakranidlas aneirismas (Cerebellaras un 2-3 pakapes segmentaras artérijas). So divu grupu

intrakranialu aneirismu izméri savstarpgji butiski atSkiras (p-vertiba svarstas robezas no <0.0001

lidz 0.035)
Tabula Nr.37. ANOVA tests dazadas lokalizacijas intrakranialu aneirismu vidéjiem lineariem izmériem
Salidzinamas intrakranialu aneirismu lokalizacijas Vidéja diference  p-vértiba

ACI sifona un bifurkacijas intrakranialas PComA intrakranialas aneirismas 1.84933 999

aneirismas ACM M1 un M1 bifurkaciia 77857 1.000
ACA Al un AComA 3.91333 379
Cerebellaro artériiu intrakranialas aneirismas 6.36667" .016
A. basilaris stumbra un bifukraciias 1.95333 1.000
Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 5 80000" 035
pP2-3

PComA intrakranialas aneirismas ACM M1 un M1 bifurkaciia -1.07076 .999
ACA Al un AComA 2.06400" 023
Cerebellaro artériiu intrakranialas aneirismas 451733" .000
A. basilaris stumbra un bifukraciias .10400 1.000
Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 3.95067" 000
P2-3

ACM M1 un M1 bifurkacija ACA Al un AComA 3.13476" .015
Cerebellaro artériiu intrakranialas aneirismas 5.58810" .000
A. basilaris stumbra un bifukraciias 1.17476 1.000
Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 502143" 000
P2-3

ACA Al un AComA Cerebellaro artériju intrakranialas aneirismas 2.45333" .005
A. basilaris stumbra un bifukraciias -1.96000 975
Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 188667 127
pP2-3

Cerebellaro arteériju intrakranialas aneirismas A. basilaris stumbra un bifukraciias -4.41333 133
Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 56667 1.000
P2-3

A. basilaris stumbra un bifukracijas Periferas intrakranialas aneirismas A2-3, M2-3, 384667 262

intrakranialas aneirismas

P2-3

AtsevisSki stav AComA intrakranialas aneirismas, kuru izméri ir mazaki, neka PComA (p

= 0.023), bet lielaki, neka cerebellaro artériju intrakranialas aneirismas (p = 0.005). A. basilaris

stumbra un bifurkacijas intrakranialu aneirismu registrétu izmeru skaits ir relativi neliels (n = 10),

iesp&jams tade] to dispersija ir daudz lielaka, neka citam intrakranialam aneirismam, kas padara

ANOVA analizi par mazjutigu.

Maksimalo intrakranialu aneirismu izméru videjie rupturétam un nerupturétam

intrakranialam aneirismam ir paraditi Tabula Nr.38. un atspoguloti Attéla Nr.33.
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Tabula Nr.38. Rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu izméru atskiribu t-tests dazadam
anatomiskam lokalizacijam

Dispersiju homogenitates t-tests uz intrakranialu aneirismu izméru at§kirtbam
L L. Livena tests rupturétam un nerupturétam intrakranialam aneirismam
Anatomiska lokalizacija — — —
_ abpusgja Atskiribas 95% konfidencialais intervals
F p-vertiba - o o
p-veértiba Apaksgja Augseja
ACI sifons un bifurkacija 924 351 .790 -8.45982 6.53982
PComA 6.756 012 153 -4.98784 .84689
ACM M1 un bifurkacija .502 483 .238 -5.32680 1.36021
ACA Al un AComA 1.581 215 .684 -1.92722 1.27655
Cerebellaras artérijas 6.401 .039 516 -1.60078 2.74078

Aneirismas stavoklis

= I ruptureta Crruptureta
I neruptureta O neruptureta

ra

in

=}
1

10009

7501 .__ I $
o i I

2507

Aneirismu maksim3alu izméru vid&jie (mm)

Attels Nr.33. Rupturétu un nerupturétu
intrakranialu aneirismu izméri dazadam
. . ; ] . . . anatomiskam lokalizacijam (vidgjo
ACI sifons un PComA ACM M1 un ACA ATun  Cerchelldras A hasilaris ACP, ACM, e e -
bifurkdcia bifurkdcia  AComA arterias  stumbrsun  ACA 2.4 dev1ac1J as reprezentge dubulto

hifurkacija segmenti

Anatomiska lokalizicija standartk]adu)

0oo

Var izsecinat, ka dotaja izlas€ ticamas atSkiribas starp konkréto lokalizaciju intrakranialu

aneirismu maksimalo izméru vid&jiem, nav.

Rupturétu intrakranialu aneirismu izméru atkariba no anatomiskas lokalizacijas.
Intrakranialas aneirismas izmérs ir viens no ruptiiras svarigakiem prognostiskiem faktoriem,
tapec var pielaut, ka rupturétu intrakranialu aneirismu izméri dazadas anatomiskas lokalizacijas
var atSkirties no visu (gan rupturétu, gan nerupturétu) intrakranialu aneirismu izmeriem. Tapéc
rupturétu intrakranialu aneirismu izméri un to atSkiribas dazadas lokalizacijas tiek analizeti

atseviski (skat. Grafiks Nr.34. un Attéls Nr.39.).
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12507

10.007

7.50-

5.00-

Aneirismas maksimalu izméru vid&jie (mm)

2.50-

0.00—
ACl sifong un ACM M1 un A basilaris PComA, ACA Alun  ACP ACM, Cerehelldris
bifurk&ciia  hifurkaciia  stumbrs un AComA, ACA 2-4 artérijas
hifurkaciia segmenti

Anatomiska lokalizacija

Attéls Nr.34. Rupturétu intrakranialu
aneirismu izméri dazadas anatomiskas
lokalizacijas (videjo deviacijas
atspogulo dubulto standartk]tidu)

Par cik, analizgjot tikai rupturétas intrakranialas aneirismas, to skaits bitiski samazinas,

pieaug izlaSu dispersijas, kas samazina t-testa jutibu. (palielinas izlasu standartkladu

parklasanas):

Tabula Nr.39. Rupturétu intrakranialu aneirismu izméri dazadas anatomiskas lokalizacijas

ar noraditu vidgja 95% ticamibas intervalu

Vidéja 95% ticamibas intervals

Vidgjais Apakséja robeza  Augséja robeza
ACI sifons un bifurkacija 5 9.0400 2.8556 15.2244
PComA 35 7.2629 6.2619 8.2638
ACM M1 un bifurkacija 25 8.1520 5.7958 10.5082
ACA Al un AComA 37 5.7622 5.0461 6.4783
Cerebellaras arterijas 5 3.6200 1.4278 5.8122
A. basilaris stumbrs un bifurkacija 10 7.7800 4.9350 10.6250
ACP, ACM, ACA 2-4 segmenti 3 4.2333 2.1649 6.3018
Kopa 120 6.8750 6.1939 7.5561

Dispersijas atseviskam lokalizacijam nav homogenas (p < 0.0001), tapec, lai izvertetu

intrakranialu aneirismu izméru vidgjo atsSkiribas tika izmantota ANOVA (visi pret visiem) ar

Tamhanes testu. Ticama intrakranialu aneirismu izméru atSkiribas tika konstatSta tikai starp

PComA, cerebralo artériju 2-4 segmentu intrakranialam aneirismam (p < 0.05). Pargjos

gadijumos biitiskuma ltmenis 0.05 nebija sasniegts.
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Intrakranialu aneirismu izméru sadalijums klipéSanas un embolizacijas grupas ir paradits

Attela Nr.35.

Opericijas veids

koilégana klipésana
30.00 ~30.00
2500 2500
T 3
E 2000 F2000 @
=
= 3
2 g
E H
™ -
= 1500 H500
F 3
E ™
o =
= =
@ 10,00 Foo0 3
S 3
L =
5.00 I-5.00
00 .00
P & 3¢ 47 I I TN ) 4 1
s o = cocbo ©%b bbb = s B
= © = = = o=
Frekvence

Attels Nr.35. Intrakranialu aneirismu
izméru sadalfjuma diagramma
embolizacijas un klipésanas grupas. Ir
paraditas arT normala sadalfjuma Iiknes.

Lai parbauditu hipotézi par to, ka izoperétu intrakranialu aneirismu izmé&ri embolizacijas

un klip€Sanas grupas biitiski neatskiras, tiek veikts neatkarigu izlaSu t-tests, kura rezultati ir

paraditi Tabula Nr.40.

Tabula Nr.40. Nokoil&tu un noklip&tu intrakranialu aneirismu izméru vidgja salidzindjums ar t-testu

Livena tests uz dispersiju homogenitati t-tests

F p-vertiba.

abpusgja p-vertiba

Intrakranialu aneirismu

017 895

AR1

t-testa rezultati norada uz to, ka butiskas atSkiribas intrakranialu aneirismu izméra starp

embolizacijas un klip€Sanas grupam nav.
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Kaklina maisa indekss

Kaklina-maisa indeksa sadalijuma likne ir atspogulota Attéla Nr.36.

40.0%

30.0%

2
2
E 200%
2
o

10.0%

00%7 Attels Nr.36. Visu izoperétu

=020 041-080 061-080  081-100 101-120 1210 intrakranialu aneirismu kaklil’,la-maisa
Kaklina-maisa indekss indeksa sadalijuma likne

Kaklina-maisa indeksa sadalijums atbilst noramalajam sadalijumam (Kolmogorova-

Smirnova normalitates testa p-vértiba = 0.537)
Izoperétu intrakranialu aneirismu kaklina-maisa indekss dazadam lokalizacijam ir
paradits Tabula Nr.41. un atspogulots Attéla Nr.37. Lokalizacijas ar norvérojuma skaitu <7

analiz€ nav ieklautas.

Tabula Nr.41. Intrakranialu aneirismu kaklina-maisa indekss dazadam anatomiskam

lokalizacijam
Lokalizicija Vidgji
Min. Max. Statistika ~ Std. klada Std. novirze

ACI sifons un bifurkacija .23 1.20 .7038 .06624 .26496
PComA 27 142 7132 .03613 24769
ACM M1 un bifurkacija A7 111 .6695 .03733 23013
ACA Al un AComA .20 1.50 .7016 .03471 22763
Cerebellaras arterijas 74 1.00 .8641 .03179 .08991

A. basilaris stumbrs un bifurkacija 67 1.17 .8320 .06529 .20647
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1.00

0.90-]

0.80-

0.70-

Kaklina-maisa indeksa vidgjie

0.60-]

Attels Nr.37. Intrakranialu aneirismu

0.50

T T T T T T ] . . = 1=
Cerebellaras  A. basilaris PComA AClsifonsun ACAAfun  ACMM1un kakhna-malsa lndekss dazadam
artérijas st!.lmhr_s_l_.ln bifurkacija AComA bifurkacija > . _ o e
bifurkaciia anatomiskam lokalizacijam
Lekalizacija

Ir redzams, ka minimala kaklina-maisa indeksa vértiba ir ACM M1 un ACM bifurkacijas
intrakranialam aneirismam. Maksimala vid€ja veértiba nav noteicama viennozimigi, jo atseviSkam
lokalizacijam ieve€rojami varié standarta novirze un lidz ar to ar1 dispersija (Livena dispersiju

homogenitates testa biitiskuma Itmenis = 0.010)

Lai noteiktu dazadu lokalizaciju kaklina-maisa vid&ja atskiribu biitiskumu, tika pielietots
ANOVA tests, kura rezultata statistiski ticamas vidg€jo atSkiribas tika atrastas starp:
e ACA Al/AComA un cerebellaro artériju intrakranialam aneirismam (p = 0.027)

e ACM M1 / ACM bifurkacijas un cerebellaro arteriju intrakranialam aneirismam (p =
0.006)

Veikta analize norada uz to, ka cerebellaro arteriju intrakranialu aneirismu starpa,
salidzinot ar ACA Al, AComA, vai ACM M1 bifurkacijas intrakranialam aneirismam ir biezak

sastopamas plata kaklina intrakranialas aneirismas.



128

Intrakranialu aneirismu Kkaklina-maisa indeksa vidgjie lielumi rupturétam un
nerupturétam intrakranialam aneirismam ir paraditi Tabula Nr.42. un atspogulota Attela

Nr.38.

Tabula Nr.42. Rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu
kaklina-maisa indeksa vidgjo statistika

Intrakranialas
aneirismas stavoklis N Min. Max. Videji  Std. novirze
rupturéta 110 A7 1.50 1267 24211
nerupturéta 53 .23 1.20 .6900 .21682
0.0
078 —_—
0754 -_—r
% 073 p
3
.E 0.70
]
£ 1
= 065
x
0657
D637 T . - -
Attels Nr.38. Kaklina-maisa indekss
060 , . rupturé€tam un nerupturétam
rupturéta nerupturéta

intrakranialam aneirismam
Aneirismas stavoklis

Lai salidzinatu rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu kaklina-maisa indeksu
vidgjus, tika izmantots neatkarigo izlaSu t-tests izlasém ar homogénam dispersijam (Livena
dispersiju homogenitates testa p = 0.976). legttais butiskuma Itmenis (p = 0.35) norada uz to, ka

indekss nav statistiski ticami atSkirigs rupturétam un nerupturétam intrakranialam aneirismam.

Intrakranialas aneirismas kaklina remodeléjosas tehnikas pielietojuma korelacija ar
kaklina-maisa indeksu. Kaklina remodelacijas tehnika ar balonu biezak tiek piclictota plata
kaklina intrakranialam aneirismam (skat. Tabulu Nr.39.). Tomér neatkarigu izlasu t-tests izlas€m

ar homogeénam dispersijam (Livena dispersiju homogenitates testa p = 0.46) paradija, ka kaklina-
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maisa indeksa korelacija ar balona remodelésanas tehnikas pielietoSanas biezumu nav sasniegusi

statistisku biitiskuma limeni 95% (p = 0.134).

0857

03807

0.75
0759

0.69

Kaklipa-maisa indekss

** Attels Nr.39. Kaklina-maisa indekss
intrakranialam aneirismam noembolizétam ar
. ‘ balona remodelacijas tehnikas pielietoSanu un
Aneirismas kaklina ri lelacija ar lelacij pieli . — .
balonu ar konvencionalo tehniku

Kaklina-velves indeksa proporcijas rupturétam un nerupturétam intrakranialam

aneirismam ir paraditas Tabula Nr.43. un atspogulotas Attéla Nr.40.

Tabula Nr.43. Kaklina-velves indeksa relativs sadalijums rupturétam un nerupturétam
intrakranialam aneirismam

Rupturéeta Nerupturéta Kopa
_Intrakraniﬁlas aneirismas kaklina-velves <=1.00 8.2% 15.1% 10.4%
indekss
1.01-1.50 30.9% 26.4% 29.4%
1.51-2.00 29.1% 30.2% 29.4%
2.01-250 14.5% 13.2% 14.1%
2.51-3.00 8.2% 3.8% 6.7%
3.01-3.50 4.5% 1.9% 3.7%
3.51-4.00 .0% 1.9% .6%
4.01-450 .9% 3.8% 1.8%
451-5.00 .9% 3.8% 1.8%
5.51-6.00 1.8% 0% 1.2%

6.51+ 9% 0% .6%
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450 Aneirismas stavoklis

W ruptureta
[ neruptureta

40.01

35.04

30.04

Procents (%)
5] ]
[=] [=]
1 L

1504
1007

5.0

Attéls Nr.40. Kakla-velves indekss
rupturétam un nerupturétam
intrakranialam aneirismam.

0.0=

e=1

.00 1.51 - 2.00 2.51-3.00 3.51 - .00 4.51 - 5.00 6.51+
1.01 - 1.50 2.01-2.50 3.01 - 3.50 4.01 - 4.50 5.51 - 6.00

Kaklina-velves indekss
Parliecinosas likumsakaribas, palielinoties intrakranialas aneirismas kaklina-velves
indeksam, pieaugt ar1 rupturétu intrakranialu aneirismu proporcijai, neatrod. Ari ROC-Iikne un ar
to saistita statistika neapliecina kaklina-velves indeksa prognostisko vértibu (skat. Tabulu Nr.44.
un Grafiku Nr.41.).
Tabula Nr.44. Laukums zem ROC liknes

Kaklina-velves indeksa testa rezultati Asimptotisks 95% konfidences intervals
Laukums Std. kluda Asimptotisks biitiskuma ITmenis Apaksgja robeza Augsgja robeza
.520 .049 .686 424 .615
ROC Ikne

084

067

Jutiba

024

. Attéls Nr.41. ROC likne kaklina-
' 00 02 04 08 o3 10 velves prognostiskai vertibai

Specifiskums
Péc dotaja bridi uzkratas inforacijas par izoper€tu intrakranialu aneirismu lineariem
izmériem, intrakranialu aneirismu kaklina-velves indeksam nav ticamas prognostiskas vertibas

attieciba uz intrakranialu aneirismu ruptiiru.
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Dati par stacionéto pacientu klinisku stavokli

GCS skalas sadalijums intrakranialas intrakranialas aneirismas pacientiem, iestajoties P.

Stradina slimnica laika perioda no 2003. Iidz 2007. gadam ir atspogulots Attela Nr.42

1204

1009

80

60

Pacientu skaits

40

20
Attels Nr.42. GCS sadalijums gan
SAH-pozitiviem, gan SAH-negativiem
pacientiem.

GCS13-14

GCS

Liclaka dala (52%) no pacientiem iestajas laba neurologiska stavokli (GCS 15 balles).
Tomer ievérojamu pacientu dalu (17.85) sastada ar1 pacienti gal&ji un vid€ji smaga vispariga

stavokli (GCS 3-12 balles) (skat. Tabula Nr.45.)

Grafiks Nr.45. Neurologisks stavoklis (GCS) pacientiem ar un bez
SAH anamnézes

Operacijas_veids

embolizesa
SAH anamnéz GCS vertejums na klipésana kopa
SAH "+" GCS 15 47.2% 11.5% 41.2%
GCS 13-14 31.5% 61.5% 36.6%
GCS7-12 18.1% 26.9% 19.6%
GCS 3-6 3.1% 0% 2.6%
Kopa 100.0% 100.0% 100.0%
SAH "-" GCS 15 97.2% 100.0% 97.4%
GCS 13-14 2.8% 0% 2.6%

Kopa 100.0% 100.0% 100.0%




132

Par cik SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu neurologiska stavokla smagums butiski
atSkiras un SAH-negativu pacientu GCS izveértéSana praktiski nav informativa, $1 pacientu grupa
netiek ieklauta kliniska stavokla analize.

GCS skalas sadaljums SAH pozitiviem intrakranialas intrakranialas aneirismas

pacientiem, atkariba no radikalas operacijas veida ir atspogulots Attéla Nr.43.

0.0 Operacijas_veids

Mcilesana
Wkipesana

60.07

Procents (%)
3

20.07

Attels Nr.43. GCS iestajoties SAH-
pozitiviem pacientiem embolizacijas un
klip&sanas grupas (pacientu skaits katra
operacijas vieda tiek pienemts par

GCS 13-14 GCS 7-12 100%)
GCS

Pacientu neirologiska stavokla proprocijas embolizacijas un klipéSanas grupas biutiski
atSkiras. Neirokirurgiskai intrakranialas aneirismas klipacijai netiek paklauti pacienti gal&ji un
loti smaga stavoklt (GCS 3-6 balles). Tapat biitiski vairak SAH-pozitivu pacientu laba stavokli
(GCS = 15 balles) tiek operéti endovazali (p = 0.001).

Sie rezultati norada uz to, ka indikacijas endovaskularai embolizé$anai P. Stradinu
slimnica ir attiecinami uz pacientiem ar plasaku neirologiska stavokla spektru, neka

neirokirurgijas grupa.

Hanta-Hessa skalas sadalijums intrakranialas aneirismas pacientiem iestajoties perioda
no 2003. lidz 2007. gadam ir paradits Tabula Nr.46. un atspogulots Attela Nr.44.

Tabula Nr.46. Hanta-Hessa skalas sadalijums atkariba no radikalas operacijas veida

embolizéSana Klipésana Kopa
SAH "+" Hanta-Hessa skala 1. pakape 34.4% 25.0% 32.9%
2. pakape 40.5% 29.2% 38.7%
3. pakape 16.0% 41.7% 20.0%
4. pakape 7.6% 4.2% 7.1%
5. pakape 1.5% 0% 1.3%
Kopa 100.0% 100.0% 100.0%

SAH "-"  Hanta-Hessa skala 1. pakape 100.0% 100.0% 100.0%
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120

1007

B0

607

Pacientu skaits

404

3 bales 4 balles

Hanta-Hessa skala

Procents (%)

50.07

=
=]
=1

w
=]
=1

200

00

Operacijas veids
M koilesana
M ipesana

1 balle 2 balles. 3 bales 4 balles 5 balles

Hanta-Hessa skala

Attels Nr.44. Pacientu stavoklis péc Hanta-Hesa skalas. A — neatkarigi no operacijas veida; B —
atseviski embolizacijas un klipgSans grupam (katras grupas pacienti kopsumma sastada 100%)

Rezultati atgadina GCS sadalfjums starp embolizacijas un klipéSanas grupam: galgji

smagie pacienti (5 balles péc Hanta-Hessa skalas) tiek radikali arstéti ar endovaskularas

embolizacijas metodi. Vidgji smagu pacientu grupa (3 balles) ir vérojama disproporcija ar ticamu

(p = 0.01) klipesanas metodes prevalenci. Pargjas grupas ticama diference (p < 0.05) starp

operacijas veidiem netika atrasta.

FiSera skalas sadalfjums intrakranialas aneirismas pacientiem perioda no 2003. lidz

2007. gadam ir atspogulots Attéla Nr.45.(gan SAH-pozitiviem, gan SAH-negativiem pacientiem)

50.07

40.04

Procents (%)
3

20.07

10.07

0.0=

1 balle

2 balles 3 balles
Fisera skala

4 balles

Attels Nr.45. Fisera skalas sadalfjums
gan SAH-pozitiviem, gan SAH-
negativiem pacientiem
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x2 tests norada uz to, ka pacientu izlasei ir izteikti heterogéns sadalijums péc FiSera skalas
gradacijam. Bitiskas vid€jo atSkiribas (p < 0.05) pastav starp visu gradaciju pakapém.
Actmredzams, ka visiem pacientiem bez SAH anamnézes galvas CT atradne atbilst Fisera

1 ballei (skat. Tabula Nr.47), tap&c §1 pacientu grupa tika izslégta no turpmakas analizes.

Tabula Nr.47. Fisera gradaciju sadalfjums embolizacijas un klip&Sanas grupas
atkariba no SAH-anamné&zes

FiSera skalas pakapes (balles)

1 2 3 4 Kopa
SAH "+" embolizé$ana 93.8% 100.0% 53.9% 58.2% 61.2%
klipesana 6.2% 0% 46.1% 41.8% 38.8%
Kopa 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
SAH "-" embolizé$ana 94.6% 94.6%
klipésana 5.4% 5.4%
Kopa 100.0% 100.0%

FiSera skalas sadalijums SAH-pozitiviem pacientiem atkariba no operacijas veida ir

atspogulots Attela Nr.46. (pienemot, ka pacientu skaits katra no operacjas veidu grupam sastada
100%)

soo4  Operacijas veids
M koilesana
M vlipesana
60.07
£
n
£
@ 4004
8
o
20.0+
Attels Nr.46. Fisera skalas sadaltfjuma
proporcijas atkariba no radikalas
oo arst€Sanas veida, pienemot, ka pacientu
1 balle 2 balles 3 balles 4 balles

skaits katra no operacijas veidu grupam
sastada 100%

Fisera skala

Relativi veiglu subarahnoidalu saasinojumu gadijumos (FiSera skalas 1 un 2 balles)

prieksroka tiek dota endovazalai embolizésanai (p<0.05). Savukart pie plaSiem subarahnoidalam
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hemoragijam (3 balles) un pie intracerebralas / intraventrkularas ekspansijas (4 balles),

proporcijas starp embolizacijas un klipéSanas grupu pacientiem izlidzinas (p < 0.05).

Korelacija starp preoperativo FiSera gradaciju un intraoperativo vazospazmu

embolizacijas grupa ir paradita Tabula Nr.48. un Attela Nr.47

Tabula Nr.48. Vazospazmas atkariba no SAH smaguma péc FiSera skalas

Vazospazma
Ir nav Kopa
Fiseraskala 1 balle Pacientu skaits 3 37 40
% Filera oradaciia 7.5% 92 5% 100.0%
2 balles Pacientu skaits 2 9 11
% Filera oradaciia 18.2% 81.8% 100.0%
3 balles Pacientu skaits 19 33 52
% FiSera oradaciia 36.5% 63.5% 100.0%
4 balles Pacientu skaits 13 19 32

% FiSera gradacija 40.6% 59.4% 100.0%

Vazospazma
100.04 i
Mrav
80.0-
g 60.0
§
8
o
40.0-
2007
Attels Nr.47. Vazospazmas incidences
oo 1 balle 2 balles 3 balles 4 balles proporCl.] as atkaribﬁ no SAH smaguma
Fisera skala pé&c Fisera skalas

Ir nov€rojama lineara regresija vazospazma parcialas dalas pieauguma secigi palielinoties
Fiera skalas vértgjumam: linearas regresijas Pirsona korelacijas koeficients R* = 0.952; p =
0.024
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Operacijas norise un tehniskais iznakums

Embolizacijas operaciju ilgumu sadalijums ir paradits Tabula Nr. 49 un atspogulots

Attela Nr.48 (gan SAH-pozitiviem, gan SAH-negativiem pacientiem)

Tabula Nr.49. Statistikas dati par embolizacijas operacijas garumu

Vidgji Min. Max. Std. novirze

Embolizacijas operaciju 02:59 0055 10:15 01:37
ilgums ’ ' ' ’

40.09

3507

30.09

B

@

=}
1

Procents (%)
3

150
1004
sor Attels Nr.48. Embolizacijas operacijas
ilguma sadalijums gan SAH-
201 - 3:00 201-5:00 601 - 7:00 1001+ pozitiviem, gan SAH-negativiem
01 - 2:00 1 - 00 50160 T:01 - B:00 pacientiem.
Koilésanas operacijas ilgums

0o0=

<=1:00

Neatkarigu izlasu vidjo atSkiribu salidzinajums ar t-testu izlasém ar nehomogénam
dispersijam (Livena dispersiju homogenitates p = 0.07) paradija, ka starp SAH-pozitivu un SAH-

negativu pacientu operaciju garumiem nav biitiskas atskiribas (p = 0.34)
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50.0%- SAH anamnéze

WsaH "+
EsaHr

50.0%

40.0%

30.0%7

Procents (%)

20.0%

Attels Nr.49. SAH-pozitivu un SAH-
negativu pacientu embolizacijas
garuma salidzinajums atseviskos laika
intervalos (SAH-pozitivie un SAH-
1001 negativie pacienti tiek pienemti par
100%)

10.0%

<= 1:00

2:01 - 3:00 401 - 5:00 6:01 - T:00
1:01 - 2:00 3:01 - 2:00 5:01 - 6:00 T:01 - 8:00

Koiléganas opericijas ilgums

Lai precizétu embolizacijas operacijas garuma struktiru, pacientiem ar un bez SAH
anamnéze tiek veikta papildus analize (skat Grafiks Nr.49). Plasu dispersiju d€] neviena no laika
intervaliem biitiska diference starp SAH-pozitivu un SAH-negativu pacientu operaciju garumiem

netka atrasta. Tatad statistiski bitiska atSkiriba embolizacijas garuma SAH-pozitiviem un SAH-

negativiem pacientiem nav konstatéta.

Dati par implantétu embolizacijas spiralu skaitu un garumu. Laika perioda no 2003.
lidz 2007. gadam tika embolizétas 211 intrakranialas aneirismas katra no kuram vidgji tika
implantéti 84.937 cm embolizacijas spiralu (min: 2 cm / max: 302 cm). Summarais implantétu

embolizacijas spiralu garums $ai laika perioda sastadija 179 m 21 cm.
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Operacijas tehniskais rezultats embolizacijas un klipeSanas grupas ir paradits Attéla
Nr.50.

120 Operacijas veids 100.0-

- Operacijas veids
koilesana

W kipesana M ioilesana
M vipesana

1007
50,0

60.0+

Pacientu skaits
Procents (%)

40.0

20,07

0o=
Totala oklazija "Dog ear” Rezidualais kakling Rezidudlais maiss Opericija

e ja Totala okliizija "Dog ear" Rezidualais Rezidualais maiss Operacija
neveiksmiga

kaklins neveiksmiga

Tehniskais operacijas rezultits Tehnisks operacijas rezultats

Attéls Nr.50. Tehniskais operacijas rezultats absolutos skaitlos (A) un relativaja skala (B)

Neirokirurgijas grupa relativais totalas oklazijas parsvars ir ticami lielaks, neka
embolizacijas grupa (p < 0.0001). Tomer, nemot véra klipéSanas specifiku un p&coperacijas
angiografijas kontroles trikumu, maisa subtotalas okliizijas biezums nav izvertéts korekti un
varétu bt lielaks.

Neveiksmigas operacijas klipéSanas grupa ir sastopamas biezak, neka embolizacijas

grupa, tacu §1 diference nesasniedz statistiski nozimigu limeni (p > 0.05)

Tehniskais rezultats atkariba no anatomiskas lokalizacijas. Gan embolizacijas, gan
klip€Sanas operacijas tehniskais rezultats ir loti labs. Kopuma neveiksmigu operaciju procents P.
Stradinu slimnica atrodas 3.5% limeni. Sadalot operacijas tehniskus rezultatus pa atseviskam
anatomiskam lokalizacijam un operacijas veidiem, pacientu skaits katra no subgrupam biezi vien
nav pietiekoss, lai sasniegtu statistiskas references jaudu.

AtseviSku intrakranialu aneirismu lokalizaciju operacijas tehnisku rezultatu salidzinajums

embolizacijas un klip€Sanas grupas ir atspogulots Attéla Nr.51.
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100.0%
100.07 — . —, .
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4007
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Operacijas tehnisks rezultats Opericijas tehnisks rezultits
1000 _— . 100.0-
Operacijas veids Operacijas veids
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"
£ £
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4
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40.0 4007
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Totdld oklizia "Dog ear” Rezidudlais kakiipé ~ Rezidudlais maiss Operdcija Totéla okldziia "Dog ear' Reziduflais kaklipé  Rezidualais maiss Operéciia
nevalemga neveiksmiga
Opericijas tehnisks rezultits Operacijas tehnisks rezultits

Attéls Nr.51. Operacijas tehnisks rezultats embolizacijas un klipéSansa grupas A - ACI sifona un
bifurkacijas intrakranialam aneirismam; B - ACM M1 segmenta un M1 bifurkacijas intrakranialam
aneirismam; C - PComA intrakranialam aneirismam un D - ACA Al segmenta un AComA intrakranialam

aneirismam (tiek piepemts, ka atseviska operacijas veida pacientu izlase ar dotas lokalizacijas
intrakranialu aneirismu sastada 100%)

ACM M1 segmenta un M1 bifurkacijas intrakranialu aneirismu klip&Sanai ir ticami
augstaks maisa totalas okliizijas procents (p < 0.001) un relativi liels subtotalas embolizacijas
procents, ko var izskaidrot ar sarezgitam intrakranialas aneirismas maisa attiecibam ar M2
zariem.

Atseviskas lokalizacijas (ACM M1 un M1 bifurkacijas intrakranialas aneirismas, PCOmA
intrakranialas aneirismas) neveiksmigas operacijas procents klip&€Sanas grupa domin€. Tomér

korekta statistiska analize te nav iesp&jama, jo dotaja izlas€é embolizacijas grupa attiecigajas
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lokalizacijas pilnigi iztrukst operacijas bez embolizacijas spiralu implantacijas intrakranialas

aneirismas maisa.

Operacijas tehniska rezultata atkariba no intrakranialas aneirismas maksimala

izmeéra gan embolizacijas, gan klip€Sanas grupas ir atspogulota Atteéla Nr.52.

12.50

10.434

10.00-]
9,56

7.504
713 % 1
6,50« 6,50«

5.007

Maksimalu aneirismu izméru vidéjie (mm)

2507

Attels Nr.52. Intrakranialu aneirismu
Totala r!nkll?lzija "I]oglear“ ReZid:Jﬁl?iS Rezidll_.lélais Operilcija ir Vldé.] al's IZI.I.léI‘S pledazﬁdlem .
embolizacijas tehniskiem iznakumiem.

0.00
kaklips maiss neveiksmiga

Operacijas tehnisks rezultits

Lai parbauditu, intrakranialu aneirismu izméru atsSkiribu butiskumu pie dazadiem
embolizacijas tehniskiem rezultatiem, veic ANOVA analizi, kuras rezultati ir paraditi Tabula

Nr.50.

Tabula Nr.50. ANOVA operacijas tehniska rezultata atkaribai no maksimaliem intrakranialu aneirismu
izm@riem

95% Konfidences intervals

Vidgja starpiba
(mm) Std. klida p-veértiba. Apakseja robeZa Augséja robeza
Totala okluzija “doq ear” .63548 .98704 521 -1.3142 2.5852
rezidualais kakling -2.42521 1.00417 .017 -4.4087 -.4417
rezidualais maiss -3.29869 1.43947 023 -6.1421 -.4553
operacija neveiksmiga .63131 1.98848 751 -3.2965 45591
“Dog ear” rezidualais kaklin§ -3.06069 1.26586 017 -5.5611 -.5602
rezidualais maiss -3.93417 1.63283 017 -7.1595 -.7089
operacija neveiksmiga -.00417 2.13263 .998 -4.2167 4.2084
Rezidualais kaklip§  rezidualais maiss -.87348 1.64324 596 -4.1193 2.3724
operacija neveiksmiga 3.05652 2.14061 155 -1.1718 7.2848

Rezidualais maiss operacija neveiksmiga 3.93000 2.37612 .100 -.7635 8.6235
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legiitie rezultati ir griti interpret§jami: pieaugot intrakranialas aneirismas izmeériem,
,totalas oklizijas” un ,,dog ear” grupas, salidzinot ar ,reziduala kaklina” un ,,reziduala maisa”
grupam ir verojams statistiski ticams (p < 0.05) operacijas tehniska rezultata pasliktinajums.
Tomér ,,neveiksmigu operaciju” grupas intrakranialu aneirismu izméri biitiski neatSkiras no
,.totalas oklazijas” un ,,dog ear” grupam.

Veic lidzigu analizi, sadalot izlasi uz embolizacijas un klipé€Sanas grupam (skat Attelu

Nr.53.)

Operacijas veids: koilésana Operacijas veids: klipgsana
15.004
T T 12.50 I
E E
b o
= =
% 11.14 [ |
5 - 1000
3 1000 =
o 9.5 3 8.90
5 5
'S 7507
S 2 7.1
a 1.4 E
= 6.50 Il
a e
€ o
5 so E 5.00r
"
E E 4.000
u =
= ]
g 290 5: 2.50]
0.0 L T T T L 0.00 T T T T T
Totala okliizija "Dog ear™ Rezidualais Reziduilais Opericija Totala okliizija "Dog ear" Reziduilais Reziduilais Opericija
kaklips maiss neveiskmiga kaklins maiss neveiksmiga
Operdacijas tehnisks rezultits Operacijas tehnisks rezultits

Attels Nr.53. Intrakranialu aneirismu vidgjais izmérs pie dazadiem embolizacijas tehniskiem
iznakumiem embolizacijas un klipe$anas grupas

Bitiskas korelacijas starp intrakranialu aneirismu izmériem un operacijas tehnisku
rezultatu klip€Sanas grupa nav atrastas (p = 0.74). Savukart embolizacijas grupa veéro
likumsakaribas (skat. Tabulu Nr.51.), ko atklaj ar ANOVA izlasém ar nehomogénam dispersijam

(Livena dispersiju homogenitates testa p = 0.001):

Tabula Nr.51. ANOVA embolizacijas tehniska rezultata atkaribai no maksimaliem intrakranialu
aneirismu izmériem

95% Konfidences intervals

Vidgja starpiba
(mm) Std. klida  p-veértiba. Apakséja robeZza Augseja robeza

Totala okliizija “doaq ear” .63953 13476 .993 -1.5144 2.7935

rezidualais kakling -2.42116 1.26571 495 -6.2671 1.4248

rezidualais maiss -4.00908 1.54850 .250 -9.6333 1.6151

operacija neveiksmiga 4.23537" 43912 .000 2.9675 5.5033
“Dog ear” rezidualais kaklins -3.06069 1.33276 249 -7.0625 9411

rezidualais maiss -4.64861 1.60377 139 -10.2739 9767

operacija neveiksmiga 3.59583" .60584 .000 1.7283 5.4634
Rezidualais kaklip§  rezidualais maiss -1.58792 1.90637 995 -7.6294 4.4536

operacija neveiksmiga 6.65652" 1.19549 .000 2.9449 10.3681

Rezidualais maiss operacija neveiksmiga 8.24444" 1.49165 .005 2.5690 13.9199
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Embolizacijas grupa, pasliktinoties operacijas tehniskajam iznakumam (iznemot
»heveiksmigas operacijas” subgrupu), secigi pieaug izlases dispersija ar tiecksmi uz intrakranialas
aneirismas izméru palielinasanos, kas nesasniedz statistisku butiskuma Itmeni p = 0.05. Savukart
,heveiksmigas operacijas” subgrupas dispersija ir vismazaka un intrakranialas aneirismas izméeri
ticami mazaki, neka pargjas grupas (p = 0.005 - <0.0001). Tatad, maza izméera intrakranialam
aneirismam (2.9 mm + 0.1 mm) ir ticami lielaks neveiksmigas embolizacijas risks, neka lielaka

izmeéra intrakranialam aneirismam.

Operacijas tehniska iznakuma atkariba no intrakranialas aneirismas kaklina-maisa

indeksa ir paradita Att€la Nr.54.

Operacijas veids
Ohoilesana
Oklipesana

1.2 1 hoilesana
T klipesana

=]
1

Kaklina-maisa indekss
&
1
—a—
—s—
—a—
e— ]
o

0.5

Attéls Nr.54. Kaklina-maisa indekss

02 : pie dazadiem operacijas tehniskiem
Totala oklaziia “Dog ear™ idudlai kaklipd Rezidual iis maiss Opt_a'fﬁcij_a rezultatiem embolizﬁcijas un klipé§anas
neveiksmiga _
Tehnisks operacijas rezultits grupas.

LSD modifikacijas ANOVA operacijas veidiem uz kaklina-maisa indeksa vienlidzibu pie
atSkirigiem operacijas tehniskiem rezultatiem paradija, ka starp embolizacijas un klip€Sanas
grupam biutiskas atSkiribas nav. Tomér embolizacijas grupa novéro tendenci uz lielaku
“neveiksmigas operacijas” risku intrakranialam aneirismam ar lielu kaklina-maisa indeksu, kas
tomeér nav sasniegusi statistiskas ticamibas biitiskuma limeni (p-vértiba, salidzinot ar citam
subgrupam svarstas robezas no 0.106 Iidz 0.182)

Tatad, vislielakais neveiksmigas embolizacijas risks pastav oper&jot mazas intrakranialas

aneirismas ar platu kaklinu.
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Klinisks rezultats péc intrakranialas aneirismas radikalas arstéSanas

Radikalas intrakranialas aneirismas arstéeSanas rezultats embolizacijas un

klipé$anas grupas ir paradits Tabula Nr.52. un Attela Nr.55.

Tabula Nr.52. Kliisks rezultats pec embolizacijas un klipgsanas operacijam SAH-pozitivu un SAH-
negativu pacientu grupas

Operacijas veids

embolizéSan
a klipé$ana Kopa p-vertiba
SAH "+"  Exitus letalis skaits 12 10 22
% no kliniskd iznakuma 7 2% 7 8% 7 4% 0 R41
Rupj$ neurologisks defekts skaits 39 53 92
% no kliska iznakima 23.4% 41 1% 31.1% 0 0n4
Tranzitora, viegla, vai iztriikstosa skaits 116 66 182
neurologiska simptomatika % no kliniska iznakuma _ 69.5% 51.2% 61.5% 0029
Kopa skaits 167 129 296
% no kliniska iznakuma 100.0% 100.0% 100.0%
SAH "-" Tranzitora, viegla, vai iztriikstosa skaits 44 6 50
neurologiska simptomatika % no kliniskd iznakuma  100.0% 100.0% 100.0%

80.0 Operacijas veids

Miciesana
M ipesana

60,07

Procents (%)
&
7

2001

Attels Nr.55. Kliniska iznakuma
proporcijas SAH-pozitiviem
ranaitors, vicgla, va +dudle neirologiok Ex et pacientiem atkariba no radikalas
iztrilkstosa nel_rplllajglska OpGl’ﬁClj as Velda.

imptomati

Biitiskas atskiribas naves gadijumu proporcija starp klipéSanas un embolizacijas grupam
netika atrastas (p = 0.84). Pacientu ar rezidualu neirologisku defektu klipéSanas grupa ir bitiski
vairak (p = 0.004), bet pacientu ar vieglu neirologisku, vai asimptomatisku neirologisku gaitu ir
ticami vairak embolizacijas grupa (p < 0001)

Visi SAH-negativie pacienti gan klipeSanas, gan embolizacijas grupa bija izrakstiti bez

butiska jatrogéna neirologiska defekta.
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Klinisks rezultats SAH-pozitiviem pacientiem péc dazadu lokalizaciju intrakranialu

aneirismu embolizacijas un klipéSanas (skat. attiecigi Tabula Nr.53. un Nr.54.)

Tabula Nr.53 Klinisks iznakums p&c dazadu lokalizaciju intrakranialas aneirismas

embolizacijas
Klmnisks iznakums
Rupj$ Tranzitora, viegla, vai
neirologisks  iztriksto$a neirologiska
EX. let. defekts simptomatika Kopa
A. basilaris stumbrs un Skaits 3 1 9 13
bifurkacija % lokalizacija 23.1% 7.7% 69.2% 100.0%
PComA Skaits 4 5 39 48
% lokalizacija 8.3% 10.4% 81.2% 100.0%
ACM M1 un bifurkacija Skaits 2 15 13 30
% lokalizacija 6.7% 50.0% 43.3% 100.0%
ACA Al un AComA Skaits 3 16 30 49
% lokalizacija 6.1% 32.7% 61.2% 100.0%
ACI sifons un bifurkacija  Skaits 0 2 16 18
% lokalizacija .0% 11.1% 88.9% 100.0%
Periféras intrakranialas Skaits 0 0 3 3
aneirismas % lokalizacija 0% 0% 100.0% 100.0%
Cerebellaras intrakranialas Skaits 0 0 6 6
aneirismas % lokalizacija 0% 0% 100.0% 100.0%

Tabula Nr.54 Klmisks iznakums p&c dazadu lokalizaciju intrakranialu aneirismu klipésanas

Klinisks iznakums

Rupj$ Tranzitora, viegla, vai
neirologisks iztrukstosa neirologiska
EX. let. defekts simptomatika Kopa

Cerebellaras intrakranialas Skaits 1 2 3 6
aneirismas % lokalizacija 16.7% 33.3% 50.0% 100.0%
ACA Al un AComA Skaits 5 20 31 56

% lokalizacija 8.9% 35.7% 55.4% 100.0%
PComA Skaits 2 11 12 25

% lokalizacija 8.0% 44.0% 48.0% 100.0%
ACM M1 un bifurkacija Skaits 2 16 15 33

% lokalizacija 6.1% 48.5% 45.5% 100.0%
A. basilaris stumbrs un Skaits 0 1 0 1
bifurkacija % lokalizacija 0% 100.0% 0% 100.0%
ACI sifons un bifurkacija  Skaits 0 0 1 1

% lokalizacija .0% .0% 100.0% 100.0%
Periféras intrakranialas Skaits 0 3 4 7

aneirismas % lokalizacija 0% 42.9% 57.1% 100.0%




145

Kliniska rezultata proporcijas SAH-pozitiviem pacientiem embolizacijas un

klipéSanas grupas atseviSkajas anatomiskajas lokalizacijas ir paradita Att€los Nr.56.-62. (x2

p-testa vertiba tiek paradita pie vismaz 5 cilvékiem embolizacijas un klip&Sanas grupas)

100.0

80.0-

Procents (%)
3
s

40.0-

2007

Operacijas veids

Operacijas veids

" Tranzitora, viegla, vai iztriikstos neurolojiska
simptomitika

Rupjs neirologisks defekts

M koiesana emb()liZééa
Miipssana na klipgsana  p-tests
Rupj$ neirologisks  Skaits 2 0
defekts 0 Tniska
./u no kliniska 11.1% 0% B
iznakuma
Tranzitord, viegla,  Skaits 16 1
vai iztrukstosa % no kliniska
neurologiska iznakuma 88.9% 100.0% -
simptomatika
Kopa

Skaits 18 1

s - 1=

Attels Nr.56. ACI sifonsa un ACI bifurkacijas intrakranialas aneirismas radikalas arst€Sanas klmisks
iznakums

ACI sifona un bifurkacijas intrakranialas aneirismas tiek parsvara arstétas endovazali,

tapéc korekts embolizacijas un klip&Sanas grupu salidzinajums dotaja bridi nav iesp&jams.

60.0-

Procents (%)
&
3

20,0~

Operacijas veids
Mioilesana
Muipesana

Operacijas veids

vai iztriikstosa
neurologiska
simptomatika

embolizesa
na klipesana  p-tests
Exitus letalis Skaits 2 2
% no iznakuma 6.7% 6.1% -
Rupjs neirologisks  Skaits 15 16
defekts %noiznakuma  50.0%  485%  0.862
Tranzitord, viegla,  Skaits 13 15

% no iznakuma
43.3% 45.5% 0.853

Rups neirologisks defekts Tranzitord, viegla, vai Ex.let.
iztriikstoa neirologiska
i ika

Aot An An

Attels Nr.57. ACM M1 segmenta un M1 bifurkacijas intrakranialas aneirismas radikalas arst€Sanas
kltnisks iznakums

Bitiskas atskiribas kliniskaja iznakuma péc ACM MI1 segmenta un M1 bifurkacijas

intrakranialu aneirismu klip&Sanas, vai embolizacijas nav atrastas.
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100071 Operﬁcij as veids

Operacijas veids

Wioicsana embolizésa
Wpesana na klipgsana  p-tests
= Exitus letalis Skaits 3 0
% no iznakuma  23.1% 0.0% -
£ e00q Rupjs neirologisks  Skaits 1 1
s defekts %noiznakuma  7.7% 100% -
400 Tranzitord, viegla,  Skaits 9 0
vai iztrukstosa % no iznakuma
neurologiska 69.2% 0.0% -
200 simptomatika

- Aot an a

Tranzitor3, viegla, vai Rupj$ neirologisks defekts Ex. let.
iztriikstosa neirologiska
simptomatika

Attels Nr.58. A. basilaris stumbra un a. basilaris bifurkacijas radikalas arstésanas klinisks iznakums

Bazilaras artérijas stumbra un bifurkacijas intrakranialas aneirismas parsvara tiek arstétas
endovazali. Laika posma no 2003. lidz 2007. gadam bija klipets tikai viens pacients. Tapec

korekts embolizacijas un klipéSanas grupu salidzinajums dotaja bridi nav iesp&jams.

100.01 Operﬁcijas veids
Ope;:ias:n:ms embolizesa
Wipceana na klipgsana  p-tests
5 Exitus letalis Skaits 4 2
% no iznakuma 8.3% 8.0% -
% 00 Rupj§ neirologisks  Skaits 5 11
5 defekts %noizmakuma  10.4%  44.0%  0.002
& o Tranzitora, viegla, ~ Skaits 39 12
vai iztrukstosa % no iznakuma
neurologiska 81.2%  48.0% 0.042
. simptomatika

Tranzitord, viegla, vai Rupi$ neirologisks defekts
iztrikstosa neirolodiska
simptomatika

Attéls Nr.59. PComA intrakranialu aneirismu radikalas arstéSanas klinisks iznakums

PComA pacientu skaits ,exitus letalis” grupa nav sasniedgis ° testa veik$anai
nepiecieSamu Iimeni, tapec Sai grupai p-testa vertiba netiek paradita. Pargjas grupas endovazalai

emboliz€Sanai ir ticami labaki kltnisku iznakumu rezultati (p < 0.05).
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80.0+ Operacijas veids

Operacijas veids

B hesara embolizesa
na klipgsana  p-tests
coord Exitus letalis Skaits 3 5
% no iznakuma 6.1% 8.9% -
£ Rupjs neirologisks  Skaits 16 20
5 ool defekts %noiznakuma  32.7%  35.7% 0.746
a Tranzitord, viegla,  Skaits 30 31
vai iztrukstosa % no iznakuma
oo neurologiska 61.2% 55.4% 0.710
simptomatika

-

Tranzitor, viegla, vai Rupjé neirologisks defekts
iztritkstosa neirologiska
simptomatika

AL an

-~

Attels Nr.60. ACA Al segmenta un AComA intrakranialu aneirismu radikalas arstéSanas klinisks

iznakums

ACA un AComA intrakranialu aneirismu embolizacijas grupa miruso pacientu skaits nav

sasniedzis * testam nepiecie$amu daudzumu.

Pargjas klinisku iznakumu grupas (skat. Grafiku Nr.61. un Nr.62) bitiskas atSkiribas starp

klip&Sanu un embolizésanu nav atrastas (p > 0.05)

100 o Operacljas velds

Mkniesana

Operacijas veids

Mo embolizésa
na klipgsana  p-tests
Rupjs neirologisks  Skaits 0 3
2 defekts %mnoiznakuma  0.0%  42.9% -
g Tranzitord, viegla,  Skaits 3 4
g vai iztrukstosa % no iznakuma
& o neurologiska 100.0% 57.1% -
simptomatika
o Kopa Skaits 3 7

Tranzierd, viegla, vai Frrakst
wptomdtika

Attéls Nr.61. Periferu intrakranialu aneirismu radikalas arstéSanas klinisks iznakums
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1000 Operacijas veids Operacijas veids
s embolizesa
na klipésana  p-tests
7 Exitus letalis Skaits 0 1
_ % no iznakuma 0.0% 16.7% -
§ e Rupjs neirologisks  Skaits 0 2
2 defekts %noiznakuma  0.0%  33.3% -
£ oo Tranzitord, viegla,  Skaits 6 3

vai iztrukstosa % no iznakuma

neurologiska 100.0% 50.0% -

20 simptomatika

- AL ~ ~

Tranzitord, viegla, vai Rupj neirologisks defekts
iztrikstosa neirologiska
simptomatika

Attels Nr.62. Cerebellaru intrakranialu aneirismu radikalas arstéSanas klinisks iznakums

Pacientu skaits ar radikali izoperétam smadzeniSu intrakranialam aneirismam un
smadzenu art€riju periféro segmentu intrakranialam aneirismam nav sasniedzis XZ testam
nepiecieSamu daudzumu, tapéc jebkadi secinajumi attieciba par klinisku iznakumu S$ajas grupas

nav korekti.

Intrakranialas aneirismas embolizacijas kontroles rezultati ir paraditi Tabula Nr.55.

Tabula Nr.55. Laika intervali méneSos starp pirmo operaciju un kontroles angiografijam

N Vidgji Min. Max. Std. Novirze
1. kontrole 39 8.33 0 38 8.157
2. kontrole 8 21.75 11 40 9.852
3. kontrole 3 26.67 17 33 8.505

Vismaz viena embolizétas intrakranialas aneirismas kontrole laika posma no 2003. lidz
2007. gadam tika veikta 24% no visiem primari emboliz€tiem pacientiem. 7 pacientiem pirmas
kontroles rezultata (18%) tika konstatta intrakranialas aneirismas izméru palielinaSanas, vai
embolizacijas spiralu kompaktizacija ar intrakranialas aneirismas maisa revaskularizaciju.
Retrospektivi analiz€jot revaskulariz€tas intrakranialas aneirismas pacientu primaras
embolizacijas tehniskus rezultatus, atrod, ka totala okliizija netika panakta neviena no Siem

gadfjumiem.
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Diskusija

Intrakranialas aneirismas pacientu dinamika

Statistiskie dati par 2003.-2007. gadu liecina par ticamu intrakranialu intrakranialu
aneirismu pacientu skaita pieaugumu (skat. Att€lu Nr.1.). Tas ir skaidrojams gan ar jaunu
radiologiskas diagnostikas metozu plasu ievieSanu un piecjamibu kliniskaja praks€, kas nosaka
arvien biezaku asimptomatisku nerupturétu intrakranialu aneirismu atklasanu (skat. Tabulu
Nr.10.), gan arT ar arstu kompetences pieaugumu SAH simptomu atpaziSana un adekvata riciba
péc SAH diagnozes.

Izmantojot Latvijas Cetralas statistiskas parvaldes datus (Iedzivotaji un socialie procesi)
par Latvijas iedzivotaju skaitu uz 2007. gada 1. janvari un aptuvenu intrakranialu aneirismu
prevalenci Eiropa, kas nav mazaka par 2% (Rinkel et al., 1998; Ujiie et al., 1993; Ingall et al.,
2000) var secinat, ka Latvija intrakranialu aneirismu populacija sastada ~45.500 cilvekus. Ja
pienemtu, ka 10 gadu kumulativais ruptiiras risks atrodas ~10% Itmeni (Juvela et al., 2001; Juvela
et al., 2000), iznak, ka ik gadu Latvija vajadz&tu but ~500 cilveki ar intrakranialu aneirismu SAH.
Ja piepemtu, ka ~ 40% cilvekiem nave iestdjas v€l pirms noklGsanas medicinas iestade,
stacion€tu intrakranialas aneirismas SAH pacientu skaitam gada vajadzétu but ~300. Latvija
Sobrid radikalu intrakranialu aneirismu arstéSanu bez P. Stradipa slimnicas veic ari
slimnica,,Gailezers” un ikgad€ja intrakranialas aneirismas SAH pacientu plisma pagaidam
neparsniedz 150 cilveékus, jadoma, ka ~50% no visiem SAH pacientiem palieck vai nu
nediagnosticéti, vai nu netiek virziti radikalai arste$anai. ST situacija ir jaizmaina, jo savlaiciga
rupturétas intrakranialas aneirismas radikala arst€Sana biitiski mazina reruptiiras un Sekojosas

invaliditates risku.
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Nemot véra arvien lielaku datortomografijas un magnétiskas rezonanses pieejamibu, ari
turpma ir prognoz€jams rupturétu un IpaSi asimptomatisku nerupturétu diagnosticgtu

intrakranialu aneirismu skaita pieaugums.

Intrakranialas aneirismas pacientu sadalijums starp neirokirurgijas un radiologijas

nodalu

P. Stradinu slimnica ir vérojama absoliita un relativa neirokirurgiski klipéto pacientu
skaita samazinasanas un endovaskularas embolizacijas pacientu skaita pieaugums (skat. Tabulu
Nr.8.), kas galvenokart ir saistits ar labu invazivo radiologu un neirokirurgu sadarbibu un
pamatojas uz visparigiem ISAT pétjjuma rezultatiem. Tomér, Sobrid jautajums par radikalas
operacijas tipu liela mera ir atkarigs no arstu personigas pieredzes un parliecibas, ko vajadzetu
aizvietot ar zinatniski pamatotu algoritmu.

Intrakranialu aneirismu klipéSana ir viena no sarezgitakajam operacijam neirokirurga
prakse€, tapéc pastav pamatots viedoklis, ka intrakranialas aneirismas pacientu sadale starp
neirokirurgijas un invazivas radiologijas nodalam bitiski ietekm& neirokirurgu praksi, mazinot
klipacijas operaciju skaitu un attiecigi, pasliktinot operacijas tehniskus rezultatus un klmisku
iznakumu, ka ar7 ievérojami pasliktinot rezidentu apmacibas iesp&jas $ai joma (Vindlacheruvu et
al., 2003). Tomér ir skaidrs, ka dala no intrakranialam aneirismam anatomisku 1patnibu dél nav
koilgjama, tatad, neskatoties uz tehnologiju uzlabosanos, neirokirurgiska klipésana saglabajas ka
aktuala alternativa. Problémas risinajums mekl&jams neirokirurgu subspecializacija, iesp&jams

jau rezidenturas laika (Vindlacheruvu et al., 2003; Choudhari et al, 2007)].
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Embolizéto un klipéto pacientu grupu epidemiologiskie un preoperativie kliniskie rezultati.

P. Stradina slimnica apliukotaja laika perioda intrakranialas aneirismas pacientu dzimuma
(skat. Tabulu Nr.11.) un vecuma (skat. Tabulu Nr.21.) proporcijas labi korelé ar literatiira
pieejamiem datiem (Ayala et al., 2002; The ACROSS Group, 2000). Dzimuma un vecuma
proporcijas embolizacijas un klipéSanas grupas butiski atskiras (skat. Tabulas Nr.15. un Nr.17.):
embolizacijas grupas pacientu vidgjais vecums ir ticami lielaks, neka klipeSanas grupa, ka ari
relativi jaunakiem viriediem klipésanu veic ticami biezak, neka endovskularu embolizesanu. So
rezultatu iemesls isti nav skaidrs, bet acimredzot ir saistits ar paSreiz eksist€joSo pacientu
selekciju, kas sarezgl embolizacijas un klipéSanas pacientu grupu kliiska iznakuma
salidzinajuma rezultatu interpretaciju.

Pacientu ipatsvars ar un bez SAH anamnézé embolizacijas un klipeSanas grupas ari
butiski atSkiras (skat. Tabulu Nr.20.): endovaskularas embolizacijas grupa pacientu Ipatsvars ar
nerupturétam aneirismam ir ticami lielaks (p < 0.0001), neka neirokirurgiskas klip&Sanas grupa.
Tas atspogulo Eiropa vérojamu tendenci pacientus ar nerupturétam intrakranialam aneirismam un
indikacijam radikalai arst€Sanai, par pirmas linijas arstéSanas metodi izveleties endovaskularu
embolizéSanu, jo §1 metode ir mazinvaziva un ir vismaz tikpat efektiva un droSa, ka
neirokirurgiska klipacija (Wiebers et al., 2003), vai, ka liecina relativi jaunaki p&tijumi, ir arT ar
labaku morbiditates, mortalitates un izmaksu zina efektivaku rezultatu (Higashida et al., 2007;
Johnston et al., 2000).

SAH-pozitivu pacientu prekliniska stavokla izvertéSana ar GCS skalu, WFNS skalu un
Hanta-Hesa skalu norada uz to, ka empiriskas indikacijas endovaskularai embolizéSanai
P.Stradina slimnica ir attiecinami uz pacientiem ar plasaku neurologiska stavokla spektru, neka
neirokirurgijas grupa, galvenokart uz smagu (GCS 3-6 balles; Hanta-Hesa 5 balles) pacientu

rékina. Savukart pacienti vid€ji smaga stavokli (GCS 13-14 balles; Hanta-Hesa 3 balles) ticami



152
biezak tiek arstéti ar neirokirurgisku klipaciju (skat. Tabulas Nr.45. un Nr.46.). Tas padara
pecoperacijas klinisku iznakumu tieSo salidzinaSanu starp $STm grupam par nekorektu. Tomer
jaatzime ka lidzigi trukumi ir arT plaSakiem pétijjumiem par intrakranialu aneirismu arst€Sanas

iznakumiem.

Intrakranialu aneirismu dabiga vésture un arsteéSanas tehnisks iznakums

Izoperétu intrakranialu aneirismu anatomiskas lokalizacijas spektrs rupturétam un
nerupturétam intrakranialam aneirismam butiski atSkiras. Statistiski ticama atSkiriba tika
konstatéta starp ACI sifona intrakranialam aneirismam (ticami biezak operé nerupturétas p =
0.004) un AComA / PComA intrakranialam aneirismam (ticami biezak operé rupturétas
intrakranialas aneirismas p < 0.0001). Tas netiesa veida liecina par dazadas lokalizacijas
intrakranialu aneirismu atSkirigu dabigu vésturi. Ja salidzina So pasu lokalizaciju rupturétu
intrakranialu aneirismu izmerus, konstatg, ka tieSi AComA rupturé pie vismazakiem izmeriem
(5.8 mm (5.0-6.5)), bet ACI sifona intrakranialas aneirismas — pie vislielakiem (9.0 mm (2.9-
15.2)). Sis novérojums lauj secinat, ka dazadas lokalizacijas intrakranialas aneirismas aug3anas
potencials, pirms notiek ruptiira, buitiski atSkiras (skat. Grafiku Nr.34.). Visaugstakais augSanas
potencials ir ACI sifona un ACI bifurkacijas intrakranialam aneirismam, bet vismazakais —
smadzeniSu art€riju, periféeru smadzenu art€riju un ACA Al / AComA intrakranialam
aneirismam. ST atradne nav unikala un ir plai aprakstita literatiira (Forget et al., 2001; Ohashi et
al., 2004; Kupersmith et al., 1992; Berenstein et al., 1999). ACI sifona un ACA baseina
intrakranialas aneirismas ir marginalas sava augSanas potenciala. Citu izplatitu lokalizaciju
intrakranialas aneirismas (pirmam kartam PComA un ACM bifurkacijas) ir ar vidéjo augSanas

potencialu. Bazilaras arterijas bifurkacijas intrakranialas aneirismas péc musu datiem plist,
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sasniedzot vid&ji 7.8 mm garumu (4.9 — 9.6 mm), kas nelauj ieklaut tas augsta riska grupa, tacu
ISUIA pétijuma sleédzieni (Wiebers, 1998) un relativi slikta prognoze pie mugurgjas cirkulacijas
intrakranialu aneirismu rupttras (Pandey et al., 2007; Al-Shahi et al., 2006) nelauj uzskatit
nerupturétas bazilaras artérijas intrakranialas aneirismas par ,,relativi dro$am”.

Intrakranialu aneirismu linearu izméru attiecibam p&c miisu pieredzes nav izSkirosas
lomas. Ta kaklina-velves indeksa prognostiska vértiba attieciba uz intrakranialas aneirismas
ruptiiru, netika pieradita (skat. Tabulu Nr.44.). So atradni griiti izskaidrot, jo indeksa prognostiska
vertiba bija vairakkart apliecinata (Ujiie et al., 2001; Hoh et al., 2007; Nader-Sepahi et al., 2004).
Tapeéc, neskatoties uz musu pieredzi, kaklina-velves indeksu butu janem véra, lemjot jautajumu
par rupturétas aneirismas lokalizacijas pie multiplam intrakranialam aneirismam. Ar1 kaklipa
remodelacijas tehnikas pielietoSanas biezuma korelacija ar kaklina-maisa indeksu nesasniedza
statistiski ticamu bitiskuma Iimeni (p = 0.134). ST atradne drizak ir skaidrojama ar nepietiekosu
pacientu skaitu, neka ar likumsakaribas iztrikumu.

P. Stradina slimnicas dati liecina par zemu neveiksmigu intrakranialu aneirismu
arst€Sanas procentu (1.3% - embolizacijas grupa un 7.2% - klip&Sanas grupa). Attiecigi ISAT
pétijuma dati liecina par ievérojami biezaku neveiksmigu embolizaciju procentu embolizacijas
grupa (6.0%) (Molyneux et al., 2002). ST atradne ir skaidrojama ar ievérojamu progresu
embolizacijas tehniskaja aprikojuma (biplanara angiografija, remodelacijas tehnikas, jaunas
paaudzes embolizacijas spirales, mikrokatetri un vaditajstigas), kas ir noticis kop$ tika veikts
ISAT pétijums. Par relativi neapmierinoSu ir uzskatams ari tads embolizacijas rezultats, kad péc
operacijas vizualizé rezidualu maisa perfiiziju (,,sac remnant”) (Yagi et al., 2005). Sads operacijas
iznakums ir novérots 5.7% no musu klinika embolizétiem pacientiem (skat. Grafiku Nr.50.).
Literattira $1s raditajs atrodas 2.4-6% limeni (Li et al., 2006; Gallas et al., 2005; Gallas et al.,

2008), tatad, biitiski neatskiras no miisu rezultatiem.
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Endovaskularas embolizacijas iznakums

Endovaskulara nerupturétu intrakranialu aneirismu arstéSana P. Stradina slimnica ir ar loti
labiem mortalitates un morbiditates rezultatiem: laika posma no 2003. Iidz 2007. gadam tika
embolizétas 44 intrakranialas aneirismas. Visi Sie pacienti tika izrakstiti no slimnicas gimenes
arsta uzraudzibai bez bitiskam pé&coperacijas komplikacijam. Ziemelamerika morbiditate péc
nerupturétu intrakranialu aneirismu embolizéSanas sastada 6.6-7.6%, bet mortalitate — 0.9-1.7%
(Higashida et al., 2007; Hoh et al., 2003).

Mortalitate rupturtu intrakranialu aneiriSmu pacientiem p&c endovaskularas
embolizacijas P. Stradina klinika Sobrid sastada 7.2% ar ievérojami augstaku mirstibu a. basilaris
intrakranialu aneirismu grupa (23.1%) un mirstibas gadijumu pilnigu iztrikumu ACI sifona un
ACI bifurkacijas intrakranialu aneirismu grupa. Péc ISAT datiem p&coperacijas mortalitate
endovaskularaja grupa sastadija 7.5% (Molyneux et al., 2002). P. Stradinu slimnicas SAH-
pozitivu pacientu izejas kliniskais stavoklis vidgji bija smagaks, neka ISAT ieklautu pacientu

stavoklis (skat. Tabulu Nr.56.).

Tabula Nr.56. Pacientu izejas klinisks stavoklis pec WEFNS skalas: P. Stradina slimnicas pacienti vs.
ISAT ieklautie pacienti.

WENS skala ISAT pacienti (%) P. Stradina slimnicas pacienti (%)
1 63 47.2
2 25
3 5 315
4 4 18.1
5 1 3.1

Ar1 mugurgjas cirkulacijas intrakranialu aneirismu procents ISAT pétijuma bija zemaks,
neka P. Stradinu slimnica (2.7 % vs. 9.4%). Slikts izejas neirologisks stavoklis un mugurgjas

cirkulacijas intrakranialas aneirismas — abi ir saistiti ar augstaku p&coperacijas komplikaciju risku
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un mortalitati. Tas lauj secinat, ka P. Stradina slimnicas pacientiem p&coperacijas mortalitate ir
lidziga, vai zemaka, neka ISAT pétijuma.

Rupjs neirologisks deficits (3-6 balles péc modificétas Rankina skalas) ir attistijies 23.4%
pacientiem kuriem veikta endovaskulara aneirismas embolizacija, kas arstgjas P. Stradinu
slimnica. ISAT pétijuma ir referéts, ka péc endovaskularas arsteSanas lidziga stavokli tika
izrakstiti 25.4% pacienti. Nemot véra relativi nelabveligu sakuma stavokla un intrakranialas
aneirismas lokalizacijas proporciju P. Stadina slimnicas pacientiem, var izsecinat, ka ari
morbiditate miisu pacientiem nav augstaka par referéto ISAT pétijjuma.

Visas vadlinijas un rekomendacijas attieciba uz rupturétu intrakranialu aneirismu
arstéSanu pamatojas uz ISAT pétijuma rezultatiem. Ar1 dota darba secinajumi un rezultati liela
méra balstas uz eksperimentalas embolizacijas pacientu grupas arsteéSanas rezultatu salidzinajumu
ar ISAT datiem, tap&c 1pasi svariga ir ISAT pétijuma pragmatiska izvertésana.

Viskritiskaka attiecksme pret ISAT rezultatiem ir Amerikas Neirokirurgu asociacijai
(AANS). Ta joprojam nav noformul&jusi oficialu poziciju attieciba pret endovaskularas
arst€Sanas metodes izmantoSanu intrakranialu aneirismu arstéSanai. Tomeér AANS oficiali bija
komentgjusi ISAT rezultatus, uzsverot, ka ISAT pétjjuma agrino rezultatu ekstrapolacija uz
visiem (ruptur€to un nerupturéto) intrakranialas aneirismas pacientiem biitu nepareiza (AANS,
2002). ISAT ieklautu intrakranialu aneiriSmu anatomiska lokalizacija bija sekojosa: AComA —
973 intrakranialas aneirismas (45.4%), PComA — 536 intrakranialas aneirismas (25.0%), ACM
M1 bifurkacija — 257 intrakranialas aneirismas (12.0%). Pargjas prieks€jas -cirkulacijas
intrakranialas aneirismas Kopskaita bija tikai 319 (14.9%). Savukart mugurgjas cirkulacijas
intrakranialas aneirismas bija tikai 58 (2.7%). Ir skaidrs, ka attieciba uz mugurgjas cirkulacijas
intrakranialu aneirismu arstéSanu ISAT dati nav pietiekoSi reprezentativi, tacu tam nav lielas

nozimes, jo $is lokalizacijas intrakranialu aneirismu embolizacijas metodikas parakumu pieradija
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ieprieksgjie pétijumi, kas ir akceptéti arT neirokirurgu vidé (Lozier et al., 2002; Eskridge et al.,
1998; Lusseveld et al., 2002). Netisi par to liecina ar1 ISAT randomizacijas rezultati — lielaka dala
no rupturétam mugurgjas cirkulacijas intrakranialam aneirismam netika ieklauti petijuma, jo tas
primari arst&ja ar endovaskularu embolizéSanu (Molyneux et al., 2002). Lidzigi, ar1 P. Stradinu
slimnica, kops tika ieviesta endovaskulara embolizéSana, praktiski visi pacienti ar rupturétam a.
basilaris intrakranialam aneirismam tiek atlasiti endovaskularai arsté$anai.

ACM M1 bifurkacijas intrakranialu aneirismu arstéSana nav pietiekosi labi atspogulota
ISAT, jo tika randomizétas tikai 259 intrakranialas aneirismas. Faktiski §is lokalizacijas
intrakranialas aneirismas biezi vien loti griiti pilniba nokoilét, jo tas biezi vien ir ar plaSu kaklinu
un intimu kontaktu ar distaliem ACM zariem. CenSoties panakt totalu okluziju, pieaug M2

trombozes risks, kas ir saistits ar mortalitati [idz 50% (Sellar, 2005).

EksistejoSie intrakranialu intrakranialu aneirismu arsteéSanas vadlinijas un rekomendacijas

Dotaja bridi pien€mums, ka endovaskulara embolizacijas spiralu gan nerupturétu (NICE,
Coil embolisation of unruptured intracranial aneurysms, 2005), gan rupturétu (CIGNA, 2008)
intrakranialu aneirismu arsté$ana ir tikpat efektiva un drosa, ka neirokirurgiska klipeSana var tikt
uzskatits par zinatniski pamatotu.

Zemak ir minétas relativi jaunu (péc 2000. gada izdotu) vadliniju un rekomendaciju

secinajumu mezglpunkti, kas joprojam ir akcept&jami:

Nerupturétas intrakranialas aneirismas: kontrindikacijas arsteSanai.
e Mazu (<10 mm) asimptomatisku ACI intrakavernozu intrakranialu aneiriSmu operativa

arstéSana veciem cilvekiem lielakoties nav indicéta (Bederson et al., 2001). Sis
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apgalvojums balstas uz ISUIA (Wiebers, 1998) pétijuma atradni, kas apliecina, ka sadu
intrakranialu aneirismu ikgadgjais ruptiiras risks ir < 0.05%.

Gandriz jebkuras lokalizacijas asimptomatiskas nerupturétas intrakranialas aneirismas <5
mm diametra ir jaarsté konservativi (Komotar et al., 2008). Sada rekomendacija ir
sastopama 2008. gada public€taja neirokirurgu vadlinijas. Tomer to ir jauztver kritiski, jo
ka liecina nov€rojumi AComA intrakranialas aneirismas mé&dz plist arl nesasniedzot 5
mm izmé&rus (Ohashi et al., 2004; Kupersmith et al., 1992). Ir sastopamas ari
rekomendacijas operét jebkura izmeéra asimptomatiskas intrakranialas aneirismas

pacientiem <45 g. vecuma (Zuccarello, 2001).

Nerupturétas intrakranialas aneirismas: indikacijas arsteésanai.

Asimptomatiskas intrakranialas aneirismas >5 mm pacientiem jaunakiem par 60 gadiem
gandriz visos gadijumos ir jaarsté operativi.

Jebkuras lokalizacijas simptomatiskas nerupturétas intrakranialas aneirismas, ar augstaku
ruptiiras risku, tapec tam ir indic€ta operativa arsté€sana (Bederson et al., 2001; Komotar et
al., 2008; Zuccarello, 2001). Lidzigi paaugstinats ruptiras risks ir arl gigantiskam
intrakranialam aneirismam (>25 mm), tacu to arstéSana biezi vien ir komplic€ta un
morbiditates / mortalitates risku, kas ir salidzinams ar dabigas véstures risku. Sadu
intrakranialu aneirismu arstéSana ir indic€ta praktiski visiem pacientiem <70 gadiem.
Nerupturétas, vai rezidualas intrakranialas aneirismas pacientiem ar citas lokalizacijas
intrakranialas aneirismas ruptiiru ir ar desmit reizes augstaku ruptiiras risku, neka pacienti
bez SAH anamnézes (Coil embolization for intracranial aneurysms, 2006). Tapat

paaugstinata riska grupa ir pacienti ar SAH gimenes anamn@zg, jaunie pacienti, pacienti ar
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lobulétam intrakranialam aneirismam, meitas intrakranialam aneirismam, vai aktivi
augo$am intrakranialam aneirismam (Bederson et al., 2001).
Intrakranialas aneirismas kas ir lielakas par 10 mm diametra neatkarigi no lokalizacijas ir

ar augstam indikacijam operativai arst€Sanai (Bederson et al., 2001; Zuccarello, 2001).

Nerupturétas intrakranialas aneirismas: pacientu selekcija.

Nerupturétu intrakranialu aneirismu endovaskulara embolizé€Sana, salidzinot ar
neirokirurgisku klipaciju, ir saistita ar mazaku intrahospitalu mortalitati, atraku
izrakstiSanos un mazakiem materialiem izdevumiem (Patterson, 2003; Coil embolization
for intracranial aneurysms, 2006)

Nerupturétas intrakranialas aneirismas arst€Sanas iznakums pacientiem vecuma virs 64
gadiem ir ar iev€rojami augstaku mortalitates un morbiditates risku, neka jaunakiem
pacientiem (32% vs 14.4%, p<0.001) (Coil embolization for intracranial aneurysms,
2006).

Mortalitate un morbiditate p&c nerupturétu intrakranialu aneirismu arsté€Sanas korelé ar
vecumu. Tomér neirokirurgiskas klipéSanas grupa $1 korelacija ir izteiktaka, neka
embolizacijas grupa (Coil embolization for intracranial aneurysms, 2006). Tapéc veciem
pacientiem embolizgSana ir indic€jama drizak, neka klipésana.

Intrakranialas aneirismas maisa okliizijas pakape ar embolizacijas spiralu embolizacijas
tehniku joprojam atpaliek no neirokirurgiskas klipéSanas (27%-79% vs. 86%-100%),
tomér, apméram 90% no visam embolizé&tam intrakranialam aneirismam Sashiedz
subtotalu okliizijas pakapi. Ir pieradits ari tas, ka ~50% no dal&i noembolizétam
intrakranialam aneirismam vélak spontani trombozgjas (Coil embolization for intracranial

aneurysms, 2006).
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e Pacienti ar infundibularam intrakranialam aneirismam (kaklina-maisa indekss >1), un
pacienti ar viegli sasniedzamas lokalizacijas intrakranialam aneirismam ir drizak
operéjamas neirokirurgiski. Savukart intrakranialas aneirismas ar identific§jamu kaklinu
(kaklina-maisa indekss <1), pacienti ar smagam blakusslimibam, veci pacienti (>65 gadi),
vai pacienti ar koagulopatijam ir drizak arst€jami endovaskulari (Coil embolization for

intracranial aneurysms, 2006).

Visas dotaja bridi literatiira pieejamas vadlinijas un rekomendacijas attieciba uz
nerupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanos nav jaunakas par 2006. gadu. Tacu 2007. gada
Amerikas Neiroradiologu zurnala tika publicéts raksts (Higashida et al., 2007), kura rezultati
viennozimigi mainis nakamo vadliniju raksturu. Raksts apkopo nerupturétu intrakranialu
aneirismu arstéSanas klinisku iznakumu rezultatus izrakstisanas bridi 2535 ASV kliniku
pacientiem par laika periodu starp 1998. un 2000. gadiem, kas reprezenté 58% no visas §is valsts
populacijas. Sis ir pirmais tada méroga nerupturéto intrakranialu aneirismu arsté$anas metozu
tieSais salidzinajums. P&c ta rezultatiem gan mortalitates / morbiditates raditaji, gan
hospitalizacijas laiks, gan ar1 slimnicas izmaksas saistiba ar endovaskularu arstéSanu bija ticami
mazakas, neka neirokirurgiskas klipéSanas grupai. Neskatoties uz pétljuma retrospektivu
raksturu, ta rezultati ir augsti ticami un lauj apgalvot, ka endovaskulara embolizé$ana pacientiem

ar nerupturétam intrakranialam aneirismam ir uzskatama par izv€les arsrtéSanas metodi.

Rupturétas intrakranialas aneirismas: pacientu selekcija.
e Rupturétam intrakranialam aneirismam, kas var tikt arstétas gan ar neirokirurgisku
klipeSanu, gan ar endovaskularii embolizé€Sanu, ka pirmas izvéles arstéSanas metodei

vajadzetu but endovaskularai embolizacijai (A pakapes, 1+ limena pétjjuma slédziens)
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(van der Schaaf et al., 2005). Sis rekomendacijas slédziens lielakoties pamatojas uz ISAT
pétijuma rezultatiem (Molyneux et al., 2002). Par cik lielaka dala no ISAT ieklautiem
pacientiem ir relativi laba kliniskaja stavoklt (88% WFNS 1. un 2. pakape) un parsvara
reprezenté prieksejas cirkulacijas (97.3%) intrakranialu aneirismu arstéSanas rezultatus,
pétijuma slédziens ir attiecinams tikai uz So pacientu grupu (Patterson, 2003; Coil
embolization for intracranial aneurysms, 2006). Tomeér, salidzinot ISAT rezultatus ar
lidziga dizaina mazaka méroga randomizétiem pétijumiem, atseviskas rekomendacijas ir
minéts, ka arT mugurgjas cirkulacijas rupturétas intrakranialas aneirismas, ja vien tas ir
iesp€jams, primari ir jaarsteé endovaskulari (RR redukcija, salidzinot ar klipaciju 0.19-
0.92) (van der Schaaf et al., 2005; NICE, Coil embolisation of ruptured intracranial
aneurysms, 2005).
Intrakranialu  aneirismu neirokirurgiskai klipacijai ir dodama priekSroka pie
intrakranialam hematomam, kuras ir nepiecieSams evakuét (Coil embolization for
intracranial aneurysms, 2006).
Rupturétas intrakranialas aneirismas, kas primari nav koil§amas, ir jaarsteé ar
neirokirurgisku klipaciju (Derdeyn et al., 2003)
Pacientiem slikta neirologiskaja stavokli, veciem pacientiem, pacientiem ar vazospazmu,
vai smadzenu tiisku priekSroka intrakranialas aneirismas arst€Sana ir endovaskularai

embolizéSanai (Coil embolization for intracranial aneurysms, 2006).
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Pamatkritériji intrakranialu aneirismu arstéSanas algoritma izstradasanai

Nerupturétu intrakranialu aneirismu skrinings nav plasi izplatits, jo ir skaidrs, ka
neselektiva populacijas parbaude nav pamatota gan ekonomiski, gan art nav pienemama &tisku un
medicinisku iemeslu del. Jautdjums par populacijas selekciju skriningam nerupturétam
intrakranialam aneirismam ir loti sarezgits un nav §1 darba mérkis, tadé] tas netiek analizgts.

Veikta P. Stradina slimnicas izoperétu intrakranialu aneirismu pacientu plasa analize, kas
atspogulota §1 darba rezultatu sadala, nelauj tieSi salidzinat neirokirurgiskas klip&Sanas un
endovaskularas embolizacijas metoZu arsté€Sanas rezultatus, jo §is pacientu grupas butiski atskiras
gan péc vecuma (skat. Tabulu Nr.15.) un dzimuma (skat. Att€lu Nr.10.), gan péc intrakranialu
aneirismu anatomisku lokalizaciju proporcijam (Tabula Nr.33) gan arT péc kliniska smaguma
spektra iestaSanas bridi (skat. Attélus Nr.43. un Nr.44., ka arT Tabulu Nr.46.). Savukart datu
segmentacija sikakas grupam, kas var€tu nivelét mingtu atskiribu statistisku biitiskumu dotaja
bridi nav iesp&jama, jo ieglitas pacientu grupas ir parak mazas. Tomér uzkrata pieredze lauj
salidzinat P. Stradina slimnicas arst€Sanas rezultatus ar rezultatiem, iegitiem plasos pétijumos.
Sads salidzinajums lauj secinat, ka misu arsté$anas rezultati gan embolizacijas, gan klipgsanas
grupas morbiditates un mortalitates zina ir vismaz tikpat labi, ka lielakajos pasaules medicinas
centros. Sis secinajums lauj izvirzit sekojosus kritérijus intrakranialu aneirismu arsté$anas
algoritma izstradei:

e Miisu arstésanas algoritms pamatojas uz lielu klinisku p&tijumu rezultatiem;

e Algoritms pamatojas uz jau esoS$am rekomendacijam un vadlinijam;

e Rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanas taktika ir atSkiriga;

e Algoritmam ir jabit péc iesp&jas vienkarsakam;

e Algoritma ir jaieklauj absoliiti visas pacientu grupas ar intrakranialam

aneirismam;
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e Algoritma ir jaievéro limitgjosie faktori, kas piemit jebkuram pé&tjjumam un

jebkuram rekomendacijam.
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Nerupturétu aneirismu arstéSanas algoritms.

Nerupturéta aneirisma
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Rupturétu aneirismu arstésanas algoritms.

Ruptureta aneirisma
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Absoliti visiem intrakranialu aneirismu pacientiem, neatkarigi no SAH anamn&zes un no

ta tika, vai netika veikta intrakranialas aneirismas radikala arsteéSana, ir sniedzamas visparigas
rekomendacijas, kuru mérkis ir mazinat jaunu intrakranialu aneirismu veidoSanos un esoSo
intrakranialu aneirismu augs$anu un ruptiru:

e Attur€ties no smekesanas un alkohola lietosanas

e Uzturét arterialo hipertensiju normas robezas

e Veikt intrakranialu arteriju kontroles angiografiju ar atbilstoSu metodi (MRA, DSA, CTA)

péc viena un péc trim gadiem.

Pétijumu limitéjoSie faktori

Dota darba eksperimentalas sadalas interpretaciju butiski sarezgl retrospektivs pétijuma
raksturs, kuras galvenais trilkums ir saistams ar nekorektu pacientu atlases faktoru. Iegttie dati
par intrakranialas aneirismas rezultatiem P. Stradina klinika nelauj tiesi salidzinat endovaskularas
un neirokirurgiskas grupas, jo pacientu epidemiologisks raksturs un izejas kliniskais stavoklis
butiski atskiras.

Relativi neliels pacientu skaits atseviskas grupas (piem. klipétu a. basilaris bifurkacijas
intrakranialu aneirismu iztrakums) nelauj veikt korektu analizi, jo vairakiem statistiskiem testiem
ir nepiecieSams kaut minimalais novérojumu skaits. Sadas analizes rezultati lidz ar to tiek
kompromiteéti.

Paslaik nav multicentru randomizétu pétijumu, kas salidzinatu nerupturétu intrakranialu
aneirismu embolizacijas un klipéSanas kliniskus rezultatus.

Izstradatais nerupturétu intrakranialu aneirismu arst€Sanas algoritms un rupturétu

intrakranialu aneirismu arst€Sanas rekomendacijas lielakoties pamatojas uz eksist€josam
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vadlinijam un rekomendacijam, kuru galvenais priekSnosacijums ir abu intrakranialu aneirismu
arst€Sanas metozu pieejamiba un augsta intrakranialas aneirismas pacientu pliisma.
Pacientu kontrole, kas tiek rekomendéta visiem pacientiem péc radikalas intrakranialas
aneirismas arstésanas tika veikta tikai endovaskularas embolizacijas grupa un tikai nelielam
izoperétu pacientu procentam. Pie tam laika posmi starp embolizaciju un kontrolém Siem

pacientiem bija stipri atskirigi, kas ievérojami mazinaja iegiitu datu statistisku vertibu.
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Secinajumi

e Dazadu lokalizaciju intrakranialam aneirismam ir atSkirigs augSanas potencials un attiecigi ari
ruptiiras risks.

O Rupturétu un nerupturétu intrakranialu aneirismu lokalizaciju spektrs biutiski
atSkiras: ACI sifona intrakranialas aneirismas biezak tiek operétas pacientiem bez
SAH (p = 0.004), bet AComA un PComA intrakranialas aneirismas — jau péc
ruptiras (p < 0.0001)

O Rupturétu intrakranialu aneirismu izméri dazadas lokalizacijas bitiski atSkiras:
ACI, PComA, ACM intrakranialas aneirismas plist, sasniedzot ievérojami lielakus
izm@rus, neka cerebellaras un cerebralu art€riju 2-3 segmentu intrakranialas
aneirismas (p = 0.0001-0.035). AComA intrakranialas aneirismas plist pie
mazakiem izmé&riem, neka PComA intrakranialas aneirismas (p = 0.005)

e Vislielakas tehniskas problémas: neveiksmigi embolizacijas méginajumi biezak noveroti,
emboliz&jot plata kaklina intrakranialas aneirismas <3 mm diametra (p < 0.0001 — 0.005)

e . Vislabakie embolizacijas tehniskie rezultati ir noveéroti, emboliz&jot intrakranialas
aneirismas ar maisa diametru 7.1 + 0.5 mm. Lidzigas likumsakaribas klip&Sanas grupa netika
atrastas.

o Gigantiskas intrakranialas aneirismas, infundibularas, vai loti plata kaklina intrakranialas
aneirismas nevar tikt uzskatitas par absolitam kontrindikacijam endovaskularai
emboliz€Ssanai, jo arT $adu tipu intrakranialas aneirismas ir arst§jamas, pielietojot balona, vai
stenta remodelacijas metodi.

e AtSkirigais pacientu grupu sadalfjums endovaskulara embolizacijas un kirurgiskas klipéSanas

grupa nelauj korekti salidzinat So arstéSanas metozu efektivitati tiesi P. Stradina slimnica
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e Dazadu lokalizaciju intrakranialam aneirismam butiski atSkiras embolizacijas klinisks
iznakums: a. basilaris un PComA intrakranialu aneirismu embolizéSana ir saistita ar sliktaku
p&coperacijas iznakumu, neka AComA un ACI sifona intrakranialas aneirismas (p < 0.05).
e Klmiskais rezultats pacientiem ar endovaskulari embolizétam intrakranialam aneirismam
attiecigajas intrakranialu aneirismu lokalizaciju grupas ir lidzigs, vai labaks, neka pacientiem

ieklautiem ISAT un citos plasi cit€§jamos petijumos.

P&dgjais no minétiem secinajumiem lauj ekstrapolét lielaku pasaules medicinas centru
pieredzi un starptautisku pétjjumu rezultatus par intrakranialu aneirismu arstéSanu ari uz P.
Stradina slimnicas pacientiem, jo apliecina invazivas neiroradiologijas laboratorijas materiali-
tehniskas bazes atbilstibu miisdienu prasibam, ka ar1 invazivu arstu-radiologu augstu profesionalu

[imeni.

Darba novitate un ta praktiska nozime

Promocijas darbs apkopo pirmo gadu pieredzi endovaskularaja intrakranialu aneirismu
arste$ana, ko darba autors ir pirmais ieviesis Latvija 2003. gada P. Stradina slimnica. ST pieredze
ir unikala, jo atspogulo milzigu progresu invazivaja radiologija, kas noticis Latvija pedgjos 10
gados.

Darba teorétiskaja sadala tiek apkopots un izklasts moderns prieksstats par intrakranialu
aneirismu patogengzi, riska faktoriem, epidemiologiju, dabigo vésturi un arsteSanu. Sis
apkopojums balstas uz pedgjiem zinatniskaja literatiira pieejamiem avotiem un zinatniski
pamatotam teorijam. Klasiski prieksstati un pienémumi, kas neatbilst ,,evidence based” medicinas

principam (piem., Marfana sindroma saistiba ar paaugstinatu intrakranialu aneirismu incidenci,
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vai intrakranialas aneirismas izméra izskiro$a loma intrakranialas aneirismas ruptiiras riska
noteikS$ana) tika parskatiti un pat noraiditi.

Darba plasi tiek pielietots nerupturétu intrakranialu aneirismu ,,augSanas potenciala”
novatorisks termins, kas atspogulo konkrétas lokalizacijas intrakranialas aneirismas rupttras
risku. Tiek postuléts, ka atSkirigu lokalizaciju intrakranialas aneirismas ir ar atSkirigu augSanas
potencialu un attiecigi ruptiiras risku un ka So risku nosaka ne tikai intrakranialas aneirismas
izméri, bet ari intrakranialas aneirismas lokalizacija, morfometriskie raditaji un augSanas
dinamika. Sis jautajums joprojam paliek maz izpétits — literatira ir pieejami tikai atsevisku
medicinas centru noveérojumi ar relativi nelielu pacientu skaitu.

Apkopojot literatira pieejamus datus un P. Stradina slimnica uzkrato pieredzi par
intrakranialu aneirismu dabigo v&sturi un arst€Sanas iznakumu, ir izstradats arst€sanas algoritms
neruptur€tu un rupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanai, ka ari zinatniski pamatotas
rekomendacijas rupturétu intrakranialu aneirismu arstéSanas taktikai. Algoritmam ir

rekomendgjosais speks, jo neviens algoritms nevar paredzet visu iesp&jamu faktoru kombinaciju.
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