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V tem poglavju predstavljamo klinično pomembne možganskožilne anomalije, ki pred-
stavljajo povečano tveganje za znotrajlobanjsko krvavitev, manj pogosto pa so lahko tudi
vzrok za nastanek žariščne nevrološke simptomatike ali epilepsije. V članku so opisane
različne vrste možganskih anevrizem, njihova epidemiologija, patogeneza in možnosti
za presejanje. Poleg anevrizem opisujemo tudi možganskožilne malformacije, med dru-
gim tudi arteriovenske malformacije, arteriovenska duralna fistula, kavernome in ven-
ske angiome. Pri diagnozi možganskih anomalij si pomagamo s slikovnimi metodami,
najpogosteje s CT in MR. Zdravljenje možganskih anomalij je odvisno od vrste in veli-
kosti anomalije ter od bolnikovega zdravstvenega stanja. Pri večini anomalij izbiramo
med kirurškim, endovaskularnim ali konzervativnim zdravljenjem. 
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KEY WORDS: aneurysm, asymptomatic aneurysm, arteriovenous malformation, arteriovenous dural

fistula, cavernoma, venous angioma

In this chapter, we present clinically important cerebrovascular anomalies anomalies,
which pose an increased risk of intracranial haemorrhage and, less commonly, may also
be the cause of focal neurological symptoms or epilepsy. This article describes the dif-
ferent types of cerebral aneurysms, their epidemiology, pathogenesis, and screening options.
In addition to aneurysms, we also describe cerebrovascular malformations, including arte-
riovenous malformations, arteriovenous dural fistulas, cavernomas and venous angio-
mas. Imaging methods such as CT and MRI are used to help diagnose brain anomalies.
The treatment of brain anomalies depends on the type and size of the anomaly and the
patient’s medical condition. Surgical, endovascular or conservative treatment are the treat-
ment options for most cerebrovascular anomalies.
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UvoD
V tem poglavju predstavljamo nekaj klinično pomembnih možganskožilnih anomalij, kot
so možganske anevrizme (MA) in možganskožilne malformacije v širšem smislu. Gre za
anomalije, ki predstavljajo povečano tveganje za znotrajlobanjsko krvavitev, manj pogo-
sto pa so lahko tudi vzrok za nastanek žariščne nevrološke simptomatike ali epilepsije.
V poglavju se osredotočamo na klinični pomen anomalij, preden povzročijo krvavitev.

neRazPoČene MoŽganske anevRizMe
opredelitev
Prava anevrizma predstavlja patološko izbočenje vseh treh plasti žilne stene (slika 7.1). Ločiti
jo moramo od sicer precej manj pogoste disekcije (razslojitev žilnih plasti z vdorom krvi
v novonastali lumen) in psevdoanevrizme (hematom ima povezavo z lumnom žile).

MA lahko delimo na (1–3): 
• jagodičaste anevrizme (kroglasta izbočenja s tanko steno) (slika 7.2),
• fuziformne anevrizme (vretenasta razširitev celotnega primera žile) in
• mikotične anevrizme (posledica okužbe, npr. bakteriemije ali septičnih embolusov ob
infekcijskem endokarditisu).

V primeru Charcot-Bouchardovih anevrizem ne gre za MA v ožjem smislu, temveč za
mikroanevrizme, ki jih s prostim očesom oz. angiografijo ne vidimo in niso vzrok za nasta-
nek subarahnoidne krvavitve (SAK). Nastanejo na malih penetrantnih arterijah bolnikov
s kronično hipertenzijo in so pogost vzrok nastanka znotrajmožganske krvavitve (ZMK).

MA se večinoma pojavljajo na razvejiščih možganskih arterij, pogosto kar na Willisovem
krogu. Glede na lokacijo jih lahko delimo na MA sprednjega (85%) in zadajšnjega (15%)
povirja (slika 7.3). V sprednjem povirju je eno takih mest razvejišče sprednje komunikantne
arterije in sprednje možganske arterije, v zadajšnjem pa razvejišče med bazilarno arterijo
in zadnjo spodnjo malomožgansko arterijo (angl. posterior inferior cerebellar artery, PICA)
in sprednjo spodnjo malomožgansko arterijo (angl. anterior inferior cerebellar artery, AICA)
oz. na vrhu bazilarne arterije (4).

stena iz
vezivnega tkiva

vdor krvi med
plasti žilne stene

prave anevrizme

Vrste anevrizem

zdrava žila jagodičaste fuziformne disekcija psevdoanevrizma

slika 7.1. Različne oblike anevrizem.
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slika 7.2. Jagodičasta anevrizma desne srednje možganske arterije. Na digitalni subtrakcijski angiografiji
(DSA) (levo) in na DSA 3D-rekonstrukciji (desno) je vidno, da se iz M1-segmenta desne srednje možganske
arterije boči vrečasta, do 5 mm velika anevrizma. Iz vratu anevrizme izhaja arterija za frontalni oz. tem-
poralni reženj.

Predilekcijska mesta nastanka anevrizem
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slika 7.3. Najpogostejša mesta nastanka možganskih anevrizem. ACA – sprednja možganska arterija
(arteria cerebri anterior), AComA – sprednja komunikantna arterija (arteria communicans anterior), ACM –
srednja možganska arterija (arteria cerebri media), AComP – zadnja komunikantna arterija (arteria com-
municans posterior), BA – bazilarna arterija.
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epidemiologija
Prevalenca MA je 3,2%, pri čemer ima 20–30% oseb hkrati prisotnih več anevrizem.
Pogosteje se pojavljajo pri ženskah (2 : 1). Letna incidenca razpoka asimptomatske MA
je 2,5–5/1000 MA in se precej razlikuje glede na lokacijo, velikost in obliko MA (opisano
v nadaljevanju) (5–8).

Dejavniki tveganja za nastanek
Z večjo možnostjo za nastanek MA povezujemo dedne bolezni veziva, kot sta Ehlers-
-Danlosov in Marfanov sindrom, in policistično bolezen ledvic (9–11). Poleg tega so k nastan-
ku MA nagnjene tudi nekatere družine brez znanih dednih sindromov (7, 12, 13).

Patogeneza 
MA so praviloma pridobljene in ne prirojene. Patogeneza MA vključuje več dejavnikov. Zaradi
sporadične oslabljenosti žilne stene ali bolezni veziva lahko na mestih večjega hemodi-
namskega stresa pride do izbočenja (3, 14–17). MA sicer nastanejo v kratkem času (nekaj
urah, dnevih ali tednih), ko se oslabljena žilna stena izboči. V nekaterih primerih lahko pride
do razpoka novonastale MA, lahko pa MA ostane stabilna, njena stena pa spremeni sesta-
vo in otrdi zaradi okrepitve s kolagenom. Po začetnem obdobju verjetnost za razpok MA upade,
če ta nima velikega premera (po Laplaceovem zakonu namreč napetost v žilni steni naraš-
ča s polmerom anevrizme). Pri večjih anevrizmah je verjetnost, da bodo v prihodnosti zopet
začele rasti ali da bodo počile, večja (slika 7.4) (14, 18–20). Raziskave kažejo, da je kritična
velikost MA, pri kateri se verjetnost za razpok klinično pomembno poveča, 7mm. Vlogo pri
rasti MA naj bi imeli tudi procesi vnetja in spremembe sestave izbočene žilne stene (3, 14–17).

klinična slika 
Največ MA je asimptomatičnih in jih odkrijemo naključno. Simptomi/znaki, ki jih pov-
zročajo, so posledica učinka mase oz. pritiska na okolne strukture in obsegajo motnje vida,
okvare možganskih živcev, obrazno bolečino/nevralgijo trigeminusa in tudi okvare dolgih

slika 7.4. Gigantska anevrizma bazilarne arterije. 42-letna bolnica je zbolela s postopnim nastankom debel-
ne simptomatike (miadriaza in ptoza veke levo, dvojne slike ob pogledu v desno – pareza okulomotori-
čnega živca (lat. nervus oculomotorius), senzibilitetni izpad po desni strani obraza, povešen levi ustni kot
in blažja levostranska hemipareza. Plantarni odgovor je bil obojestransko v ekstenziji. Na digitalni subtrakcijski
angiografiji (DSA) (levo) in na CT-angiografiji s 3D-rekonstrukcijo (desno) je vidna 2 cm velika anevrizma
začetnega dela bazilarne arterije s širokim vratom (puščica oz. obkroženo). MR (sredina) je prikazala edem
v ponsu in mezencefalonu kot posledico pritiska na možgansko deblo (puščica). Zaradi velikosti in simp-
tomatike anevrizme je bila nevarnost za razpok izrazito povečana. Razpok bi predstavljal smrtno nevarno
stanje, zato so anevrizmo kljub neugodni obliki izključili iz krvnega obtoka s preusmerjevalcem pretoka.
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prog (21, 22). Nekaj značilnih kliničnih znakov zaradi učinka mase anevrizem na določeni
lokaciji predstavljamo v tabeli 7.1. Običajno simptomi zaradi učinka mase po invazivnem
zdravljenju minejo. 

75Med Razgl. 2024; 63 (2): Možganskožilne bolezni

Tabela 7.1. Značilni simptomi in klinični znaki zaradi učinka mase anevrizem.

Povirje Žila Mehanizem klinična slika

Sprednje Sprednja pritisk na optični živec izguba vidne ostrine, bitemporalna
možgansko komunikantna (lat. nervus opticus) hemianopsija itd.
povirje arterija in optično kiazmo

Zadajšnje Zadnja pritisk na okulomotorični živec midriaza; pozneje lahko tudi ptoza
možgansko komunikantna (lat. nervus oculomotorius) in oftalmoplegija (zaradi razporeditve
povirje arterija nevronov v okulomotoričnem

možganskem živcu)

Znotraj velikih MA se zaradi turbulentnega in upočasnjenega toka krvi ter poškodbe žilne
stene lahko tvorijo tudi embolusi, ki povzročijo ishemične možganske kapi (IMK) (21, 22).

MA, ki so nestabilne in rastejo, so lahko vzrok za nastanek nenadnega hudega, do nekaj
ur trajajočega glavobola (angl. sentinel headache), ki je posledica krvavitve v žilno steno.
Tovrstni glavobol je opozorilo za nastanek SAK, ki lahko sledi v nekaj dneh do tednih. 

slikovna diagnostika 
Metodi izbora za diagnostiko nerazpočenih MA sta MR-angiografija ali CT-angiografija,
s katerima zanesljivo odkrijemo MA, večje od 5mm, manjše pa z nekoliko manjšo občut-
ljivostjo. Digitalna subtrakcijska angiografija (DSA) je metoda, ki nam natančneje pokaže
tudi manjše anevrizme, a je bolj invazivna in ima večje tveganje za zaplete, zato je za
rutinsko diagnostiko asimptomatskih MA običajno ne uporabljamo (25–29). 

Presejanje bolnikov 
Odkritje asimptomatske MA je v večini primerov naključno, občasno pa načrtovano, npr.
ob spremljanju sorodnikov bolnikov po SAK in bolnikov z genetskim nagnjenjem za raz-
voj MA. Presejanje je smiselno pri osebah s pozitivno družinsko anamnezo (dva sorod-
nika v prvem kolenu z MA ali SAK), avtosomno dominantno policistično boleznijo ledvic,
nekaterimi boleznimi veziva in kombinacijo dejavnikov tveganja. Presejanje opravimo
z manj invazivno metodo (CT-angiografija ali MR-angiografija) (30, 31). 

Tveganje za razpok možganske anevrizme
Na tveganje za razpok odkrite asimptomatske MA vpliva več dejavnikov. Najpogosteje
zakrvavijo jagodičaste MA, poleg oblike pa sta najpomembnejša dejavnika velikost in loka-
cija MA. Nevarnejše so MA zadajšnjega možganskega povirja in tiste, ki so večje od 7mm.
Poleg tega na nevarnost za razpok vplivajo družinska ogroženost, predhodne SAK, arte-
rijska hipertenzija, starost in geografska regija posameznika (14, 32). Za določitev tve-
ganja za razpok anevrizme obstajajo različne lestvice. Ena takih je npr. lestvica PHASES
(Population, Hypertension, Age, Size of aneurysm, Earlier subarachnoid hemorrhage
from another aneurysm, Site of aneurysm). Po drugi strani ocenjujemo verjetnost zaple-
tov ob invazivnem zdravljenju anevrizme – taka lestvica je lestvica UIATS (The Unruptured
Intracranial Aneurysm Treatment Score) (33, 34).
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zdravljenje 
Zdravljenje nerazpočenih MA je še vedno predmet številnih raziskav. Pri odločanju je potreb-
na večdisciplinarna obravnava, prilagojena posamezniku. Izbira oblike zdravljenja (kon-
zervativno ali invazivno) je odvisna od ocene tveganja za razpok MA, prisotnosti morebitne
simptomatike zaradi učinka mase in tveganja za zaplet ob invazivnem posegu. Pri tem si
lahko pomagamo z lestvicami za oceno tveganja, v vseh primerih pa je odločitev o zdrav-
ljenju nerazpočenih MA prilagojena posameznikovim značilnostim. Nekatere indikaci-
je, ki nas usmerijo k invazivnemu zdravljenju, so (33):
• mlad bolnik (večje kumulativno tveganje za razpok in manjše tveganje za zaplete ob
invazivnem zdravljenju), 

• večja anevrizma (> 7mm), 
• rast MA, 
• lokacija MA v zadajšnjem možganskem povirju in
• pretekla SAK v anamnezi. 

Možnosti zdravljenja vključujejo kirurško, endovaskularno ali konzervativno zdravljenje (34).
Kirurško in endovaskularno zdravljenje sta opisana v poglavju Subarahnoidna krvavitev.

Konzervativno zdravljenje in radiološko sledenje
Za konzervativno zdravljenje se odločimo pri bolnikih z manjšimi asimptomatskimi MA in
pri drugih bolnikih, ki niso primerni za invazivno zdravljenje. Konzervativno zdravljenje zaje-
ma ureditev dejavnikov tveganja za srčno-žilne bolezni, odsvetovanje kajenja, prekomerne-
ga uživanje alkohola, stimulirajočih snovi in izogibanje težkim fizičnim naporom (33, 34).

Bolnike redno klinično spremljamo s slikovno diagnostiko s CT- ali MR-angiografijo.
V prvih 2–3 letih CT- ali MR-angiografijo opravimo vsako leto, nato pa ob stabilnem sta-
nju na vsakih 2–5 let. Ob novoodkritih večjih asimptomatskih MA je smiselno prvo kon-
trolno slikanje opraviti že po šestih mesecih, saj vemo, da je tveganje za razpok MA v takih
primerih večje (20). 

MoŽganskoŽilne MalFoRMaCiJe
Poznamo več različnih vrst in klasifikacij žilnih malformacij. Mednje prištevamo arte-
riovenske malformacije, arteriovenske fistule, kavernome, venske angiome in druge. 

Znotrajlobanjske žilne anomalije se lahko pojavljajo sporadično ali v sklopu različnih
dednih sindromov. Celokupno prizadenejo okoli 3% populacije (36). Čeprav so redke in pogo-
sto tudi asimptomatske, so nekatere med njimi za bolnike lahko zelo nevarne. Pri diagnozi
si pomagamo s slikovnimi metodami, pri zdravljenju pa izbiramo med kirurškim, endo-
vaskularnim in stereotaktično radiokirurškim zdravljenjem ter njihovimi kombinacijami.
Pri nekaterih bolnikih se odločimo tudi za konzervativno zdravljenje oz. spremljanje.

arteriovenske malformacije
Možganska arteriovenska malformacija (AVM) je patološka povezava med možganski-
mi arterijami in venami brez vmesnih kapilar, sestavljena iz displastičnih žil, ki tvorijo
vmesni žilni klobčič (slika 7.5, slika 7.6). 

Vseživljenjska incidenca možganskih AVM naj bi bila okoli 1–1,5/100.000. Čeprav so
včasih mislili, da so AVM predvsem prirojene, je več primerov pokazalo, da se lahko poja-
vijo tudi pozneje v življenju. Nastanek je lahko povezan z družinsko obremenjenostjo in
dedno hemoragično telangiektazijo (38, 39). 
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arterija

vena

zdravo žilje

Primerjava zdravega žilja in AVM

žilje z AVM

žilni klobčič

arterija

vena

slika 7.5. Možganska arteriovenska malformacija. AVM – arteriovenska malformacija.

slika 7.6. Mikroskopski preparat arteriovenske malformacije. Specialno barvanje po van Gieson-Weigertu
prikaže vezivo in elastična vlakna. Vidni so številni žilni prostori arterijskega in venskega tipa različnih veli-
kosti.
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Letno tveganje asimptomatske možganske AVM za krvavitev je 1–3%, predhodna krva-
vitev pa tveganje za ponovitev zelo poveča. Najpogostejša klinična slika AVM je znotraj-
lobanjska krvavitev s smrtnostjo okoli 10%. Redkeje se AVM kaže z epileptičnim napadom,
IMK, glavoboli, hidrocefalusom ali žariščnim nevrološkim izpadom (37, 38).

Diagnozo lahko postavimo s pomočjo slikovnih metod. Postavitev diagnoze je mogoča
že na podlagi CT ali MR, za natančen prikaz pa je potrebna DSA možganskega žilja (37, 40).

Možnosti zdravljenja vključujejo konzervativno zdravljenje, kirurško resekcijo, endo-
vaskularno embolizacijo, stereotaktično radiokirurško zdravljenje ali kombinacijo teh. Cilj
zdravljenja je izključitev AVM iz krvnega obtoka, česar pa pogosto ni mogoče v celoti
doseči (slika 7.7) (38, 40). 

arteriovenske duralne fistule
Možganska arteriovenska duralna fistula (AVdF) je patološka povezava med možganski-
mi arterijami in venami brez vmesnih kapilar in brez vmesnega prepleta žil (nidusa) (slika
7.8). Za AVdF je torej značilna neposredna povezava med arterijo in veno, v znotrajlo-
banjskem prostoru najpogosteje med arterijami dure in venskimi sinusi (37, 41, 42). AVdF
so za razliko od AVM večinoma pridobljene. Pojavijo se lahko po poškodbi, okužbi, trom-
bozi venskih sinusov in operaciji, največkrat pa vzroka ne najdemo (42, 43). Predstavljajo
10–15% vseh možganskih žilnih malformacij.

AVdF so najpogosteje asimptomatske in se lahko tudi spontano zaprejo s trombozo
(37). Lahko so vzrok za nastanek pulzatilnega tinitusa, ZMK ali SAK (44). AVdF, ki zaje-
majo kavernozni sinus (karotikokavernozna fistula), se lahko kažejo tudi s prizadetostjo
orbite (hemoza, proptoza, oftalmoplegija, zmanjšana vidna ostrina). 

Preiskava izbora za dokaz AVdF je DSA. Sum nanjo lahko postavimo že z nativnim
CT ali MR in CT-angiografijo ali MR-angiografijo, vendar jo zaradi odsotnosti žilnega klob-
čiča lahko tudi spregledamo in jo prikaže šele klasična angiografska preiskava (37). 

Za zdravljenje AVdF lahko uporabimo endovaskularno embolizacijo, kirurško zdravljenje
ali redkeje stereotaktično radiokirurško zdravljenje (37).

slika 7.7. Arteriovenska malformacija. Bolnica je pri
22 letih doživela prvi epileptični napad. V okviru sli-
kovne diagnostike so odkrili arteriovensko malfor-
macijo. Bolnica je bila zdravljena z endovaskularnim
posegom, ob čemer je utrpela znotrajmožgansko
krvavitev s posledično motorično disfazijo in desno-
stransko hemiparezo. Klinična slika se je po resorb-
ciji hematoma izboljšala. Malformacija je bila kasneje
dodatno zdravljena endovaskularno in z obsevanjem,
vendar ni bila v celoti odstranjena iz krvnega obto-
ka. MR prikazuje stanje po endovaskularnem zapi-
ranju arteriovenske malformacije levo parietalno
(puščica). V osrednjem delu je viden skupek žilja –
nidus, velikosti 50 × 55 × 45 mmm. V drugi projek-
ciji je bila vidna tudi večja drenažna vena.
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kavernomi
Kavernomi (tudi kavernozne malformacije ali kavernozni hemangiomi) so benigni, dobro
omejeni hamartomi z debelim sinusoidnim žiljem brez arterij, kapilarnih postelj ali ven.
Običajno so napolnjeni s krvjo ali trombom (37, 42, 45). Večinoma so prirojeni, lahko pa
vzniknejo tudi de novo. Sčasoma se lahko krčijo ali rastejo (37). 

Prevalenca kavernomov je okoli 1%. Najpogosteje so sporadični (70%), družinske
oblike so redkejše (10–30%). Sporadični se običajno pojavljajo osamljeno, pri družinskih
oblikah pa so številni in se pogosto pojavljajo tudi v drugih delih telesa (37). 
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vena

Prikaz duralne arteriovenske fistule

možganska
arterija

venski
sinus

slika 7.8. Arteriovenska duralna fistula.

slika 7.9. Znotrajmožganska krvavitev iz kaverno-
ma. S sekvenco zasičenja signala iz tekočine (angl.
fluid-attenuated inversion recovery, FLAIR) je viden
kavernom, ki ima v osrednjem delu hiperintenziven
signal s značilnim hipointenzivnim hemosiderinskim
robom (obkroženo).
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Najpogosteje se kažejo z ZMK (druga najpogostejša žilna malformacija, ki povzroča
ZMK) ali pa zaradi lokalnega draženja povzročajo epileptične napade (37, 42). Letna ver-
jetnost krvavitve je 0,5–1%, vnovične krvavitve pa 4,5%.

Diagnosticiramo jih lahko z MR ali CT (običajno le ob krvavitvi ali zaradi kalcifika-
cij, ki pa so nespecifične), na angiogramu pa jih težje opazimo, saj ne tvorijo povezav z vena-
mi ali arterijami (37, 42).

Običajno zdravimo le simptomatske kavernome ali tiste, ki se hitro povečujejo. Zdrav-
ljenje je mikrokirurško (slika 7.9) (42).

zaklJUČek
Možganskožilne anomalije predstavljajo predvsem povečano tveganje za ZMK, manj pogo-
sto pa lahko z direktnim pritiskom povzročijo tudi žariščno nevrološko simptomatiko ali
epileptične napade. Najpogostejše možganskožilne anomalije so MA, ki so redko simp-
tomatske, največkrat pa povzročajo SAK. Za diagnostiko MA uporabljamo CT-angiogra-
fijo ali MR-angiografijo, presejamo pa jih pri osebah s specifičnimi dejavniki tveganja.
Obravnava MA je večdisciplinarna in prilagojena posamezniku. Poleg MA poznamo tudi
več drugih različnih možganskožilnih anomalij, kot so AVM, AVdF, kavernomi, venski angio-
mi itd. Ti se lahko pojavljajo sporadično ali v sklopu različnih sindromov, pri njihovem
diagnosticiranju pa si pomagamo z različnimi slikovnimi metodami. Zdravljenje možgan-
skožilnih anomalij je raznoliko, večdisciplinarno in prilagojeno posamezniku. 

PoUDaRki PoglavJa: 
• Anevrizma je izbočenje vseh treh plasti žilne stene. Prevalenca asimptomatskih MA
je 3%.

• Nastanek MA je povezan z nekaterimi dednimi sindromi (Ehlers-Danlosov in Marfanov
sindrom ter policistična bolezen ledvic). Poleg tega so kljub odsotnosti dedne bolezni
bolj ogroženi tudi bolniki z družinsko obremenjenostjo. Tveganje za razvoj je povečano
ob prisotnosti arterijske hipertenzije in kajenja. 

• MA so simptomatske v manj kot 0,01%, najpogosteje pa povzročajo SAK ali redkeje
simptome zaradi učinka mase. Največ asimptomatskih MA odkrijemo naključno. 

• Kot diagnostiko MA uporabljamo CT-angiografijo ali MR-angiografijo. 
• Presejanje za MA smiselno pri osebah s pozitivno družinsko anamnezo (dva sorodnika
v prvem kolenu z MA ali SAK), avtosomno dominantno policistično boleznijo ledvic,
nekaterimi boleznimi veziva in kombinacijo dejavnikov tveganja. 

• Za način zdravljenja asimptomatskih MA (kirurško, endovaskularno ali konzervativno)
se odločimo glede na oceno tveganja za razpok in tveganje za zaplete ob invazivnem
posegu (lestvice). 

• Poznamo več različnih vrst in klasifikacij žilnih malformacij. Mednje prištevamo AVM,
AVdF, kavernome, venske angiome in druge. 

• Znotrajlobanjske žilne anomalije se lahko pojavljajo sporadično ali v sklopu različnih
dednih sindromov. Pri diagnozi si pomagamo s slikovnimi metodami, možnosti zdrav-
ljenja pri večini možganskožilnih anomalij pa predstavljajo kirurško, endovaskularno
ali stereotaktično radiokirurško zdravljenje.
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