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Rozwdj koncepciji choroby duzych
naczyn jako przyczyny udaru i jej
okreslenie

Udar niedokrwienny mozgu jest zespotem klinicznym
o zroznicowanej etiologii — stanowi kliniczne nastep-
stwo wielu odrebnych choréb prowadzacych do powi-
ktania w postaci incydentu naczyniowego mézgu. Kazda
z tych przyczyn ma potencjalnie rézne czynniki ryzyka,
a w zwiazku z tym inng strategie zapobiegania incyden-
tom naczyniowym. Mozliwe, ze w przysztosci bedziemy
réwniez w odmienny sposob leczy¢ udar niedokrwienny
w zaleznos$ci od jego przyczyny. Dlatego juz dzi$ wydaje
si¢ nieodzowne oddzielne rozpatrzenie poszczegdlnych
przyczyn udaru niedokrwiennego okreslanych, niekiedy
na wyrost, mianem choréb.

Choroba duzych naczyn (ang. Large Vessel Disease,
LVD) jest prawdopodobnie najczestszg przyczyna uda-
ré6w niedokrwiennych mézgu. Bliski zwigzek wiekszosci
przypadkéw LVD z miazdzyca sprawia, ze problem ten
jest przedmiotem zainteresowania przedstawicieli wielu
specjalno$ci medycznych, w tym neurologéw, interni-
stéw, kardiologow, radiologéw i chirurgéw naczynio-
wych. Mnogo$¢ spojrzen na te sama chorobe powoduje,
ze mamy do czynienia z jednej strony z wieloma odmien-
nymi opiniami na temat etiopatogenezy, niespdjnymi
okre$leniami, strategiami postepowania diagnostyczne-
go i terapeutycznego. Z drugiej strony, wielodyscyplinar-
ne podejsécie przynosi duzg liczbe pozytecznych danych
i sprawia, ze nasza wiedza na temat LVD dynamicznie sie
zwieksza z korzyscig dla chorych.

Historia

Chociaz opisy ,apopleksji” wiazanej z uszkodzeniem
moézgu mozna znalezé juz w dzietach starozytnych Gre-
kéw (Aretaeus z Kapadocji), to zwigzek naczyn domoz-

gowych i mézgowych z udarem pozostawat ukryty az do
XVIII w. Zmiany miazdzycowe w naczyniach opisywane
byly pod réznymi nazwami przez Willisa, Malpighiego
czy Morgagniego — ten ostatni powiazal po raz pierw-
szy ,,skostnienie” naczyn wieficowych z bélami w klatce
piersiowej (cyt. za: Schiller, 1970). H. Boerhaave w wy-
ktadach Praelectiones de Morbis Nervorum (1730-1735)
wymienia uci$niecie naczyn szyi (przez guz lub pod-
wiazanie) jako jedna z mozliwych przyczyn ,apoplek-
sji”; tam tez znajduje sie wzmianka o zwezeniu tetnicy
szyjnej wskutek obecnodci chrzastkowatych zmian (ste-
nochoria in chondrogonia arteriae), jednak bez zwigzku
z ,apopleksja” (cyt. za: Schiller, 1970). Co ciekawe, juz
w wieku XVIII Valsalva planowat eksperymenty oparte
na umieszczaniu w obrebie tetnic szyjnych zwierzat roz-
maitych przeszkdd i na tej podstawie chciat wyciagnaé
wnioski dotyczace powstawania udaru.

Okreslenie arteriosclerosis pojawia sie po raz pierwszy
W pracy na temat anatomii patologicznej, opublikowa-
nej przez Lobsteina w 1829 r.; pézniej spopularyzowat
je Virchow, ktéry juz wéwcezas uwazat, ze zmiany miaz-
dzycowe maja pochodzenie zapalne. Na poczatku XX w.
Chiari, a potem Hunt zwracali uwage na wspélistnienie
udaru ze zwezeniem tetnicy szyjnej. Niemniej jednak do
potowy ubiegtego wieku udar niedokrwienny wigzano
raczej ze zmianami miazdzycowymi w naczyniach we-
wnatrzczaszkowych lub z zatorowos$cig pochodzenia ser-
cowego, a za najczestszg przyczyne udaru przyjmowano
skurcz naczyn mézgowych.

Pierwsze nowoczesne powigzanie obrazu kliniczne-
go udaru niedokrwiennego z po$miertnie stwierdzanymi
zmianami miazdzycowymi w tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej zawdzieczamy Fisherowi (1951), ktdry jako pierwszy
uznal powstawanie zakrzep6w w obrebie owrzodziatej
blaszki miazdzycowej za przyczyne udaréw niedokrwien-
nych u os6b ze zwezeniem tetnicy szyjnej. Ugruntowanie
tej wiedzy byto mozliwe po wprowadzeniu przyzyciowe-
go badania kontrastowego tetnic szyjnych przez Moniza,
a pozniej przez Seldingera.

W rejestrze Stroke Data Bank (Kunitz i wsp., 1984)
zaproponowano uwzglednienie miazdzycy z niedomoga
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krazenia mézgowego w dystalnych galeziach tetnic do-
moézgowych jako przyczyne udaru niedokrwiennego.
Przyczyne taka rozpoznawano, jezeli w tomografii kom-
puterowej glowy zawat obejmowat obszar czotowo-$rod-
kowy pétkuli moézgu, z zajeciem stref granicznych una-
czynienia lub bez takiego zajecia. W angiografii oczeki-
wano obrazu zamkniecia lub zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej w miejscu odejscia od tetnicy szyjnej wspdl-
nej lub w okolicy syfonu, z brakiem zwezenn w dalszych
gateziach tetnicy albo zwezenia lub zamkniecia tetnicy
podstawnej. Dotgczono kategorie ,wyboru klinicznego”,
w ktorej za miazdzyca przemawialy przebyte TIA w tym
samym zakresie unaczynienia, stopniowe narastanie de-
ficytu neurologicznego albo objawy stopniowo postepu-
jacego niedokrwienia pnia mézgu (Kunitz i wsp., 1984).

Najpopularniejsza i najszerzej stosowang obecnie
definicje udaru w przebiegu miazdzycy duzej tetni-
cy zaproponowano w 1993 r. Grupa badaczy okreslita
na potrzeby badania Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST) podstawowe podtypy etiologiczne
udaru niedokrwiennego moézgu (Adams i wsp., 1993).
Wyrdzniono w niej pie¢ podstawowych przyczyn udaru
niedokrwiennego: 1) miazdzyce duzej tetnicy; 2) zatoro-
wos¢ pochodzenia sercowego; 3) zamkniecie malego na-
czynia; 4) udar o innej okreslonej etiologii oraz 5) udar
o nieokreslonej etiologii.

Miazdzyce duzej tetnicy wg tej klasyfikacji mozna
wskazac¢ jako przyczyne udaru niedokrwiennego, jezeli
u chorego wystepuja objawy kliniczne uszkodzenia kory
moézgu, moézdzku albo pnia mézgu, w badaniu obrazo-
wym moézgowia ognisko zawatowe bedzie miato ponad
1,5 cm $rednicy i bedzie zlokalizowane w korze mézgo-
wej, podkorowo, w mézdzku lub w pniu mézgu, a w ba-
daniu tetnic stwierdzone bedzie zwezenie (w odcinku
zewnatrz- lub wewnatrzczaszkowym) o ponad 50%
w zakresie tetnicy odpowiedniej dla lokalizacji udaru.

Kliniczne rozpoznanie moga wspiera¢ dodatkowe
czynniki, takie jak obecno$¢ szmeru nad tetnica szyjna
lub ostabione tetno w dystalnych czesciach konczyn,
a takze podawane w wywiadzie przemijajace napady
niedokrwienne i chromanie przestankowe. W badaniach
pomocniczych nalezy wykluczy¢ potencjalne zrédia zato-
rowo$ci pochodzenia sercowego.

Zaproponowane kryteria zostaly stworzone na po-
trzeby badania lekowego, stad ich restrykcyjna formuta.
Niezaleznie od ich niedoskonatosci staly sie podstawag
do rozwazania choroby duzych naczyn jako oddzielnej
jednostki nozologicznej, z odrebnymi czynnikami ryzy-
ka, przebiegiem klinicznym i sposobami leczenia. Istotng
wadg kryteriéw TOAST, ktéra znajduje swoje odzwier-
ciedlenie w przedstawionych ponizej danych dotyczg-
cych epidemiologii poszczegdlnych przyczyn udaru nie-
dokrwiennego, jest obszerna grupa udaréw ,,0 nieustalo-

nej etiologii”. W miare postepu technicznego potencjalne
zrédta zatorowosci wykrywa sie u ponad polowy pacjen-
téw z udarem niedokrwiennym, co praktycznie uniemoz-
liwia rozpoznanie LVD u tych pacjentéw mimo obecnosci
istotnego hemodynamicznie zwezenia duzej tetnicy.

Pod koniec 2005 r. zaproponowano rozszerzenie
i uszczegdtowienie kryteriow TOAST w postaci klasyfi-
kacji Stop Stroke Study — TOAST (SSS-TOAST) (Ay i wsp.,
2005). Okreslono w niej stopiefi pewnosci rozpoznania
miazdzycy duzej tetnicy — jako ,pewny”, ,,prawdopodob-
ny” i ,mozliwy”. Szczegdtowa klasyfikacje TOAST i SSS--
-TOAST przedstawiono ponizej w podrozdziale , Kryteria
diagnostyczne”.

Kryterium wielko$ci zwezenia jako wyznacznika LVD,
chociaz zrozumiate z praktycznego punktu widzenia, nie
jest jednak do konica uzasadnione. Warto zauwazy¢, ze
ok. potowa przypadkéw zawatu mieé$nia sercowego do-
konuje sie przy zwezeniu tetnicy < 60% (Hackett i wsp.,
1988) i coraz wigksza wage przywiazuje sie nie tylko
(albo nie przede wszystkim) do wielkosci zwezenia, lecz
do morfologii blaszki miazdzycowe;j.

W waskim rozumieniu IVD bedzie oznaczaé kazde
istotne (ale niekoniecznie > 50%) miazdzycowe zweze-
nie tetnicy w odcinku zewnatrz- lub wewnatrzczaszko-
wym, ktére prowadzi do wystepowania objawéw zabu-
rzen krazenia mézgowego w zakresie unaczynienia tej
tetnicy. W takim znaczeniu bedzie uzywane okreslenie
LVD w tym rozdziale.

Jednoczesnie warto rozwazy¢ definicje LVD, ktéra
nadaje jej szersze znaczenie i unika utozsamiania LVD
z miazdzyca tetnic. Jest to kazda nieprawidtowo$¢ mor-
fologiczna w obrebie duzej lub $redniej tetnicy unaczy-
niajacej cze$¢ mozgowia, ktéra w konsekwencji prowa-
dzi do wystapienia objawéw zaburzen ukrwienia mézgu
w zakresie zaopatrywanym przez to naczynie. Przyktado-
we rzadkie choroby duzych naczyn zostana krétko omo-
wione na koncu tego rozdziatu.

Okredlenia stosowane w TOAST i we wcze$niejszych
prébach klasyfikacji udaru odnosity sie do LVD jako przy-
czyny udaru niedokrwiennego, rozpoznawanej niejako
»po fakcie”. Obecnie, wraz z postepem w zakresie niein-
wazyjnych badan naczyniowych, jest mozliwe wykrywa-
nie zmian w obrebie duzych tetnic na diugo przed wy-
stapieniem klinicznych objawéw niedokrwienia mézgu.
Stad proponowane niekiedy okre$lenie ,bezobjawowa
choroba duzych naczyn”.



Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania zwezenia
tetnic

W badaniach populacyjnych z uzyciem metod nieinwa-
zyjnych oszacowano czesto$¢ wystepowania blaszek
miazdzycowych w zewnatrzczaszkowym odcinku tetni-
cy szyjnej wewnetrznej na 13,3% u mezczyzn i 13,4%
u kobiet. Istotne zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej stwierdzono u 2,7% mezczyzn i 1,5% kobiet (Prati
iwsp., 1992). Czestos¢ wystepowania istotnych (> 50%)
zwezen zwieksza sie wraz z wiekiem i wynosi w szostej
dekadzie ok. 0,4%, w siédmej — 4%, a w 6smej — 11%
(Prati i wsp., 1992).

Mniej wiadomo na temat zwezen tetnicy szyjnej we-
wnetrznej w odcinku wewnatrzczaszkowym oraz odcho-
dzacych od niej tetnic. W przezczaszkowej ultrasonogra-
fii dopplerowskiej stwierdzono obecno$¢ istotnych zwe-
zen u 12,9% oséb ze szmerem w obrebie tetnicy szyjnej
(Elmore i wsp., 2003).

Istniejg istotne réznice miedzy grupami etnicznymi,
a dotyczace umiejscowienia miazdzycowych zwezen
w obrebie tetnic domédzgowych i mézgu. Wérdéd Azja-
téw przewazaja zwezenia wewnatrzczaszkowe — istotne
(> 70%) zwezenia tetnic wewnatrzczaszkowych wy-
stepuja znacznie czedciej niz zewnatrzczaszkowo (66%
w poréwnaniu z 34%) (Suh i wsp., 2003).

Zwezenia tetnicy kregowej r6znego stopnia wystepuja
u ok. 20% oséb, u ktérych wykonuje sie arteriografie tej
tetnicy (Hass i wsp., 1968). U pacjentéw z objawami nie-
dokrwienia w tylnym kregu unaczynienia badania wyka-
zuja zwezenie o > 50% tetnicy kregowej w ok. 20% przy-
padkow, potowa z nich to zamkniecie tetnicy, a u '/, z nich
zwezenie jest obustronne (Wityk i wsp., 1998). Zwezenie
tetnicy kregowej w poblizu odejscia od tetnicy podoboj-
czykowej jest drugim co do czestosci miejscem wystepo-
wania zwezenia po tetnicy szyjnej wewnetrznej — czegsto
oba te zwezenia wystepuja tacznie (Castaigne i wsp.,
1973), u ok. '/, z tych oséb wspétistnieje réwniez zweze-
nie tetnicy podstawnej. Nalezy pamietaé, ze w populacji
0s6b zdrowych jedna z dwéch tetnic jest znacznie wezsza
u ok. 15%, a tylko u '/, oséb obie tetnice kregowe majg
podobna $rednice (Cloud, Markus, 2003).

Zwezenie tetnicy kregowej w odcinku wewnatrzczasz-
kowym spotykano u ok. 17% oséb z objawami z tylnego
kregu unaczynienia, w tym u 10% zwezenie bylo obu-
stronne (Muller-Kuppers i wsp., 1997).

Wéréd oséb z objawami niedokrwienia w tylnym kre-
gu unaczynienia zwezenie tetnicy podstawnej jako je-
dyng zmiane miazdzycowa w tym zakresie stwierdzono
u 9,6% pacjentédw, a u kolejnych 8,8% istotne zwezenie
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tetnicy podstawnej towarzyszylo zwezeniom w tetnicach
kregowych (Voetsch i wsp., 2004).

Czestos¢ wystepowania choroby
duzych naczyn jako przyczyny udaru

Istnieje niewiele badan populacyjnych, w ktérych bada-
no zapadalno$¢ na udar mézgu w zaleznosci od etiologii.
W rejestrze udarowym prowadzonym w Erlangen LVD
byta przyczyna 13% wszystkich udaréw niedokrwien-
nych (Kolominsky-Rabas i wsp., 2001), warto jednak
zauwazy¢, ze ponad !/, stanowity w tym rejestrze uda-
ry o nieustalonej etiologii, zatorowo$¢ pochodzenia ser-
cowego byla przyczyng 27% udaréw niedokrwiennych,
a choroba matych naczyn — 23%. Zapadalno$¢ na udar
niedokrwienny spowodowany IVD, standaryzowana
na populacje europejska, wyniosta 15,3/100 000 rocz-
nie i byta ponaddwukrotnie wieksza u mezczyzn (23,6/
100 000) niz u kobiet (9,2/100 000) (Kolominsky-Ra-
bas i wsp., 2001). W populacji Rochester miazdzycowe
zwezenie tetnicy byto przyczyna 16% wszystkich udaréow
niedokrwiennych (Petty i wsp., 2000), a w Oxford Vascu-
lar Study czesto$¢ LVD jako przyczyne udaru oszacowano
na 17% (Schulz, Rothwell, 2003).

Etiopatogeneza
Miazdzyca

Miazdzyca tetnic w odcinkach zewnatrz- i wewnatrz-
czaszkowym jest przyczyna zdecydowanej wiekszosci
udaréw niedokrwiennych w przebiegu szeroko rozumia-
nej LVD, do tego stopnia, ze niekiedy jest utozsamiana
z IVD. Szczegbtowe omowienie etiopatogenezy miaz-
dzycy wykracza poza ramy tego rozdzialu — wyczer-
pujacy przeglad danych na ten temat mozna odnalezé¢
w aktualnych pracach pogladowych (Hansson, 2005;
Goldschmidt-Clermont i wsp., 2005).

Miazdzyca jest przewleklym procesem zapalnym,
ktéry dotyczy $cian duzych tetnic i prowadzi do po-
wstawania zmian proliferacyjnych i zwyrodnieniowych,
a w konsekwencji do powiktan zakrzepowo-zatorowych.
Jej patogeneza nie jest do kofica poznana, a nowe odkry-
cia wptywajg na zmiane pogladéw na znaczenie poszcze-
gblnych elementéw patogenetycznych.

Uszkodzenie $rodbtonka duzych tetnic, spowodowa-
ne tacznym oddziatywaniem czynnikéw hemodynamicz-
nych i metabolicznych, jest w pierwszych dekadach zy-
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cia z powodzeniem odwracane przez naturalne procesy
naprawcze. Z biegiem lat zwieksza sie oddzialywanie
czynnikow metabolicznych, a zdolno$¢ organizmu do na-
prawy uszkodzen zmniejsza sie, przechylajac réwnowage
procesu w strone postepujacego uszkodzenia.

Zmiany miazdzycowe powstaja ze zwiekszona cze-
stoscia w okres$lonych miejscach drzewa tetniczego, do
czego przyczyniaja si¢ m.in. warunki hemodynamiczne.
Najczestszymi lokalizacjami blaszek miazdzycowych,
waznymi z punktu widzenia mozliwych powiktan w po-
staci incydentéw niedokrwiennych mozgu, s3: miej-
sce podziatu tetnicy szyjnej wspolnej i odejscie od niej
tetnicy szyjnej wewnetrznej, odejscie tetnicy kregowej
od tetnicy podobojczykowej, syfon tetnicy szyjnej we-
wnetrznej, proksymalny odcinek wewnatrzczaszkowej
czesci tetnicy kregowej bezposrednio po przejsciu przez
opone twarda oraz dystalny odcinek tetnicy podstawnej,
a takze proksymalny odcinek tetnicy mézgu tylnej. Cze-
sto$¢ wystepowania blaszek miazdzycowych zwieksza
sie¢ z wiekiem, charakterystyczna jest réwniez wigksza
czesto$¢ wystepowania blaszek miazdzycowych w odcin-
kach zewnatrzczaszkowych tetnic domézgowych u oséb
rasy biatej, a w odcinkach wewngtrzczaszkowych u oséb
rasy czarnej i Azjatéw.

W poczatkowym stadium zmian w $cianie tetnicy
dochodzi do uszkodzenia czynno$ci srédbtonka. Przyczy-
niajg sie do niego, oprécz oddziatywan hemodynamicz-
nych, réwniez: zwiekszone stezenie cholesterolu LDL,
zwiekszone ci$nienie tetnicze, nadmierne powstawanie
wolnych rodnikéw spowodowane paleniem papieroséw,
cukrzyca, zwiekszone stezenie homocysteiny. Prawdo-
podobny, cho¢ nieudowodniony, jest réwniez udziat
czynnikéw infekcyjnych (zakazen wirusem Herpes oraz
chlamydiami — C. pneumoniae). W miejscach szczegdlnie
narazonych na uszkodzenie hemodynamiczne czasteczki
LDL grzezna w $cianie naczynia i poddawane sg rozmai-
tym modyfikacjom enzymatycznym oraz utlenianiu. Na-
silenie tego procesu zalezy m.in. od stezenia cholesterolu
LDL, stad jego znaczaca rola w powstawaniu miazdzy-
cy. Obecno$¢ zmodyfikowanych czasteczek cholesterolu
LDL pobudza $rédblonek do produkeji czynnikéw po-
wodujacych zwiekszone przyleganie leukocytéw, plytek
krwi; zwieksza sie przenikalnos¢ srédbtonka dla sktad-
nikéw osocza. Pobudzony s$rédblonek wydziela takze
czynniki wzrostowe, cytokiny i czasteczki wazoaktywne.
Leukocyty, ktére przylegaja do $rodbtonka, poddawane
sg oddziatywaniu chemokin produkowanych przez ko-
morki blony wewnetrznej. Migrujg przez potaczenia mie-
dzy komérkami $rédbtonka i przechodza do przestrzeni
pod $rédbtonkiem. Monocyty réznicuja si¢ pod wplywem
czynnika stymulujacego kolonie makrofagéw w kierunku
makrofagéw. Wychwyt zmodyfikowanych LDL za po-
$rednictwem receptoréw-wymiataczy jest formag obro-

ny przed niekorzystnym dziataniem zmodyfikowanych
LDL na $rédbtonek i miesnidwke gtadka. Jednoczesnie
jednak prowadzi do wewngtrzkomérkowych przemian
wychwyconych czasteczek LDL i powstawania estréw
cholesterolu, co ostatecznie prowadzi do przeksztalcenia
sie makrofagéw w komoérki piankowate i pozostawania
tych komérek w $cianie naczynia. Postepujace uszkodze-
nie powoduje przedostawanie sie lipidéw do $ciany na-
czynia i tworzenie si¢ plamek zéitych — widocznych ma-
kroskopowo nacieczen ttuszczowych btony wewnetrznej
duzych tetnic.

Toczacy sie proces zapalny, naciekanie przez limfocyty
T oraz wydzielanie czynnikéw wzrostowych sprzyja pro-
liferacji komérek miesniéwki gtadkiej, ich przechodzeniu
do blony wewnetrznej i zmianie ich fenotypu na komérki
produkujace widkna kolagenowe. Rdzen blaszki miaz-
dzycowej, zawierajacy komorki piankowate i wolne lipi-
dy, jest otoczony rozro$nietg miesniéwka gtadka oraz bo-
gata w elementy wiékniste macierza — tworza one rodzaj
czapeczki izolujgcej wnetrze blaszki i stabilizujacej zmia-
ne w $cianie naczynia. Proces moze przebiega¢ w sposéb
cykliczny; kolejne nawarstwienia nagromadzen lipidow
i zmiany naprawcze powodujg uwypuklanie blaszki
miazdzycowej do $wiatta naczynia. Jednocze$nie komor-
ki zapalne obecne w blaszce (zaktywowane makrofagi,
komoérki tuczne, limfocyty T) kontynuuja wydzielanie
cytokin prozapalnych, wolnych rodnikéw i metaloprotei-
naz, ktére hamujg powstawanie stabilnej czapeczki, nisz-
cza kolagen i zapoczatkowuja powstawanie zakrzepu.
Sytuacje taka moze prowokowaé¢ obecno$¢ dodatkowych
czynnikéw infekcyjnych lub autoprzeciwciat.

Obiecujacym kierunkiem badawczym ostatnich lat
jest okre$lenie roli progenitorowych komoérek srédbton-
ka, uwalnianych ze szpiku kostnego, w procesach na-
prawczych $cian tetnic. Wydaje sie, ze starzenie sie tych
komérek zmniejsza mozliwosci naprawcze, prowadzac
w konsekwencji do przewagi proceséw uszkadzajacych
i powiktann miazdzycy. Genetyczne zréznicowanie tych
komorek oraz komérek srédbtonka w réznych umiejsco-
wieniach w zakresie drzewa tetniczego moze powodowac
okreslone umiejscowienie zaawansowanych zmian miaz-
dzycowych u poszczegélnych chorych (Goldschmidt-
-Clermont i wsp., 2005).

Ostry epizod niedokrwienny bardzo rzadko wynika
z zamkniecia $wiatta naczynia przez stabilng blaszke.
Najczesciej do powiktan dochodzi przy peknieciu blaszki
miazdzycowej, ktérego nastepstwem jest ekspozycja za-
wartosci blaszki, w tym fosfolipidéw, czynnika tkanko-
wego i czynnikéw przylegania plytek na skadniki krwi
krazacej. Wraz z lokalna aktywacja ukladu krzepniecia
powstaje zakrzep, ktdéry jest potencjalnym materiatem
zatorowym lub zamykajacym $wiatto naczynia na wyso-
kosci ptytki.



W ten sposob dtugotrwaty proces zapalny, przebiega-
jacy catkowicie bezobjawowo, ujawnia si¢ w sposéb ostry,
prowadzac do wystgpienia zatoru tetniczo-tetniczego lub
zakrzepu zamykajacego catkowicie s$wiatto naczynia.
Ostatnie lata przynosza wiele danych, ktére moga pomoc
w identyfikowaniu pacjentéw, u ktérych wystepuje duze
ryzyko pekniecia blaszki miazdzycowej i powiklan (Vir-
mani i wsp., 2006; Li i wsp., 2006).

Czynniki ryzyka LVD

Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego omdéwiono
szczegdtowo w rozdziale ,Epidemiologia udaru mozgu”.
Wiekszo$¢ badan dotyczacych czynnikéw ryzyka uda-
ru niedokrwiennego mézgu przeprowadzona zostata bez
uwzglednienia jego rozmaitych przyczyn. Tymczasem
wydaje sie oczywiste, ze odmienne przyczyny udaru nie-
dokrwiennego moga cechowac sie okreslonymi i wiasci-
wymi wyltgcznie sobie czynnikami ryzyka. Mozliwe row-
niez, ze udziat réznych czynnikéw ma odmienna wage
w réznych przyczynach udaru, nie mozna wykluczy¢, ze
niektére czynniki ryzyka sa jednocze$nie czynnikami pro-
tekcyjnymi w odniesieniu do innych przyczyn.

Drugim elementem ograniczajacym mozliwo$¢ inter-
pretacji wynikéw badan jest uwzglednianie w analizach
wylacznie chorych hospitalizowanych.

W badaniach populacyjnych, w ktérych brano pod
uwage okreslone przyczyny udaru, ustalono, ze najsilniej-
szym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru niedokrwien-
nego w przebiegu LVD w poréwnaniu z wszystkimi inny-
mi rodzajami udaru niedokrwiennego jest uprzednie wy-
stepowanie przemijajacych napadéw niedokrwiennych
(Schulz, Rothwell, 2003), poza tym réwniez obecnos¢
nadci$nienia tetniczego i zwickszone stezenie choleste-
rolu. Metaanaliza czterech duzych badan populacyjnych
wskazuje, ze czynnikami ryzyka udaru w przebiegu LVD
w poréwnaniu z chorobg matych naczyn sg: pte¢ me-
ska, palenie tytoniu oraz wystepowanie przemijajacych
napadéw niedokrwiennych. Czynnikami ryzyka udaru
w przebiegu LVD w poréwnaniu z udarem sercowozato-
rowym s3: ple¢ meska, udar w mtodym wieku, palenie
tytoniu oraz wystepowanie przemijajacych napadéw nie-
dokrwiennych.

Miazdzyca tetnic domézgowych czesto wspdtistnie-
je ze zmianami o tym charakterze w innej lokalizacji.
Stad znacznie czestsze wystepowanie u chorych na LVD
innych choréb — powiktan miazdzycy, tj. choroby tetnic
obwodowych i choroby niedokrwiennej serca.
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Obraz kliniczny

Objawy kliniczne udaru moézgu wynikaja z umiejsco-
wienia i rozleglodci ogniska zawalowego, dlatego udar
niedokrwienny w przebiegu LVD nie ma wyjatkowego,
wlasciwego sobie obrazu klinicznego. Najbardziej cha-
rakterystyczne dla tej odmiany udaru objawy i zespoty
kliniczne oméwiono ponize;j.

Przemijajacy napad niedokrwienny moze by¢ spowo-
dowany kazda przyczyna, ktéra w konsekwencji moze
doprowadzi¢ do udaru niedokrwiennego. Na mozliwo$¢
LVD jako przyczyny TIA moze wskazywaé wystepowanie
epizodéw niedokrwienia stale w tym samym zakresie
unaczynienia. Poza potkulowymi TIA, ktérych nie sposéb
odrézni¢ od tych spowodowanych innag przyczyna, dla
zwezenia tetnicy szyjnej typowe sg napady przemijajacej
jednoocznej $lepoty, jako wyraz niedokrwienia w zakre-
sie tetnicy ocznej. Rzadkie, ale bardzo charakterystyczne,
sg réwniez napady mimowolnych ruchéw przeciwlegtych
konczyn, opisywane jako nieregularne drzenie, potrzasa-
nie (ang. limb-shaking TIA); ten rodzaj przemijajacego
niedokrwienia mézgu jest wigzany z przyczynami hemo-
dynamicznymi.

Udary w granicznych strefach unaczynienia, szcze-
gblnie miedzy tetnica moézgu przednia a $rodkowa,
czesto wynikaja z przyczyn hemodynamicznych (nagty
spadek ci$nienia tetniczego, np. wskutek krétkotrwate-
go zatrzymania krazenia, zabiegu kardiochirurgicznego)
i naktadajg sie na obecne zwezenie tetnicy szyjnej. Po-
dobnie sugestywny, cho¢ rzadki (0,5% udaréw), jest ze-
spot oczno-moézgowy, w ktérym jednoczes$nie wystepuje
$lepota oka po stronie zwezenia i objawy niedokrwienia
tozstronnej pétkuli mézgu (Bogousslavsky i wsp., 1987).

Mozliwy do wystuchania szmer nad tetnica szyjna
w okolicy jej podziatu na tetnice szyjna zewnetrzng i we-
wnetrzna wystepuje u 3,5-7,0% o0séb po 45. r.z. (Wolf
i wsp., 1981). Jest do$¢ czulym (wystepuje u 70-89%
pacjentéw z duzym zwezeniem) (Pessin i wsp., 1983),
ale malo swoistym objawem zaburzonego przeptywu
przez tetnice szyjna. Czes¢ przypadkéw szmeru wynika
zZe zwezenia tetnicy szyjnej zewnetrznej (teoretycznie
ostuchiwanie podczas manewru Valsalvy powinno uta-
twié¢ rozréznienie, ale w praktyce jest to malo wiarygod-
ne) albo jest udzielona od serca — niemniej jednak na-
lezy pamieta¢ o osluchiwaniu tetnic szyjnych u kazdego
chorego z podejrzeniem udaru mézgu. Obecnos¢ szmeru
nad tetnicg szyjna jest raczej wskaznikiem uogélnionej
miazdzycy i zwiekszonego ryzyka udaru mézgu w ogole
— wiekszo$¢ udaréw u oséb ze styszalnym szmerem nad
tetnicg szyjna umiejscowionych jest w zakresach unaczy-
nienia innych niz zwezonej tetnicy (Wolf i wsp., 1981).
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Kryteria diagnostyczne

Zgodnie z kryteriami TOAST (Adams i wsp., 1993) miaz-
dzyce duzej tetnicy mozna wskaza¢ jako przyczyne udaru
niedokrwiennego, jezeli:

* u chorego wystepuja objawy kliniczne uszkodzenia
kory mézgu (np. afazja, zaniedbywanie potowicze, ogra-
niczony niedowtad), mézdzku albo pnia mézgu;

* w badaniu obrazowym (tomografia komputerowa
lub rezonans magnetyczny gtowy) ognisko zawalowe ma
ponad 1,5 cm $rednicy i jest zlokalizowane w korze méz-
gowej, podkorowo, w mé6zdzku lub w pniu mézgu;

* w badaniu tetnic (badanie USG dupleks lub arterio-
grafia) stwierdzone jest zwezenie o ponad 50% w zakre-
sie odpowiedniej (w odniesieniu do objawéw klinicznych
i badan obrazowych) tetnicy w odcinku zewnatrz- lub
wewnatrzczaszkowym.

Kliniczne rozpoznanie moga wspiera¢ dodatkowe
czynniki, takie jak obecno$¢ szmeru nad tetnica szyjna
lub ostabionego tetna w dystalnych czesciach konczyn,
a takze podawane w wywiadzie przemijajace napady
niedokrwienne i chromanie przestankowe. W badaniach
pomocniczych nalezy wykluczy¢ potencjalne zrédta zato-
rowos$ci pochodzenia sercowego. W przypadku wspotist-
nienia dwdch potencjalnych przyczyn (np. zwezenia tet-
nicy szyjnej wewnetrznej o 70% i migotania przedsion-
kéw) rozpoznaje sie udar o nieokre$lonej przyczynie.

W modyfikacji klasyfikacji TOAST, zaproponowanej
w 2005 r. (SSS-TOAST) (Ay i wsp., 2005) miazdzyce
w zakresie duzej tetnicy rozpoznaje sie z okreslonym po-
ziomem pewnosci co do rozpoznania:

A. Pewna:
1. Zamkniecie lub zwezenie o > 50% S$wiatla tetni-
cy ocenione jako miazdzycowe w odpowiednich
z klinicznego punktu widzenia naczyniach ze-
wnatrz- lub wewnatrzczaszkowych

i

2. Brak ostrego zawalu w zakresie unaczynienia in-
nych tetnic niz tetnica zwezona lub zamknieta.

B. Prawdopodobna:

1. Wywiad w kierunku przebytego jednego lub wielu
epizodéw przemijajacej jednoocznej $lepoty lub
innych przemijajacych napadéw niedokrwiennych
albo udaru w zakresie unaczynienia tetnicy zaje-
tej zmianami miazdzycowymi w ciggu ostatniego
miesigca

lub

2. Udowodnione zwezenie krytyczne lub inne niz
przewlekte zamkniecie tetnicy, ocenione jako miaz-
dzycowe w odpowiednich z klinicznego punktu wi-
dzenia naczyniach zewnatrz- lub wewnatrzczasz-
kowych (z wyjatkiem tetnic kregowych)

lub

3. Obecnos¢ tozstronnych lub jednostronnych za-
watéw w wewnetrznych obszarach granicznych
unaczynienia albo mnogich i oddzielonych w cza-
sie zawatéw wylacznie w zakresie tetnicy zajetej
zmianami miazdzycowymi.

C. Mozliwa:

1. Obecno$¢ blaszki miazdzycowej wpuklajgcej sie
do $wiatla tetnicy i powodujacej niewielkie zwe-
zenie (< 50%) w odpowiednich z klinicznego
punktu widzenia naczyniach zewnatrz- lub we-
wnatrzczaszkowych oraz wywiad w kierunku
dwoch lub wiecej epizodéw przemijajacej jed-
noocznej $lepoty, przemijajacego napadu niedo-
krwiennego lub udaru z zakresu tetnicy zajetej
zmiang miazdzycowa, w tym co najmniej jeden
epizod w ciggu ostatniego miesigca

lub

2. Dowody na ewidentng miazdzyce duzej tetnicy
przy niewykonaniu badan dodatkowych w kie-
runku innych mechanizméw udaru.

Wielko$¢ zwezenia obliczana jest wg zasad uzywa-

nych w badaniu NASCET (North American Symptoma-
tic..., 1991).

Badania diagnostyczne

Rozpoznanie LVD wymaga uwidocznienia w badaniu
obrazowym zmiany miazdzycowej w obrebie tetnicy lub
tetnic unaczyniajacych mézg. Badania obrazowe wykony-
wane u chorych na ostry udar niedokrwienny oméwiono
szczegdtowo w rozdziale ,,Diagnostyka neuroradiologicz-
na zmian naczyniowych o$rodkowego uktadu nerwowe-
go”, podobnie jak specyfike badan ultrasonograficznych
(,Badania ultrasonograficzne w udarze mézgu”).

Badanie ultrasonograficzne tetnic szyjnych jest pod-
stawowym badaniem umozliwiajacym zobrazowanie
blaszki miazdzycowej, scharakteryzowanie jej struktury
wewnetrznej i stwierdzenie nieregularno$ci powierzchni.
W tetnicach kregowych uwidocznienie morfologii zweze-
nia jest problematyczne. Zaletami badania USG sa: nie-
inwazyjnos¢, niewielki koszt i mozliwo$¢ wielokrotnego
powtarzania badania oraz dostepno$é badania w warun-
kach szpitalnych i ambulatoryjnych.

Arteriografia cyfrowa z dotetniczym podaniem $rod-
ka kontrastujacego jest ,,zlotym standardem” w okre$la-
niu umiejscowienia i stopnia zwezenia w tetnicach una-
czyniajacych moézg, zaréwno zewnatrzczaszkowo, jak
i wewnatrzczaszkowo. Dane dotyczace skutecznosci en-
darterektomii w leczeniu objawowych i bezobjawowych



zwezen tetnic szyjnych uzyskano przy zastosowaniu
arteriografii. Powszechnie znane sa wady tego badania:
inwazyjno$¢, wigzaca sie z ryzykiem zgonu lub trwatych
ubytkéw neurologicznych u 0,5-1% badanych, koszt
i ograniczona dostepnos$¢. Wiekszo$¢ chirurgéw naczy-
niowych podejmuje jednak decyzje o wykonaniu endar-
terektomii na podstawie wyniku arteriografii.

Rozw6j nowoczesnych technik obrazowania sprawit,
ze badania nieinwazyjne stajg si¢ realng alternatywa dla
arteriografii. Podsumowanie wynikéw metaanalizy doty-
czacej porownania technik nieinwazyjnych i arteriogra-
fii wskazuje, ze angiografia rezonansu magnetycznego
z uzyciem $rodka kontrastowego ma najwiekszag czutosé
w wykrywaniu i okre$laniu stopnia zwezenia w przypad-
kach zwezen o 70-99% (Wardlaw i wsp., 2006). Mniej-
sz3 czuloscig cechujg sie kolejno: dopplerowskie badanie
ultrasonograficzne, angiografia rezonansu magnetyczne-
go i tomografia komputerowa naczyn (angio-CT).

Z kolei najlepsza swoisto$cia wérdéd badan nieinwa-
zyjnych charakteryzuje sie angio-CT, mniejszg swoisto$¢
maja kolejno: angiografia rezonansu magnetycznego
z uzyciem $rodka kontrastowego, ultrasonografia dop-
plerowska i angiografia rezonansu magnetycznego (War-
dlaw i wsp., 2006). Czutos¢ i swoisto$¢ tych badan jest
natomiast znacznie mniejsza w odniesieniu do okresla-
nia zwezen mniejszego stopnia (50-69%).

W zwigzku z tym wydaje sie, ze w najblizszych latach
bedzie mozliwe czesciowe zastgpienie inwazyjnej arte-
riografii potaczeniem dwéch badan nieinwazyjnych (np.
tgczne stosowanie angio-CT i angiografii rezonansu mag-
netycznego z uzyciem $rodka kontrastowego) w zakresie
zwezen 70-99%.

Réwnie istotng kwestig wydaje sie w obecnym cza-
sie obrazowanie niestabilnej blaszki miazdzycowej, tym
bardziej ze wiele incydentéw naczyniowych mézgu wy-
stepuje w przebiegu minimalnych, nieistotnych hemody-
namicznie zwezen, w ktorych obrebie dochodzi do desta-
bilizowania blaszki (Wasserman i wsp., 2005).

Ze wzgledu na ograniczona rozdzielczo$¢ badanie
ultrasonograficzne moze obrazowaé strukture blaszki
miazdzycowej w zaawansowanych stadiach choroby.
W ostatnich latach do uwidocznienia proceséw tocza-
cych sie w obrebie niestabilnej blaszki miazdzycowe;j sto-
sowane jest badanie molekularne rezonansu magnetycz-
nego (ang. Molecular Imaging MR). Do uwidocznienia
obecnosci i aktywno$ci makrofagédw w obrebie blaszki
wykorzystuje sie obrazowanie superparamagnetycznych
nanoczasteczek tlenku zelaza. Inne nanoczasteczki, wy-
chwytywane przez poszczegdlne elementy niestabilnej
blaszki, umozliwiaja uwidocznienie w badaniu rezonan-
su magnetycznego zakrzepow $rédsciennych lub aktyw-
nosci mieloperoksydazy (Nighoghossian i wsp., 2005).
W ramach badan naukowych rozwijane sg mozliwo$ci
wykorzystywania znacznikéw swoistych dla niestabilnej
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blaszki miazdzycowej w badaniu pozytronowej tomografii
emisyjnej lub SPECT - ze wzgledu na mata rozdzielczos¢
wymagaja one jednak dodatkowej oceny w badaniu rezo-
nansu magnetycznego (Nighoghossian i wsp., 2005).
Spodziewany rozwdj tych technologii moze wkrétce
umozliwi¢ nie tylko dostepne obecnie doktadne okresle-
nie lokalizacji i morfologii blaszek miazdzycowych, lecz
takze wskazanie, ktére z nich (niekoniecznie te powodu-
jace najwieksze zwezenie) stanowig najpowazniejsze za-
grozenie wystgpieniem incydentu naczyniowego.

Rokowanie

Bezobjawowe zwezenia tetnic

U pacjentéw z bezobjawowym zwezZeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej ryzyko wystapienia udaru niedokrwienne-
g0 po stronie zwezenia (co niekoniecznie jest tozsame ze
stwierdzeniem, ze zwezenie jest zawsze przyczyng uda-
ru u tych chorych) jest szacowane na ok. 2-2,5% rocz-
nie przy zwezeniach powyzej 70% (Norris i wsp., 1991;
Hobson i wsp., 1993; MRC Asymptomatic Carotid Surge-
ry Trial [ACST] Collaborative Group, 2004).

U pacjentdw z bezobjawowym zwezeniem tetnicy
kregowej w odcinku zewnatrzczaszkowym ryzyko wysta-
pienia udaru niedokrwiennego oszacowano na ok. 5%
rocznie (Moufarrij i wsp., 1984). Jednak ze wzgledu na
czeste wspolistnienie zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej zdecydowana wiekszo$¢ (> 90%) udaréw niedo-
krwiennych u takich oséb umiejscowiona jest w przed-
nim kregu unaczynienia, a w 5-letniej obserwacji jedyne
udary z tylnego kregu wystapity u chorych ze wspotist-
niejacym zwezeniem tetnicy podstawne;j.

W przeciwienstwie do tego obecnos¢ istotnego zwe-
zenia w wewnatrzczaszkowym odcinku tetnicy kregowej
wiaze sie z kilkunastokrotnym zwiekszeniem ryzyka wy-
stagpienia udaru niedokrwiennego w poréwnaniu z 0so-
bami bez takiego zwezenia, prawdopodobnie réwniez ze
wzgledu na wspolistniejace czesto zwezenie tetnicy pod-
stawnej, a ryzyko wystapienia udaru w tej grupie cho-
rych wynosi rocznie ok. 7% (Moufarrij i wsp., 1986).

Choroba duzych naczyn

Niewiele jest badan populacyjnych, w ktérych analizo-
wano by rokowanie w zaleznosci od przyczyny udaru
niedokrwiennego. W rejestrze udarowym prowadzonym
w Erlangen w latach 1994-1998 w ciagu 2 lat od udaru
zmarto 42% chorych na LVD (w poréwnaniu z 15% cho-
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rych z chorobg matych naczyn i z 45% chorych na udar
spowodowany zatorowo$cia pochodzenia sercowego)
(Kolominsky-Rabas i wsp., 2001). W nieco wczesniej-
szym rejestrze udarowym prowadzonym w Rochester,
w ciagu miesigca zmarto 8,1%, w ciggu roku — 10,8%,
a w ciagu 5 lat — 32,3% chorych z udarem niedokrwien-
nym spowodowanym miazdzycowym zwezeniem tetnicy
(Petty i wsp., 2000).

W rejestrze udarowym w Erlangen powtérny udar
mozgu w ciggu 2 lat od pierwszego zachorowania stwier-
dzono u 10% chorych (w poréwnaniu z 22% u chorych
z zatorowo$cia pochodzenia sercowego) (Kolominsky--
-Rabas i wsp., 2001). W analizie tej nie wzieto jednak
pod uwage udaréw moézgu w przebiegu zabiegéw endar-
terektomii lub stentowania zwezonej tetnicy. W populacji
Rochester kolejny udar niedokrwienny wystapit w ciggu
miesigca u 18,5% chorych (*/, z tych udaréw byta powi-
ktaniem procedury udroznienia naczynia), w ciggu roku
u 24,4%, a w ciggu 5 lat — u 40,2% chorych (Petty i wsp.,
2000). Dane te dotycza jednak okresu przed rozpocze-
ciem rutynowego stosowania kwasu acetylosalicylowego
i statyn.

Nalezy pamietaé¢, ze kolejne udary niekoniecznie
majg te sama przyczyne co pierwszy w zyciu udar niedo-
krwienny, np. w rejestrze Rochester taka sama przyczyne
kolejnego udaru stwierdzono w 68% przypadkow (Petty
i wsp., 2000).

U pacjentéw z istotnym zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej w odcinku wewnatrzczaszkowym ryzyko ko-
lejnego udaru niedokrwiennego wyniosto w ciggu blisko
4-letniej obserwacji ok. 15,2% (Marzewski i wsp., 1982),
a zatem bylto 13-krotnie wieksze niz w populacji ogélne;j.
W badaniu Extracranial/Intracranial Bypass Trial roczna
zapadalnos$¢ na udar po stronie zwezenia tetnicy mozgu
$rodkowej wyniosta 7,8%, a wszystkich udaréw — 9,5%
(The Extracranial Intracranial Bypass Study Group, 1985).

Profilaktyka

Modyfikacja czynnikdw ryzyka

Najnowsze wytyczne dotyczace pierwotnej prewencji
udaru niedokrwiennego (Goldstein i wsp., 2006) nadal
nie uwzgledniaja zrdéznicowania etiologicznego udaru
niedokrwiennego. Proponowane sposoby modyfikacji
czynnikow ryzyka to:

1. Szybkie rozpoznanie i wiasciwe leczenie nadcis-
nienia tetniczego.

2. Zaprzestanie palenia papieroséw; rozwazy¢ nale-
zy unikanie narazenia na dym papierosowy.

3. Mozliwie najlepsze leczenie cukrzycy. U chorych
na cukrzyce wartosci ci$nienia tetniczego powinny wy-
nosi¢ < 130/80 mm Hg, zalecane jest stosowanie statyn,
zwlaszcza u tych oséb, ktére maja dodatkowe czynniki
ryzyka.

4. Podjecie leczenia hiperlipidemii zgodnie ze stan-
dardami lokalnych towarzystw naukowych.

5. Zwiegkszenie aktywnosci fizycznej (codziennie co
najmniej 30 min aktywnosci fizycznej o nasileniu umiar-
kowanym do duzego).

6. Zmniejszenie masy ciata u osoéb ze wskaznikiem
masy ciala > 25 kg/m?.

U wszystkich os6b ze stwierdzonym bezobjawowym
zwezeniem tetnicy szyjnej zaleca sie podjecie leczenia
przeciwplytkowego (Goldstein i wsp., 2006). Dawka
przyjeta w Polsce jest 75 mg kwasu acetylosalicylowego
na dobe, w innych krajach standardowe dawki kwasu
acetylosalicylowego sa zréznicowane i wynoszg od 30 do
325 mg na dobe.

Leczenie chirurgiczne

Dane na temat celowo$ci wykonywania endarterektomii
tetnicy szyjnej u oséb bez objawéw klinicznych zweze-
nia pochodza gtéwnie z trzech duzych badan: Veterans
Affairs Cooperative Study (VACS) (Hobson i wsp., 1993),
the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS)
(Executive Committee for the Asymptomatic Carotid At-
herosclerosis Study, 1995) oraz z Asymptomatic Carotid
Surgery Trial (ACST) (MRC Asymptomatic Carotid Surge-
ry Trial [ACST] Collaborative Group, 2004). W badaniu
ACAS przewidywana czesto$¢ wystgpienia udaru niedo-
krwiennego po stronie zwezonej tetnicy w ciggu 5 lat (ba-
danie wstrzymano wcze$niej) wynosita 11,0% w grupie
leczonej zachowawczo i 5,1% w grupie leczonej chirur-
gicznie, zblizone réznice obserwowano w badaniu ACST
(odpowiednio 11,8% w poréwnaniu z 5,1%).

Zgodnie z wytycznymi American Academy of Neu-
rology (Chaturvedi i wsp., 2005) opartymi na danych
pochodzacych z wymienionych powyzej badan, endar-
terektomie tetnicy szyjnej wewnetrznej mozna rozwazyé
u pacjentéw w wieku 40-75 lat i z bezobjawowym zwe-
zeniem 60-99%, jezeli przewidywana dtugos¢ zycia pa-
cjenta wynosi co najmniej 5 lat i jezeli odsetek powaznych
powiktann (udar lub zgon w okresie okotooperacyjnym)
jest mniejszy niz 3% (udar w okresie okolooperacyjnym
stanowi ryzyko bezposrednie, a korzy$¢ z endarterekto-
mii pojawia sie dopiero po latach). W przeciwienstwie do
pacjentéw z objawami klinicznymi obecnos$¢ zamkniecia
przeciwleglej tetnicy szyjnej niweluje niewielka korzysé
z endarterektomii w bezobjawowym zwezeniu tetnicy
szyjnej.



Wedtug przegladu systematycznego przeprowadzo-
nego przez Cochrane Collaboration (Chambers, Donnan,
2005), endarterektomia tetnicy szyjnej u chorych bez ob-
jawéw niedokrwienia mézgu zmniejsza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego o ok. 30% w ciagu kolejnych 3 lat. Trzeba
jednak pamietaé, ze bezwzgledne zmniejszenie ryzyka
jest niewielkie (ok. 1% rocznie) i w zwiazku z tym koszt
zapobiegania udarowi niedokrwiennemu w ten sposéb
jest duzy (10-krotnie wiekszy niz np. u chorych po TIA).
Dlatego ze wzgledu na olbrzymie koszty nie jest obecnie
zalecane wykonywanie badan przesiewowych w celu wy-
krycia bezobjawowego zwezenia tetnic domdzgowych.

Aktualnie uwaza sie, ze angioplastyka tetnicy szyj-
nej ze stentowaniem w bezobjawowym zwezeniu tet-
nicy szyjnej moze by¢ alternatywa dla endarterektomii
jedynie u pacjentéw o zwiekszonym ryzyku zabiegu
operacyjnego. Niemniej jednak po rozwazeniu wynikéw
leczenia endarterektomia lub angioplastyka w tej grupie
pacjentéw (badanie SAPPHIRE) wydaje si¢ niepewne,
czy w ogole nalezy podejmowaé jakiekolwiek leczenie
inwazyjne u tych chorych (Yadav i wsp., 2004).

Leczenie

Postepowanie z chorym w ostrym okresie udaru niedo-
krwiennego spowodowanego LVD nie odbiega od lecze-
nia w innych przypadkach udaru. W celu zapobiezenia
nawrotowi udaru istotne jest wczesne wykrycie zwezenia
i wezesne podjecie leczenia chirurgicznego, jezeli nie ma
do niego przeciwwskazan.

Prewencja wtérna udaru w przebiegu
LVD

Leczenie z zastosowaniem procedur
inwazyjnych

Metoda z wyboru w zapobieganiu kolejnemu udarowi
niedokrwiennemu w przebiegu LVD jest endarterektomia
tetnicy szyjnej (EUSI, 2004; Sacco i wsp., 2006). Prze-
konanie o skutecznos$ci endarterektomii tetnicy szyjnej
w zmniejszaniu ryzyka nawrotu udaru niedokrwiennego
u chorych z LVD oparte jest na danych z dwéch duzych
badan: European Carotid Surgery Trial (ECST) (Europe-
an Carotid Surgery Trialists Collaborative Group, 1998)
oraz North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (Barnett i wsp., 1998). Na ich podstawie zalecenia
dotyczace wykonywania endarterektomii tetnicy szyjnej
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sformutowata American Academy of Neurology (Chaturve-
di i wsp., 2005) a zblizone wnioski wyciggnieto réwniez
na podstawie przegladu systematycznego Cochrane Col-
laboration (Cina i wsp., 2006).

Endarterektomia tetnicy szyjnej wewnetrznej jest
metoda skuteczna u pacjentéw z wystepujacymi niedaw-
no (do 6 miesiecy) objawami klinicznymi (TIA lub udar
niedokrwienny) stwierdzonego angiograficznie zweze-
nia tetnicy szyjnej wewnetrznej o 70-99%. Oczekiwany
czas zycia pacjenta powinien wynosi¢ co najmniej 5 lat,
a odsetek powaznych powiktan (udar mézgu lub zgon
w okresie okotooperacyjnym) powinien by¢ mniejszy niz
6%. Wykonanie endarterektomii u 6 pacjentéw spowo-
duje, ze w ciggu 5 lat zapobiegniemy jednemu dodatko-
wemu udarowi.

Endarterektomie mozna rozwazyé u pacjentow
z objawowym zwezeniem o 50-69%, ale klinicysta po-
winien wzigé pod uwage, ze nie wykazano jednoznacz-
nych korzysci z endarterektomii u kobiet ze zwezeniem
0 50-69%. Ponadto pacjenci z TIA lub udarem poétkulo-
wym odnosza wieksza korzys¢ z endarterektomii niz pa-
cjenci z epizodami niedokrwiennymi siatkéwki. U cho-
rych ze zwezeniem o 50-69% nalezy poddaé leczeniu
chirurgicznemu 22 osoby, aby zapobiec jednemu udaro-
wi w ciagu 5 kolejnych lat.

Obecno$¢ zamkniecia przeciwleglej tetnicy szyjnej
wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem okotooperacyjnym,
ale i z utrzymujacym sie korzystnym wynikiem, dlatego
nie jest przeciwwskazaniem do zabiegu (chory powinien
by¢ jednak poinformowany o wiekszym odsetku powi-
ktan). Endarterektomia u pacjentéw ze stwierdzonym
angiograficznie zwezeniem krytycznym nie jest zwigzana
z jednoznacznym korzystnym dtugotrwatym skutkiem.

U pacjentéw z duzym zwezeniem tetnicy szyjnej
i z przebytym niedawno TIA lub udarem niepowoduja-
cym niesprawnosci, endarterektomia powinna byé¢ wy-
konywana bez odraczania, w miare mozliwosci w ciggu
2 tygodni po ostatnim epizodzie dajacym objawy klinicz-
ne — chorzy operowani w tym czasie osiagaja wieksza ko-
rzy$¢ z endarterektomii, stad dazenie do jak najszybsze-
go podjecia leczenia w tej grupie. Nie wiadomo z kolei,
czy pilna endarterektomia jest skuteczna u pacjentéw
z postepujacym deficytem neurologicznym. Nie wiadomo
réwniez, czy lepiej wykonywaé endarterektomie tetnicy
szyjnej przed czy rownocze$nie z wszczepianiem pomo-
stéw aortalno-wiencowych u pacjentéw ze wspdtistnieja-
cymi zwezeniami tetnicy wienicowej i szyjnej.

Pacjenci, u ktérych wykonywana jest endarterekto-
mia, powinni otrzymywa¢ kwas acetylosalicylowy (81
lub 325 mg na dobe) przed operacja i co najmniej przez
3 miesigce po zabiegu w celu zmniejszenia ryzyka wy-
stapienia taczonego punktu koricowego w postaci udaru,
zawalu serca lub zgonu — nie wiadomo natomiast, czy
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skuteczne jest stosowanie innych lekéw przeciwpltytko-
wych w okresie okolooperacyjnym.

U pacjentéw z objawami klinicznymi i ze zwezeniem
< 50% leczenie farmakologiczne (zob. ponizej) przynosi
lepsze wyniki niz endarterektomia.

Angioplastyka ze stentowaniem nie jest procedurg
alternatywna dla endarterektomii w $wietle aktualnych
badan. Zgodnie z europejskimi wytycznymi European
Stroke Initiative (EUSI, 2004) stosowanie angioplastyki
ze stentowaniem tetnicy szyjnej powinno by¢ ograniczo-
ne do pacjentéw z przeciwwskazaniami do endarterek-
tomii, ze zwezeniem niedostepnym droga chirurgiczna,
u chorych z nawrotem zwezenia po wykonanej wczes-
niej endarterektomii oraz w zwezeniach po radioterapii.
Podobne stanowisko wyrazone jest w aktualnych wy-
tycznych amerykanskich (Sacco i wsp., 2006). W zakon-
czonym niedawno badaniu SPACE, przeprowadzonym
u 1200 pacjentéw, nie udato sie udowodnié, ze angiopla-
styka ze stentowaniem nie jest metoda mniej skuteczng
od endarterektomii (SPACE Collaborative Group, 2006).
W przerwanym ostatnio badaniu EVA-3S odsetek zgonéw
lub jakichkolwiek udaréw w ciggu 30-dniowej obserwa-
¢ji po zabiegu wynosit 3,9% w przypadku endarterekto-
mii i 9,6% wsrdd leczonych angioplastyka (Mas i wsp.,
2006). Poszerzenie wskazan do stosowania angioplastyki
jest w najblizszych latach mozliwe, ale pod warunkiem
udokumentowania jej skutecznoéci w badaniach z ran-
domizacja.

Endarterektomia w zwezeniu tetnicy kregowej jest
technicznie bardzo trudna, dlatego gléwna metoda le-
czenia chirurgicznego jest zabieg rekonstrukeyjny — prze-
fozenie tetnicy kregowej tak, aby odchodzita od tetnicy
szyjnej wspoélnej lub wewnetrznej. Nie prowadzono ba-
dan z randomizacjg dotyczacych takiego leczenia. W re-
trospektywnych analizach stwierdzano liczbe powaz-
nych powiktan okotooperacyjnych wynoszaca 1,5-5,1%,
a u 92% pacjentéw tetnica kregowa byta drozna po 10
latach od zabiegu (Berger i wsp., 2000).

Angioplastyka ze stentowaniem tetnicy kregowej
w odcinku zewnatrzczaszkowym jest wykonywana
w wielu oérodkach, ale doniesienia na temat wynikéw
takiego leczenia sa ograniczone do serii przypadkow
i jednego matego badania z randomizacja. Wedlug Co-
chrane Collaboration dane nie sa obecnie wystarczajace,
aby wyciaga¢ wnioski na temat skuteczno$ci takiej meto-
dy leczenia (Coward i wsp., 2005).

Angioplastyka ze stentowaniem zwezonych miazdzy-
cowo tetnic wewnatrzczaszkowych nie byta dotychczas
przedmiotem badan z randomizacja. Raport Cochrane
Collaboration z 2006 r. przynosi pelne zestawienie opi-
sOw serii przypadkéw i prob otwartych. Zréznicowanie
metod, ocen skuteczno$ci i definicji powiktan utrudnia
podsumowanie wynikéw, ale zebrane dane wskazuja, ze
ryzyko udaru w okresie okolozabiegowym wynosi 7,9%,

zgonu w tym czasie — 3,4%, a zgonu lub udaru tacznie
- 9,5% (Cruz-Flores, Diamond, 2006). Jest zatem zbyt
wczesnie, aby twierdzié, ze angioplastyka zwezen tetnic
w odcinku wewnatrzczaszkowym jest skuteczng metoda
zapobiegania kolejnym udarom niedokrwiennym.
Techniczna mozliwo$¢ dokonania zespolenia omijaja-
cego w przypadku zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej
lub tetnicy mézgu srodkowej i hipotetyczna skutecznosé
takiego leczenia byta przedmiotem badania EC/IC Bypass
Study (The Extracranial Intracranial Bypass Study Group,
1985). W duzym materiale (> 1300 pacjentéw) nie wy-
kazano korzysci takiego leczenia, niemniej jednak zabieg
taki nadal jest wykonywany w niektdérych o$rodkach.

Leczenie zachowawcze

Przez ponad 50 lat w zapobieganiu kolejnym udarom
niedokrwiennym w przebiegu zwezenia tetnicy w od-
cinku wewnatrzczaszkowym stosowano doustne anty-
koagulanty (Millikan i wsp., 1955). Dopiero w ostatnich
latach przeprowadzono metodycznie poprawne badania
z randomizacja (Warfarin-Aspirin Symptomatic Intracra-
nial Disease, WASID), w ktérych wykazano, ze leczenie
warfaryna nie jest skuteczniejsze od podawania kwasu
acetylosalicylowego (w dawce 1300 mg) w zapobieganiu
kolejnemu udarowi, a wiaze sie z wiekszym ryzykiem po-
wiktan krwotocznych (Chimowitz i wsp., 2005).

Mimo stosowania lekéw przeciwzakrzepowych lub
przeciwplytkowych, ryzyko kolejnych incydentéw naczy-
niowych jest w tej grupie duze — w trakcie obserwacji,
ktérej mediana wyniosta 14 miesiecy, u 22% chorych
wystapil nastepny udar niedokrwienny, u kolejnych 9%
zawal serca, a u 4,5% zawal serca prowadzacy do zgo-
nu lub nagta §mier¢ (WASID Study Group, 1998). Gtow-
nym czynnikiem rokowniczym wystgpienia kolejnego
udaru niedokrwiennego w tej grupie chorych jest duze
zwezenie (> 70%), by¢ moze znaczenie ma réwniez ple¢
(u kobiet ryzyko powtérnego zachorowania jest wieksze)
(Kasner i wsp., 2006).

W szerszej populacji chorych z udarem niedokrwien-
nym mozgu o przyczynie innej niz zatorowo$¢ sercowa
réowniez nie udokumentowano przewagi leczenia doust-
nym antykoagulantem nad kwasem acetylosalicylowym
w dawce 325 mg/dobe (Mohr i wsp., 2001). W zwiazku
z tym kwas acetylosalicylowy nalezy stosowa¢ u wszyst-
kich chorych, ktérzy nie majg przeciwwskazan do takie-
go leczenia, a ktérzy z roznych wzgledéw nie kwalifikuja
sie do leczenia metodami inwazyjnymi. Dane z badania
ESPS-2 (Ariesen i wsp., 2006) wskazuja, ze nie ma istot-
nej réznicy miedzy skutecznoscig lekéw przeciwptytko-
wych w LVD w poréwnaniu z choroba matych naczyn.

Coraz szersze wydaja sie wskazania do stosowania sta-
tyn w prewencji wtérnej udaru mézgu w przebiegu LVD.



Na podstawie badania Heart Protection Study ustalono, ze
korzysci z leczenia simwastatyng odnosza réwniez osoby
bez hiperlipidemii (Heart Protection Study Collaborative
Group, 2002), a w badaniu SPARCL udokumentowano
skuteczno$¢ atorwastatyny w zapobieganiu kolejnemu
udarowi niedokrwiennemu nawet w grupach chorych bez
hiperlipidemii i bez choroby niedokrwiennej serca (Ama-
renco i wsp., 2006). Koszt zapobiezenia kolejnemu udaro-
wi poprzez leczenie statynami jest jednak duzy.

Inne niz miazdzyca przyczyny
choroby duzych naczyn

Ze wzgledu na szerokie rozpowszechnienie miazdzy-
cy tetnic domdzgowych, inne niz miazdzyca przyczyny
uszkodzenia w obrebie tetnic o duzej $rednicy stanowig
niewielki (< 10%) odsetek wszystkich udaréw w prze-
biegu LVD, ale sa waznym elementem rozpoznania rézni-
cowego w grupie oséb miodych. Ponizej oméwiono krét-
ko najwazniejsze pod wzgledem znaczenia klinicznego
rzadkie przyczyny LVD.

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej lub
tetnicy kregowej

Rozwarstwienie tetnicy szyjnej lub kregowej jest istotng
przyczyna udaru niedokrwiennego u ludzi mtodych (70%
przypadkéw u oséb ponizej 50. r.z.), cho¢ moze wystgpic
w kazdym wieku. Zapadalno$¢ na rozwarstwienie jednej
z tych tetnic szacuje sie w badaniach populacyjnych na
2,6-2,9/100 000 rocznie (Giroud i wsp., 1994). Peknie-
cie blony wewnetrznej $ciany tetnicy powoduje naptyw
krwi do $ciany naczynia i szerzenie sie krwi wzdtuz war-
stwy $rodkowej $ciany na r6znie dtugim odcinku tetnicy.
Do rozwarstwienia tetnicy szyjnej wewnetrznej dochodzi
najczesciej w odcinku zewnatrzczaszkowym, w tetnicy
kregowej czesto rozwarstwienie szerzy sie wewnatrz-
czaszkowo. Krew naplywajgca do $ciany naczynia rozsze-
rza ja, zwezajac znacznie $wiatlo tetnicy, moze rozpychaé
sie w kierunku przydanki, tworzac tetniak rozwarstwiaja-
cy, moze réwniez stworzy¢ $wiatto rzekome, kiedy krwiak
przebija sie ponownie do $wiatta naczynia w odcinku dy-
stalnym. Do niedokrwienia moze doj$¢ w mechanizmie
zatoru tetniczo-tetniczego (material zatorowy stanowia
zakrzepy ze S$wiatta tetniaka rozwarstwiajacego lub
z uszkodzonego w miejscu rozwarstwienia $srodbtonka),
rzadziej dochodzi do zamkniecia §wiatta naczynia. Roz-
warstwienia w odcinkach wewnatrzczaszkowych czesciej
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moga manifestowac sie krwotokiem $§rédmoézgowym lub
podpajeczynéwkowym.

Do rozwarstwienia moze dojs¢ w przebiegu urazu
glowy i szyi (typowo przy wypadkach komunikacyjnych,
upadkach lub urazach sportowych), niekiedy uraz jest
niewielki (kaszel, skrecenie gtowy, wydmuchiwanie nosa)
albo nie ma go wecale (tzw. samoistne rozwarstwienie).
Do rozwarstwieni usposabiajg niektére choroby tkanki
Iacznej, np. choroba Marfana, Ehlersa-Danlosa, dysplazja
wiéknisto-miesniowa. Ich obecno$é¢ nalezy podejrzewaéd
przy nawracajacych samoistnych rozwarstwieniach.

W rozpoznaniu rozwarstwienia tetnicy szyjnej moga
poméc: obecno$¢ zespolu Hornera, uszkodzenie dolnych
nerwo6w czaszkowych po stronie rozwarstwienia, bol gto-
wy i/lub szyi, zglaszany przez pacjenta pulsujacy szmer
styszalny w uchu po stronie rozwarstwienia. W rozwar-
stwieniach tetnicy kregowej oprécz objawéw udaru
w tylnym kregu unaczynienia bardzo czesto wystepuje
bol glowy albo szyi. Objawy ogniskowe moga pojawiac
sie bezposrednio po urazie, ale czesto dzielg je od urazu
godziny, dni, a nawet tygodnie.

Rozpoznanie rozwarstwienia tetnicy stawiane jest
zwykle na podstawie badan obrazujacych naczynia. Ar-
teriografia cyfrowa pozostaje ,,ztotym standardem”, cho¢
w wielu przypadkach rozwarstwienie mozna uwidoczni¢
w angiografii rezonansu magnetycznego lub w rezonan-
sie magnetycznym. USG tetnic domdzgowych moze by¢
traktowane jako badanie przesiewowe lub stuzace ocenie
przebiegu choroby, niemniej jednak nie ma wystarczaja-
cej czulodci ani swoisto$ci, aby rekomendowa¢ je jako
podstawe diagnostyki rozwarstwien.

Postepowanie w rozwarstwieniach tetnic domé6zgo-
wych jest przedmiotem kontrowersji, co wynika z nie-
wielkiej liczby przypadkéw i trudnosci w przeprowadze-
niu badan z randomizacja. Czesta praktyka jest podawa-
nie doustnych antykoagulantéw np. przez 3—6 miesiecy,
a nastepnie kontynuowanie leczenia lekami przeciwptyt-
kowymi przez kolejne 3—-6 miesiecy. Wielokrotne TIA za-
grazajace udarem dokonanym albo postepujacy deficyt
neurologiczny moga by¢ wskazaniem do podania rzadko
stosowanej w innych sytuacjach heparyny. Interwencje
chirurgiczne lub angioplastyke ze stentowaniem wyko-
nuje sie rzadko i decyzje w tym zakresie podejmowane
sa indywidualnie.

Rozwarstwienia w odcinku wewnatrzczaszkowym
czesciej wigza sie z ryzykiem krwotoku wewnatrzczasz-
kowego, co powinno nakazywaé duza ostrozno$¢ w po-
dejmowaniu leczenia przeciwzakrzepowego w takich
przypadkach.

Rokowanie w udarach mézgu spowodowanych roz-
warstwieniem (zwtaszcza samoistnym i w odcinku we-
wnatrzczaszkowym) jest wzglednie dobre, $miertelnosé
jest mniejsza niz z podstawowych przyczyn udaru nie-
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dokrwiennego, a wiekszo$¢ rozwarstwienn zmniejsza sie
lub zamyka samoistnie. Ryzyko nawrotu jest wzglednie
mate (12% w ciggu kolejnych 10 lat) (Schievink i wsp.,
1996) i dotyczy gtéwnie oséb z wywiadem rodzinnym
w kierunku rozwarstwien tetnic albo oséb z chorobami
tkanki tacznej.

Olbrzymiokomaorkowe zapalenie tetnic

Olbrzymiokomdérkowe zapalenie tetnic jest chorobag
uktadowa zajmujacg duze i $rednie tetnice. Zmiany za-
palne najczesciej zajmuja tetnice bedace gateziami tet-
nicy szyjnej zewnetrznej (typowo tetnice skroniowa po-
wierzchowng), opisywano jednak réwniez zajecie aorty,
tetnic nerkowych albo krezkowych. Zmiany patologiczne
polegaja na ziarniniakowatym zapaleniu $ciany tetnicy
z obecnoscig komoérek olbrzymich Langhansa, zmianami
martwiczymi w btonie miesniowej, naciekami komorek
zapalnych w obrebie catej $ciany naczynia i ze zwtéknie-
niem btony wewnetrznej.

Choroba dotyka najczesciej osoby po 50. r.z. Zapa-
dalnos$¢ na zapalenie tetnicy skroniowej w tej populacji
szacuje sie na 10-20/100 000 rocznie. Do dolegliwos$ci
ogdblnych w postaci zlego samopoczucia, braku apetytu,
nadmiernej potliwosci dotgczaé sie moga bdle miesni,
chromanie zuchwy. B6l gtowy jest zwykle zlokalizowany
w okolicy skroniowej, polaczony z tkliwoscia tego ob-
szaru, niekiedy widoczna jest obrzmiata zaczerwieniona
tetnica.

Udar niedokrwienny jest obok $lepoty najczestszym
neurologicznym powiktaniem choroby. Wynika zwykle
z zajecia przez proces zapalny zewnatrzczaszkowego
odcinka tetnicy kregowej (zajecie tetnic wewnatrzczasz-
kowo wydaje sie bardzo rzadkie), jest spowodowany za-
réwno samym zapaleniem naczynia, jak i miejscowym
zakrzepem albo zatorami tetniczo-tetniczymi (niekiedy
mnogimi). Klinicznie moze manifestowaé sie np. zespo-
fem bocznym opuszki albo innymi zespotami z tylnego
kregu unaczynienia.

Podejrzenie zapalenia tetnicy skroniowej opiera sie
na stwierdzeniu u osoby po 50. r.z. typowego obrazu kli-
nicznego w potaczeniu ze zwigkszonym OB. Ze wzgledu
na wystepujace nierzadko watpliwe wartosci OB i ryzyko
dtugotrwatego leczenia kortykosteroidami oséb w pode-
sztym wieku, zaleca sie w kazdym przypadku wykona-
nie biopsji tetnicy skroniowej powierzchownej, a przy
negatywnym wyniku i duzym klinicznym podejrzeniu
— biopsje tetnicy skroniowej po przeciwnej stronie albo
biopsje tetnicy potyliczne;j.

Leczenie powinno by¢ podjete jak najszybciej i polega
na dlugotrwatym podawaniu prednizonu. Dawki sa przed-

miotem kontrowersji — rozsadne wydaje sie podawanie
40-80 mg prednizonu na dobe przez kilka tygodni, a na-
stepnie stopniowe zmniejszanie dawki przy kontrolowaniu
stanu klinicznego i wartosci OB. Leczenie najmniejszymi
dawkami powodujacymi remisje powinno trwaé 1-2 lata.

Dysplazja wtdknisto-miesniowa

Dysplazja wtéknisto-mie$niowa jest rzadka choroba du-
zych tetnic, gtéwnie nerkowych i domézgowych, polega-
jaca na przebudowie $ciany naczynia bez zwigzku ze sta-
nem zapalnym. Odcinkowa proliferacja komérek btony
wewnetrznej wystepujgca naprzemiennie z odcinkami
objetymi zanikiem tej cze$ci naczynia oraz przebudowa
mies$niéwki gtadkiej powoduja charakterystyczny obraz
zwezen i poszerzen $wiatla naczynia, opisywany jako
»sznur korali”. Choroba ma nieznang etiologie, wystepuje
czesciej u kobiet i moze prowadzi¢ do krwotoku podpa-
jeczynéwkowego w nastepstwie pekniecia tetniaka albo
do udaru niedokrwiennego w przebiegu rozwarstwie-
nia tetnicy lub zatoru tetniczo-tetniczego. Rozpoznanie
opiera si¢ na arteriografii naczyn domézgowych. Nie ma
swoistego leczenia, a w zapobieganiu kolejnym udarom
stosuje sie leki przeciwptytkowe.

Inne rzadkie choroby, ktérych nastepstwem jest
uszkodzenie tetnic o duzym lub $rednim przekroju, opi-
sano w kolejnych czesciach podrecznika.
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