
432 Tomasz Trojanowski

Wady naczyniowe naczyń mózgowych:  
naczyniaki tętniczo-żylne, jamiste, żylne, 

włośniczkowe
Tomasz Trojanowski 

Naczyniaki tętniczo-żylne (ang. 
Arteriovenous Malformations, AVM)

Definicja 

Naczyniaki tętniczo-żylne to nagromadzenie tętnic po-
łączonych z żyłami bez pośrednictwa prawidłowych na-
czyń włosowatych. W  naczyniaku wyróżnia się tętnice 
zasilające, gniazdo naczyniaka zbudowane z  szerokich, 
cienkościennych naczyń, łączących tętnice z żyłami i po-
szerzonych żył odprowadzających, wypełnionych utleno-
waną, czerwoną krwią (czerwone żyły). 

Epidemiologia

Częstość występowania naczyniaków tętniczo-żylnych 
ocenia się na 0,15% populacji, ale jedynie ok. 12% z nich 
objawia się klinicznie, co sprawia, że rozpoznawane są 
u ok. 20 chorych na 1 mln ludności. Badania autopsyjne 
ujawniają naczyniaki tętniczo-żylne u  1–4% populacji, 
a rozbieżności w ocenach wynikają prawdopodobnie ze 
stosowanej techniki sekcyjnej i  doboru grup do badań 
(Michelson, 1978; The Arteriovenous Malformation 
Study Group, 1999).

Naczyniaki tętniczo-żylne występują tak samo często 
u kobiet i mężczyzn. Objawy mogą pojawić się w każdym 
wieku, ale najczęściej pomiędzy 20. i 40. r.ż. Naczyniaki 
te są przyczyną ok. 1–2% udarów krwotocznych mózgu 
rocznie (Furlan i wsp., 1979). Wady o średnicy mniejszej 
niż 3 cm krwawią częściej niż te o większych wymiarach. 
Wprowadzenie nowych metod obrazowania w  postaci 
CT i MRI sprawia, że obecnie rozpoznaje się jest więcej 
wad naczyniowych niewywołujących objawów klinicz-
nych (Hillman, 2001).

Pierwszy naczyniak tętniczo-żylny został opisany w 1887 
r. przez Pfannenstil na podstawie badania sekcyjnego, 
a pierwszego operacyjnego usunięcia naczyniaka dokonał 
w 1889 r. francuski chirurg Pean. Wprowadzenie przez 
Moniza w 1929 r. angiografii mózgowej otworzyło nowy 
etap w rozpoznawaniu i leczeniu naczyniaków tętniczo- 
-żylnych. W latach trzydziestych XX w. Cushing, Dandy, 
a także Olivecrona opisali pierwsze własne doświadcze-
nia w leczeniu operacyjnym naczyniaków w małych gru-
pach chorych. 

Określenie „wady naczyniowe mózgu” (ang. vascu-
lar malformations) obejmuje nieprawidłowości budo-
wy wewnątrzczaszkowych naczyń krwionośnych w za-
kresie ich liczby, średnicy, połączeń między tętnicami 
i żyłami, które mogą prowadzić do zaburzeń czynności 
ośrodkowego układu nerwowego. Wady te nazywane są 
powszechnie naczyniakami i  nie obejmują tętniaków, 
zaliczanych do wad naczyniowych mózgu tylko przez 
nielicznych autorów. 

Naczyniaki mózgu są rzadko występującymi wadami 
wrodzonymi. Na podstawie budowy i  cech anatomopa-
tologicznych dzieli się je na kilka typów, różniących się 
przebiegiem klinicznym i  stosowanymi metodami le-
czenia. Wyróżnia się naczyniaki tętniczo-żylne, jamiste, 
żylne i włośniczkowe. Używane jest również określenie: 
wady naczyniowe nieme angiograficznie (angiographi-
cally occult malformations). Zalicza się do nich naczyniaki 
jamiste, włośniczkowe i niektóre żylne, których wspólną 
cechą jest brak ujawniania się w badaniu angiograficz-
nym. Wady te są zwykle widoczne w badaniach MRI. 

Wady naczyniowe mózgu, a także występujące w ob-
rębie rdzenia kręgowego mogą stanowić przyczynę krwa-
wienia z  objawami krwotocznego udaru mózgowego, 
a zaburzając mózgowe krążenie krwi, mogą wywoływać 
objawy niedokrwienia mózgu. 
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Etiopatogeneza

Mechanizm powstawania naczyniaków nie został po-
znany. Mają one charakter wrodzony, ale istnieją dane 
wskazujące, że w  czasie życia mogą się powiększać. 
Prawdopodobnie powstają w wyniku zaburzenia rozwo-
ju i  dojrzewania połączeń pomiędzy płodowym splotem 
tętniczym i  żylnym mózgu. Pierwotnym podłożem jest 
wada genetyczna związana z  tworzeniem śródbłonków 
naczyniowych, na którą nakładają się wtórne uszkodzenia 
w przebiegu niedokrwienia, urazu, krwotoku czy wywoły-
wane przez inne czynniki, co nie pozwala na wytworze-
nie prawidłowych włośniczkowych połączeń pomiędzy 
tętnicami i  żyłami oraz umożliwia przetrwanie szero-
kich, płodowego typu połączeń między nimi. Istnieją opi-
sy pojedynczych przypadków ujawniania naczyniaków de 
novo, jednak nie są one wystarczająco udokumentowane, 
by przyjąć nabyty charakter tych wad. 

Neuropatologia

Naczyniak tętniczo-żylny ma zwykle postać splotu cien-
kościennych, poszerzonych naczyń z czerwonymi żyłami 
odprowadzającymi krew. Wyróżnia się w nim poszerzone 
i kręte tętnice doprowadzające, jądro, zwane też gniaz-
dem (nidus), złożone z cienkościennych kanałów naczy-
niowych, szerszych od włośniczek i żyły odprowadzające, 
szerokie i kręte, zabarwione czerwono przez utlenowaną 
krew, która nie oddaje tlenu z powodu szybkiego prze-
pływu i obniżonego metabolizmu gleju w obrębie naczy-
niaka. Wśród tętnic doprowadzających zwykle jedna lub 
kilka wyróżnia się wielkością. Obok nich istnieją tętnice 
niewidoczne lub o prawidłowym wyglądzie w badaniach 
obrazowych. Po zamknięciu widocznych naczyń zaopa-
trujących i zachowaniu drożności części naczyń gniazda 
może dojść do jego ponownego wypełnienia przez stop-
niowo poszerzające się, niewidoczne pierwotnie tętnice 
zaopatrujące. W  obrębie gniazda lub tętnic zaopatru-
jących u ok. 25% chorych występują tętniaki, znacznie 
zwiększające ryzyko krwawienia. 

Naczyniaki tętniczo-żylne mózgu występują najczęś-
ciej w  substancji białej półkul mózgu, rozciągając się 
od kory do wyściółki komór mózgu. Mogą występować 
w  głębi mózgu w  jądrach podkorowych i  pniu mózgu, 
a  także w  móżdżku. Rozkład częstości występowania 
naczyniaków w różnych częściach ośrodkowego układu 
nerwowego jest proporcjonalny do objętości tych części. 
Rzadko położone są na powierzchni mózgu w  postaci 
naczyniaków korowych i w oponie twardej, gdzie mają 
postać przetok tętniczo-żylnych. Na powierzchni mózgu 
często widoczne są poszerzone żyły i naczynia doprowa-

dzające do gniazda naczyniaka, które zwykle leży w głębi 
mózgu. 

Miąższ mózgu pomiędzy nieprawidłowymi naczynia-
mi wykazuje nasilone zmiany zwyrodnieniowe w  gleju 
i  nie zawiera prawidłowo zorganizowanych, czynnych 
neuronów. Umożliwia to usuwanie naczyniaków nawet 
z  ważnych czynnościowo obszarów bez wywoływania 
zaburzeń neurologicznych. 

Naczynia włosowate w okolicy jądra naczyniaka wy-
kazują upośledzoną barierę krew–mózg, komórki śród-
błonka nie mają błony podstawnej i  nie przylegają do 
nich wypustki astrocytów, a przerwy między komórkami 
są duże. Może to ułatwiać przenikanie erytrocytów do 
otoczenia jądra naczyniaka bez wyraźnego krwawienia. 
Zjawisko to przyczynia się do powstawania zmian zwy-
rodnieniowych gleju. 

Naczyniak tętniczo-żylny mózgu charakteryzuje przy-
spieszony i zwiększony przepływ krwi, a cienkość ścian 
jego naczyń grozi ich rozerwaniem. Naczyniak oddziału-
je niekorzystnie na mózg na drodze kilku mechanizmów 
i może spowodować uszkodzenia zarówno struktury, jak 
i zaburzenia jego czynności. Krew wydostająca się poza 
układ naczyniowy w czasie krwotoku gromadzi się naj-
częściej w  miąższu mózgu, wytwarzając krwiak śród-
mózgowy. Krew może przedostawać się też do przestrze-
ni podpajęczynówkowej lub komór mózgu, dając obja-
wy krwawienia podpajęczynówkowego, które może być 
pierwotne lub wtórne, gdy krwiak śródmózgowy przebije 
się do przestrzeni płynowych. Częste są niewielkie krwa-
wienia, niewywołujące wyraźnych objawów klinicznych, 
a których skutki w postaci nagromadzenia hemosydery-
ny mogą być widoczne w badaniu MRI. 

Naczyniak, szczególnie powiększający się, wywiera 
nacisk na otaczający mózg i może spowodować objawy 
miejscowego zaburzenia jego czynności w postaci neu-
rologicznych objawów ubytkowych, napadów padacz-
kowych, może też wywołać wodogłowie. Podwyższone 
ciśnienie w  żyłach mózgu stanowi dodatkowy czynnik 
niekorzystnie oddziałujący na mózgowy przepływ krwi 
i nasilający obrzęk mózgu. 

Naczyniaki tętniczo-żylne o niskim oporze naczynio-
wym powodują upośledzenie utlenowania mózgu w ich 
sąsiedztwie z powodu zbyt krótkiego czasu na oddawa-
nie tlenu z  oksyhemoglobiny przy szybkim przepływie 
krwi. Występują też zaburzenia dopływu krwi oraz au-
toregulacji przepływu w obszarach mózgu zaopatrywa-
nych przez wspólne z naczyniakiem pnie tętnicze. Niski 
opór przepływu w  rozgałęzieniach zaopatrujących na-
czyniak obniża ciśnienie krwi w położonych obwodowo 
gałęziach zaopatrujących mózg. Zjawisko to znane jest 
jako zespół podkradania. U dzieci duże naczyniaki stwa-
rzają znaczne obciążenie dla układu krążenia z powodu 
bezproduktywnego przepływu czasami znacznej części 
rzutu minutowego serca z  układu tętniczego do żylne-
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go, co może prowadzić do przerostu mięśnia sercowego 
i sercowej niewydolności krążenia. 

Obraz kliniczny 

Objawy naczyniaków tętniczo-żylnych mózgu zależą od 
ich budowy, położenia, wielkości przepływu krwi, wydol-
ności krążenia w prawidłowych naczyniach mózgu. 

W większości przypadków, bo u  prawie 90% cho-
rych, naczyniaki tętniczo-żylne mózgu przebiegają bez-
objawowo. Do najczęstszych objawów należą bóle głowy 
o charakterze migrenowym, powoli postępujące objawy 
ogniskowego uszkodzenia mózgu, udar mózgu i padacz-
ka. Niektórzy chorzy odczuwają szum (bruit) zgodny 
z tętnem, spowodowany turbulencją krwi przepływającej 
przez naczyniak.

Pierwszym objawem naczyniaka tętniczo-żylnego 
u ponad połowy chorych jest krwawienie wewnątrzczasz-
kowe, najczęściej wewnątrzmózgowe, ale zdarzają się 
też krwawienia podpajęczynówkowe i  dokomorowe 
(Brown i wsp., 1996). W przeciwieństwie do krwawie-
nia z tętniaków objawowy skurcz naczyń po krwawieniu 
podpajęczynówkowym z naczyniaka należy do rzadkości 
(Maeda i wsp., 1997).

Krwawienie z  naczyniaka wywołuje objawy udaru 
krwotocznego o  różnym stopniu nasilenia. Charakte-
ryzuje je nagłe wystąpienie zwykle silnego bólu głowy, 
wymioty, sztywność karku oraz ubytkowe objawy neu-
rologiczne. Krwawienie z naczyniaków położonych w ją-
drach podkorowych i pniu mózgu może wywołać nagłe 
lub szybko narastające zaburzenia przytomności, odde-
chu i początkowo wzrost ciśnienia krwi. 

Drugim co do częstości występowania objawem 
ujawniającym naczyniak tętniczo-żylny jest padaczka, 
występująca u  20–25% chorych (Brown i  wsp., 1996). 
Padaczka ogniskowa może stanowić wskazówkę klinicz-
ną o położeniu naczyniaka. 

Bóle głowy występują u 15% chorych, a ogniskowe 
ubytkowe objawy neurologiczne u 5%. 

Objawy zespołu podkradania należą do rzadkości 
(Brown i wsp., 1996, Mast i wsp., 1995).

U dzieci do 2. r.ż. pierwszym objawem może być za-
stoinowa niewydolność serca, objawy wodogłowia albo 
drgawki. 

Kryteria diagnostyczne

Podstawą rozpoznania naczyniaka tętniczo-żylnego mózgu 
jest charakterystyczny obraz angiograficzny, uwidoczniają-
cy naczynia zasilające, gniazdo i naczynia odprowadzają-

ce o przyspieszonym przepływie krwi i wcześniejszym, już 
w fazie tętniczej, wypełnianiu żył drenujących naczyniak. 
Obecnie obrazy pozwalające na rozpoznanie naczyniaka 
można uzyskać także za pomocą angio-CT i  angio-MRI. 
Przeglądowe badania CT i MRI mogą zawierać charakte-
rystyczne zmiany wskazujące na obecność naczyniaka, ale 
badanie angiograficzne dostarcza niezawodnych podstaw 
do rozpoznania charakteru wady naczyniowej. 

Badania diagnostyczne

CT ma małą czułość w wykrywaniu naczyniaków tętni-
czo-żylnych. Może uwidocznić zmiany wtórne wywoła-
ne przez naczyniak, jak zwapnienia, obszary obniżonej 
gęstości obrzękniętego czy niedokrwionego mózgu. Cha-
rakterystyczne jest silne wzmocnienie szerokich naczyń 
naczyniaka po podaniu środków cieniujących. Widoczne 
mogą być wówczas kręte i  żylakowato poszerzone żyły 
odprowadzające. CT jest skutecznym badaniem w  roz-
poznawaniu świeżego krwawienia śródmózgowego i do 
przestrzeni płynowych mózgu. 

MRI ma dużą czułość w  wykrywaniu naczyniaków, 
wykazując niejednorodne obszary przepływowo zależne-
go zaniku sygnału T1 i T2, a także złogi hemosyderyny 
świadczące o przebytych krwawieniach. W diagnostyce 
przedoperacyjnej naczyniaków tętniczo-żylnych MRI od-
grywa ważną rolę, dostarczając dokładnych danych o po-
łożeniu naczyniaka względem otaczających struktur. 

Angiografia MRI uwidocznia wielkość i położenie na-
czyń tworzących naczyniak, ale bez ważnych informacji 
o  szczegółach budowy obszaru przetok gniazda naczy-
niaka, tętniakach czy roli poszczególnych naczyń dopro-
wadzających, szybkości i kierunkach przepływu krwi. 

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna czterech tętnic za-
opatrujących mózg jest badaniem najlepiej odzwierciedla-
jącym budowę anatomiczną naczyniaka, wielkość, kształt 
i położenie gniazda naczyniaka, wpływ na mózgowe krą-
żenie krwi oraz charakterystykę przepływu krwi w  na-
czyniaku. Dodatkowych ważnych informacji dostarcza 
angiografia z zastosowaniem wybiórczego cewnikowania 
naczyń, dokładnie wskazująca na obszary naczyniaka za-
opatrywane przez różne tętnice. Poznanie anatomii czyn-
nościowej naczyniaka ma duże znaczenie, szczególnie 
przy planowaniu leczenia metodą embolizacji.

Rokowanie

W nieleczonych naczyniach tętniczo-żylnych mózgu ryzy-
ko wystąpienia krwawienia oceniane jest na 2–4% rocz-
nie (Brown i wsp., 1988; Wilkins, 1985; Ondra i wsp., 
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1990). W  pierwszym roku po krwawieniu prawdopo-
dobieństwo ponownego krwawienia wzrasta do 6–25% 
(Fults, Kelly, 1984). 

U chorych z  niekrwawiącym naczyniakiem można 
je obliczyć ze wzoru Ogilvy (Kondziolka i wsp., 1995; 
Brown, 2000): 

życiowe ryzyko krwawienia (%) = 105 – wiek w latach

Do czynników zwiększających ryzyko krwawienia na-
leżą: małe wymiary naczyniaka (Graf i wsp., 1983, Du-
ong i wsp., 1998),  wysokie ciśnienie w tętnicy go zasila-
jącej (Marks i wsp., 1990; Pollock i wsp., 1996), odpływ 
krwi do układu głębokich żył mózgu (Miyasaka i wsp., 
1992; Kader i  wsp., 1994),  padaczka (Brown i  wsp., 
1988), przebyte krwawienie (Hartmann i  wsp., 1998), 
położenie wewnątrz- lub przykomorowe (Pia, 1975). 

U 10–30% chorych pierwsze krwawienie z naczynia-
ka kończy się zgonem  (Hartmann i wsp., 1998), a u 10–
–20% pozostają trwałe objawy kalectwa (Ondra i wsp., 
1990, Hartmann i wsp., 1998; Mast i wsp., 1997).

Podejmując decyzję o sposobie leczenia chorych z na-
czyniakami mózgu, należy porównać ryzyko naturalnego 
przebiegu choroby przy postępowaniu zachowczym z za-
grożeniami związanymi z  zastosowaniem dostępnych 
metod leczenia. Do czynników wpływających na rokowa-
nie w leczeniu naczyniaków tętniczo-żylnych należą: ich 
wielkość, liczba tętnic zaopatrujących, szybkość przepły-
wu krwi, nasilenie zespołu podkradania, położenie, zna-
czenie czynnościowe przylegającego mózgu, obecność 
tętniaków, drogi odpływu żylnego. 

Wykazano, że ryzyko operacyjne można ocenić 
w uproszczony sposób w pięciostopniowej skali Spetzle-
ra-Martina, uwzględniając wielkość, położenie i odpływ 
żylny (Spetzler, Martin 1986).

Naczyniakowi o  średnicy do 3 cm przypisuje się  
1 pkt, od 3 do 6 cm 2 pkt., a ponad 6 cm 3 pkt., położenie 
w okolicy ważnej czynnościowo lub w jądrach podkoro-
wych dodaje 1 pkt, a odpływ krwi do głębokich żył móz-
gu następny 1 pkt. Suma puntów trzech ocenianych cech 
naczyniaka wskazuje na poziom ryzyka operacyjnego. 
Najlepsze wyniki operacji uzyskuje się u chorych z naczy-
niakami ocenianymi na 1–2 pkt., a naczyniaki oceniane 
na 4–5 pkt. w omawianej skali uważane są zasadniczo za 
nieoperacyjne. Nieco inne cechy naczyniaków decydują 
o skuteczności i ryzyku ich leczenia za pomocą radiochi-
rurgii. Można je określić na podstawie wzoru Pollocka 
i Flickingera (Pollock, Flickinger, 2002):

wynik = [(0,1) x objętość naczyniaka w cm3]  
+ [(0,02) x wiek w latach] + [(0,3) x położenie*]

* położenie (czołowe, skroniowe = 0; ciemieniowe, potyliczne, 
śródkomorowe, ciało modzelowate, móżdżek = 1; wzgórze, jądra 
podstawy, pień mózgu = 2 )

Wartość wyniku nieprzekraczająca 1 pozwala na 
oczekiwanie bardzo dobrego wyniku leczenia u  prawie 
wszystkich chorych, podczas gdy wartości powyżej 2 tyl-
ko u ok. 40% chorych. 

Możliwości i  ryzyko leczenia na drodze embolizacji 
zależy od wielu różnorodnych czynników i oceniane są 
one indywidualnie. 

Profilaktyka

Ponieważ nieznane są przyczyny powstawania naczynia-
ków, nie opracowano specyficznego postępowania zapo-
biegającego ich powstawaniu. Możliwości zmniejszenia 
ryzyka krwawienia u chorych z rozpoznanym naczynia-
kiem tętniczo-żylnym przez zapobieganie wzrostom ciś-
nienia żylnego lub tętniczego nie zostały wiarygodnie 
potwierdzone w  badaniach. Nie stwierdzono, by krwa-
wienia z  naczyniaków występowały częściej w  czasie 
porodu drogami natury ani w  czasie wysiłku (Horton 
i  wsp., 1990). Nieco częstsze występowanie nawrotów 
krwawień w czasie ciąży tłumaczone jest zwiększeniem 
w tym czasie objętości krwi krążącej. U chorych z naczy-
niakiem tętniczo-żylnym mózgu należy unikać stosowa-
nia leków przeciwzakrzepowych ze względu na ryzyko 
wzrostu objętości wynaczynionej krwi przy krwawieniu. 

Leczenie

Leczenie naczyniaków tętniczo-żylnych ma na celu 
zmniejszenie lub wyłączenie ryzyka krwawienia, popra-
wę stanu chorych z objawami neurologicznymi, zmniej-
szenie częstości napadów padaczki, a  po krwotoku 
śródmózgowym usunięcie krwiaka uciskającego mózg 
i  podnoszącego ciśnienie wewnątrzczaszkowe. W  razie 
konieczności usunięcia krwiaka leczenie prowadzi się 
zwykle dwuetapowo. Początkowo usuwany jest krwiak 
w  trybie pilnym, a  operacje naczyniaka przeprowadza 
się po stabilizacji stanu chorego. Tak więc leczenie za-
biegowe naczyniaków jest w  większości przypadków 
planowe. W  leczeniu stosuje się: usunięcie operacyjne, 
radiochirurgię, embolizację przeznaczyniową i  różne 
połączenia tych metod. W niektórych przypadkach przyj-
muje się postawę zachowawczą i  prowadzi wieloletnią 
obserwację chorego. Przy wyborze sposobu postępowa-
nia należy kierować się porównaniem ryzyka naturalne-
go przebiegu choroby z możliwościami i ograniczeniami 
każdej z metod leczenia. Ze względu na odmienność sto-
sowanych metod leczenia wybór sposobu postępowania 
powinien być podejmowany przez zespoły doświadczone 
i mające dostęp do wszystkich metod. 
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Leczenie operacyjne

Stanowi podstawowy sposób leczenia naczyniaków oce-
nianych na 1–2 pkt. w  skali Spetzlera-Martina. Polega 
na całkowitym wycięciu naczyniaka przy zastosowa-
niu techniki mikrochirurgicznej. Operacje naczyniaków 
tętniczo-żylnych należą do bardziej skomplikowanych 
zabiegów neurochirurgicznych z  powodu zagrożenia 
trudnym do opanowania krwawieniem śródoperacyjnym 
i  ryzykiem zamknięcia tętnic żywiących sąsiednie czę-
ści mózgu. W czasie operacji lub w okresie pooperacyj-
nym może wystąpić zjawisko przełomu przy prawidło-
wym ciśnieniu perfuzyjnym (normal perfussion pressure  
breakthrough), polegające na groźnym obrzmieniu 
i  obrzęku mózgu, a  także wtórnych do nich krwawie-
niach (Young i wsp., 1995). Jego przyczyny upatruje się 
w  gwałtownym napływie krwi, po zamknięciu naczyń 
„podkradających” krew, do sąsiadujących z naczyniakiem 
obszarów przewlekłego niedokrwienia, gdzie naczynia 
są pozbawione zdolności autoregulacji. Zmniejszenie 
wydolności żylnego układu odpływu krwi po usunięciu 
naczyniaka może również wywoływać lub nasilać zjawi-
sko przełomu (al-Rodhan i wsp., 1993; Wilson, Hieshi-
ma, 1993). Znieczulenie z  umiarkowanym obniżeniem 
ciśnienia krwi w  czasie operacji naczyniaków odgrywa 
ważną rolę w  zmniejszaniu ryzyka powikłań śródope-
racyjnych. Strategia operacyjna polega na szerokim od-
słonięciu naczyniaka, wypreparowywaniu i  zamykaniu 
w  pierwszej fazie tętnic zaopatrujących, delikatnym 
oddzielaniu gniazda naczyniaka od mózgu i  na końcu 
zamknięciu i  przecięciu żył drenujących. Przedwczesne 
zamknięcie żył lub ich zakrzepica powodują gwałtowne 
przepełnienie naczyniaka krwią, uporczywe, trudne do 
opanowania krwawienia i  narastanie obrzęku mózgu. 
Naczyniaki często mają kształt stożka rozciągającego się 
podstawą od kory mózgu, sięgającego szczytem do wy-
ściółki komór mózgu. Krwawienie z naczyń zasilających 
w okolicy przykomorowej często sprawia trudności przy 
próbach jego opanowania, a zwykle odbywa się to przy 
końcu długotrwałego, wyczerpującego zabiegu. 

Do oceny doszczętności usunięcia naczyniaka wy-
korzystywana jest angiografia śród- lub pooperacyjna. 
Jeżeli wykaże ona pozostawione części naczyniaka, po-
winny one być usunięte operacyjnie, najlepiej wkrótce po 
pierwszej operacji lub leczone za pomocą radiochirurgii. 

Szczegółowe poznanie budowy anatomicznej naczy-
niaka, naczyń doprowadzających i  odprowadzających 
krew na podstawie kompletu badań obrazowych: MRI, 
angiografii MRI, CT, angiografii CT i cyfrowej angiografii 
subtrakcyjnej tętnic szyjnych i kręgowych, wykorzystanie 
powiększenia i  dobrego oświetlenia pola operacyjnego 
za pomocą mikroskopu operacyjnego oraz odpowiednia 
technika operacyjna pozwalają w większości przypadków 
na całkowite usunięcie naczyniaka bez większej utraty 

krwi, oszczędzenie naczyń zaopatrujących prawidłowy 
mózg i uniknięcie jego uszkodzeń przez długotrwały na-
cisk szpatułek czy zakrzepicę żylną. W operacjach naczy-
niaków o dużych rozmiarach i szybkim przepływie krwi 
często wykorzystywana jest embolizacja przedoperacyj-
na w  celu zmniejszenia krwawienia śródoperacyjnego 
i skrócenia czasu zabiegu. 

Naczyniaki o wysokim ryzyku operacyjnym, ocenione 
na 4 i 5 pkt. w skali Spetzlera-Martina, uznawane daw-
niej za nieuleczalne, mogą być leczone po przekształ-
ceniu ich za pomocą częściowej embolizacji w  wady 
o umiarkowanym lub niskim poziomie ryzyka operacyj-
nego albo nadające się do leczenia radiochirurgicznego. 
Przy planowaniu radiochirurgii embolizacja powinna być 
przeprowadzona tak, by pozostawiona drożna część na-
czyniaka miała odpowiedni kształt i  wielkość. Pozosta-
wienie rozproszonych ognisk o nieregularnych kształtach 
nie pozwala na skuteczną radiochirurgię. 

Opieka pooperacyjna ma duże znaczenie dla ostatecz-
nego wyniku leczenia. Konieczny jest stały nadzór nad 
stanem neurologicznym chorych, utrzymanie prawidło-
wego ciśnienia krwi i równowagi wodno-elektrolitowej. 
Pogorszenie neurologiczne czy wystąpienie napadu pa-
daczkowego są wskazaniem do badania CT głowy w celu 
ustalenia możliwej do usunięcia ich przyczyny. 

Całkowite usunięcie naczyniaka uwalnia chorego od 
groźby wystąpienia krwawienia, zwykle powoduje ustą-
pienie ubytkowych objawów neurologicznych albo zmniej-
szenie częstości lub eliminację napadów padaczki. 

Tętniaki współistniejące z  naczyniakami tętniczo- 
-żylnymi u  10–20% chorych są usuwane lub wyłączane 
z krążenia w czasie operacji naczyniaka, gdy znajdują się 
w gnieździe lub jego bezpośrednim sąsiedztwie. Tętniaki 
położone na naczyniach doprowadzających w miejscach 
odległych pod obszaru operacji mogą być pozostawione 
i obserwowane, ponieważ w większości przypadków ule-
gają zmniejszeniu po usunięciu naczyniaka. Tętniaki te 
powstają w wyniku urazu hemodynamicznego ściany na-
czynia przez strumień krwi szybko płynący do naczyniaka. 
Natężenie przepływu i nacisk na ścianę zmniejszają się po 
usunięciu naczyniaka, stwarzając warunki do samoistne-
go zmniejszania się tętniaka (Brown i wsp., 1988; 1990; 
Perret, Nishioka, 1966). Tętniaki, których wielkość nie 
zmniejsza się, powinny być leczone zgodnie z zasadami le-
czenia tętniaków samoistnych. Jeżeli leczenie naczyniaka 
musi być odłożone w czasie, tętniaki powinny być leczone 
na drodze embolizacji, ponieważ to one stanowią często 
przyczynę krwawień o ciężkim przebiegu. 

Wyboru sposobu leczenia naczyniaków z 3 pkt. w ska-
li Spetzlera-Martina dokonuje się indywidualnie, biorąc 
pod uwagę doświadczenie zespołu leczącego i  zestaw 
cech konkretnego naczyniaka. Można zastosować łącze-
nie różnych metod leczenia z wykorzystaniem emboliza-
cji do wstępnego zmniejszenia gniazda naczyniaka. 
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Wyniki leczenia operacyjnego naczyniaków tętniczo--
-żylnych zależą od wielu czynników, zarówno dotyczą-
cych ich budowy, jak i stosowanej techniki operacyjnej. 
Przy punktacji 1–2 w skali Spetzlera-Martina wynik do-
bry uzyskuje się u ponad 95% chorych, przy 3 pkt. u pra-
wie 70%, a w czasie odległym u prawie 90%. Odsetek 
dobrych wyników operacyjnego leczenia chorych ocenia-
nych na 4 pkt. spada do ok. 70%, a 5 pkt. nie osiąga 60%, 
przy śmiertelności ok. 5% (Spetzler, Martin, 1986; Heros 
i wsp., 1990). Operacje naczyniaków związane są z ry-
zykiem powikłań wzrastającym wraz z podwyższaniem 
sumy punktów w  skali Spetzlera-Martina. Uszkodzenia 
neurologiczne występują u  ok. 30% chorych w  grupie 
chorych ocenianych na 4 pkt. i u 50% u chorych z 5 pkt.

Należy podkreślić, że przedstawione wyniki leczenia 
operacyjnego trudnych naczyniaków tętniczo-żylnych po-
chodzą z ośrodków o największym na świecie doświad-
czaniu w  tego typu operacjach i  mogą być trudne do 
osiągnięcia w ośrodkach o mniejszym doświadczeniu. 

Radiochirurgia

Radiochirurgia polega na jednorazowym naświetleniu 
promieniami jonizującymi, zwykle gamma, dokładnie wy-
znaczonego obszaru metodą pozwalającą na bardzo stro-
my spadek dawki na granicy napromieniowywanego ob-
szaru. Źródłem promieniowania wykorzystywanym w ra-
diochirurgii może być nóż gamma, przyspieszacz liniowy 
i  wyjątkowo przyspieszacze cząstek. Promieniowanie 
kierowane jest w obszar gniazda naczyniaka za pomocą 
techniki stereotaktycznej. Źródłem promieniowania w no-
żu gamma są liczne, klasycznie 211, źródła promienio-
twórczego kobaltu rozmieszczone nieruchomo w kołpaku, 
a wiązki ich promieniowania krzyżują się w ognisku, któ-
rego kształt można zmieniać, dobierając kolimatory i czas 
działania poszczególnych źródeł. Umieszczenie naczynia-
ka w ognisku pozwala na dostarczenie do niego założonej 
dawki promieniowania przy znikomej dawce pochłanianej 
przez otaczające struktury. 

Głowica przyspieszacza liniowego wytwarzającego 
promieniowanie gamma o charakterystyce podobnej do 
noża gamma zmienia swoje położenie, obracając się wo-
kół głowy tak, że wiązka zawsze przechodzi przez ogni-
sko, dostarczając do niego wysoką dawkę promieniowa-
nia, a położone poza ogniskiem struktury otrzymują zni-
komo małą dawkę. Naczyniak umieszcza się w ognisku 
urządzenia metodą stereotaktyczną. W  celu uzyskania 
równomiernego rozkładu dawki i  dokładnego pokrycia 
nią całego naczyniaka wykorzystuje się kolimatory wie-
lolistowe zmieniające pod kontrolą komputera kształt 
przekroju wiązki zgodnie ze zmianą zarysu naczyniaka 
widzianego pod różnym kątem. W  urządzeniu Cyber- 
knife głowica przyspieszacza jest kierowana na cel na-

świetlania przez utrzymujące ją ramię robota, korygują-
cego niewielkie zmiany położenia głowy na podstawie 
ciągłej automatycznej obserwacji jej położenia. To urzą-
dzenie nie wymaga unieruchomienia głowy, jak w  po-
przednio przedstawionych metodach radiochirurgii. 

Pochłonięte przez naczyniak promieniowanie wy-
wołuje postępujące zmiany zapalne i zwyrodnieniowo--
-rozrostowe ścian nieprawidłowych naczyń tworzących 
gniazdo naczyniaka, prowadząc do ich zamknięcia. 
W końcowym etapie procesu występują zmiany wsteczne 
w obszarze naświetlanym ze zmniejszaniem masy pozo-
stałości po naczyniaku (Ogilvy, 1990).

Proces ten trwa wiele miesięcy. Zamknięcie naczyń 
patologicznych można zaobserwować już po 6 miesią-
cach, po roku widoczne jest u  ponad 70%, a  po 2 la-
tach nawet u ok. 90% chorych (Pollock i wsp., 2003). 
Zamknięcie naczyń gniazda zabezpiecza chorych przed 
wystąpieniem krwawienia. Ryzyko krwawienia z naczy-
niaka w czasie pomiędzy zabiegiem radiochirurgicznym 
i  całkowitym zamknięciem naczyniaka potwierdzonym 
badaniem angiograficznym zmniejsza się o  połowę 
w porównaniu z okresem przed leczeniem (Maruyama  
i wsp., 2005).

Obserwowane w kilku procentach przypadków krwo-
toki u  chorych z  uznanymi za wyleczone radiochirur-
gicznie naczyniaki występują w związku z możliwością 
otworzenia nowych obszarów nieprawidłowych naczyń 
w  sąsiedztwie leczonego naczyniaka, a  niewidocznych 
w badaniach poprzednich. 

Leczenie za pomocą radiochirurgii stosuje się w ma-
łych naczyniakach tętniczo-żylnych, położonych w  głę-
bokich strukturach mózgu, wokół głównych pni naczy-
niowych i w  okolicach ważnych czynnościowo. Średni-
ca gniazda naczyniaka nie powinna przekraczać 3 cm, 
a objętość 10 cm3 (Lunsford i wsp., 1991; Steiner i wsp., 
1992; Colombo i wsp., 1994). Skuteczność radiochirur-
gii spada wraz z wielkością naczyniaka, natomiast przy 
dużych wadach rośnie ryzyko powikłań popromiennych 
(Flickinger i wsp., 1996).

Wyniki leczenia radiochirurgicznego śledzi się za po-
mocą okresowych badań CT i  angiografii po 2 latach. 
Brak wypełniania naczyń patologicznych w  angiografii 
wskazuje na całkowite wyleczenie wady. Leczenie radio-
chirurgiczne uznaje się za nieskuteczne, gdy po 3 latach 
w angiografii widoczne są czynne przetoki w naczyniaku. 

Powikłania po radiochirurgii we wczesnym okresie 
po napromienianiu są rzadkie. W  czasie odległym, po 
ponad 6 miesiącach od zabiegu, u ok. 10% chorych wy-
stępują objawy zaburzenia czynności mózgu z powodu 
popromiennych zmian obrzękowych, zapalnych i demie-
linizacyjnych w mózgu (Flickinger i wsp., 1998; Pollock 
i wsp., 1996; Yamamoto i wsp., 1996).  Zmiany te ustę-
pują u połowy chorych po wielu miesiącach, a nawet kil-
ku latach. Stałe skutki martwicy popromiennej obserwuje 
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się u ok. 2% chorych. Były one częstsze w początkowym 
okresie stosowania radiochirurgii, gdy wykorzystywano 
większe dawki promieniowania i  kwalifikowano do le-
czenia także chorych z dużymi naczyniakami. 

Ogólnie ryzyko uszkodzeń neurologicznych powstają-
cych w związku z leczeniem radiochirurgicznym wynosi 
od 5–10%. Wraz z 4–5% ryzykiem krwawienia w czasie 
od zabiegu do zamknięcia naczyniaka ryzyko powikłań 
i  krwawienia w czasie 3 lat od zabiegu sięga 15%. Do 
niepowodzeń leczenia należy zaliczyć też niecałkowite 
zamknięcie naczyniaka. 

W porównaniu z leczeniem operacyjnym naczyniaków 
z 1–2 pkt. w skali Spetzlera-Martina radiochirurgia obcią-
żona jest większym ryzykiem niepowodzeń. Dlatego wy-
korzystywana jest ona głównie w  leczeniu naczyniaków 
tętniczo-żylnych trudno dostępnych chirurgicznie, położo-
nych w ważnych czynnościowo strukturach mózgu. W tej 
grupie chorych dobre wyniki, bez objawów ubocznych, 
uzyskuje się w  mniej niż połowie przypadków (Pollock 
i wsp., 2004), chociaż skuteczne zamknięcie naczyniaka 
następuje u 2/3 chorych (Maruyama i wsp., 2004).

Radiochirurgia jest mało skuteczna w  leczeniu du-
żych naczyniaków, natomiast jest z powodzeniem wyko-
rzystywana jako metoda uzupełniająca w leczeniu skoja-
rzonym niecałkowicie zembolizowanych lub usuniętych 
operacyjnie dużych naczyniaków. 

Kwalifikację chorych do leczenia za pomocą radiochi-
rurgii powinien przeprowadzać zespół złożony z neuro-
chirurga, onkologa i radiologa zabiegowego. 

Embolizacja przeznaczyniowa 

Nieprawidłowe naczynia i przetoki w obrębie naczyniaka 
tętniczo-żylnego można zamknąć, wypełniając je mate-
riałem zatorowym wprowadzonym przez odpowiednio 
umiejscowiony w  naczyniach cewnik. Najczęściej uży-
wane są płynne materiały embolizacyjne, głównie kleje 
cyjanoakrylowe (I-butylowocyjanoakrylowy) i NBCA (N- 
-butylowocyjanoakrylowy), a także roztwory polimerów, 
jak alkohol etylenowinylowy. W  szczególnych przypad-
kach wykorzystywane są też materiały stałe, jak alko-
hol poliwinylowy czy spirale platynowe (Wallace i wsp., 
1995; Berenstein i wsp., 1989; Pelz i wsp., 1988; Lylyk 
i wsp., 1990; n-BCA Trail Investigators,  2002).

Zabieg jest skuteczny, gdy zamknięte zostają niepra-
widłowe połączenia pomiędzy tętnicami i  żyłami, two-
rzące gniazdo naczyniaka. Podejmowane pierwotnie 
próby zamykania tętnic zaopatrujących naczyniak okazy-
wały się nieskuteczne z powodu uczynniania się małych 
naczyń zaopatrujących gniazdo, początkowo niewidocz-
nych w badaniu angiograficznym. Zamknięcie poszerzo-
nych tętnic doprowadzających przy zachowanej drożno-
ści naczyń gniazda zwykle uniemożliwia dalsze leczenie 

poprzez embolizację z  powodu odcięcia dróg dotarcia 
cewnikiem do gniazda. 

Embolizację stosuje się w naczyniakach, których le-
czenie operacyjne wiąże się z wysokim ryzykiem powi-
kłań. Wykorzystywana jest też jako etap w leczeniu sko-
jarzonym z  chirurgią lub radiochirurgią. Coraz szersze 
zastosowanie znajduje embolizacja przedoperacyjna jako 
sposób na zmniejszenie krwawienia śródoperacyjnego 
i skrócenia czasu zabiegu. 

Embolizacja wykorzystywana bywa do paliatywnego 
zmniejszania przepływu krwi przez naczyniak o dużym 
przepływie, gdy u chorego narastają zaburzenia neurolo-
giczne, a naczyniak nie kwalifikuje się do leczenia opera-
cyjnego czy radiochirurgicznego (Perata i wsp., 1994).

Powikłania embolizacji w postaci powstania nowych 
lub narośnięcia istniejących zaburzeń neurologicznych 
związane są z  niedokrwieniem mózgu przy niezamie-
rzonym zamknięciu naczyń przez porywany z  prądem 
krwi materiał embolizacyjny. Rzadziej wynikają z  za-
burzenia przepływu krwi po wyłączeniu części naczyń 
odbierających znaczną część krwi. Występuje wówczas 
opisywany wśród powikłań operacyjnych przełom naczy-
niowy przy prawidłowym ciśnieniu perfuzyjnym. Jest to 
jeden z powodów rozkładania na kilka etapów leczenia 
poprzez embolizację, szczególnie dużych naczyniaków 
o znacznym przepływie krwi. Innym powodem etapowo-
ści leczenia jest obawa przed uszkodzeniem otaczającego 
mózgu przez wzrost temperatury w wyniku reakcji egzo-
termicznej polimeryzacji dużej ilości najczęściej obecnie 
używanego kleju cyjanoakrylowego. 

Możliwości leczenia na drodze embolizacji stale 
wzrastają w związku z doskonaleniem sprzętu i groma-
dzeniem doświadczenia przez radiologów zabiegowych. 
Znaczny postęp osiągnięto po wprowadzeniu specjal-
nych sterowalnych mikrocewników, zdolnych do wnika-
nia w  drobne naczynia, niepolimeryzujących płynnych 
materiałów embolizacyjnych, spiral odczepianych elek-
trycznie, niejonowych środków cieniujących. Obniżenie 
ciśnienia krwi w czasie wprowadzania materiałów embo-
lizacyjnych ułatwia właściwe ich umieszczenie i zwiększa 
bezpieczeństwo zabiegu dzięki spowolnieniu przepływu 
krwi w naczyniaku. Najlepsze wyniki leczenia za pomocą 
embolizacji, tak jak i operacji oraz radiochirurgii można 
uzyskać w naczyniakach ocenianych na 1–2 pkt. w skali 
Spetzlera-Martina, a  wybór sposobu leczenia w  tych 
przypadkach opiera się na różnych czynnikach, których 
wpływ na wynik nie jest jednoznacznie określony. Dla-
tego dużą wagę należy przywiązywać do podejmowa-
nia decyzji w tym zakresie w wielodyscyplinarnych, do-
świadczonych zespołach (Richling, Killer, 2000).

Powikłania mogą występować w  czasie przeprowa-
dzania embolizacji. Mogą być związane zarówno z nie-
dokrwieniem mózgu, jak i  krwawieniem z  naczyniaka. 
W leczeniu powikłań konieczna jest wielodyscyplinarna 
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współpraca w celu możliwie szybkiej poprawy krążenia 
albo zahamowania krwawienia i usunięcia jego skutków.

Wyniki leczenia za pomocą embolizacji zależą 
w znacznym stopniu od przestrzegania zasad kwalifikacji 
do tego leczenia, a  także doświadczenia i wyposażenia 
zespołu leczącego. 

Całkowite wyleczenie małych i średnich naczyniaków 
uzyskuje się w ok. 10–30% przypadków (Vinuela i wsp., 
1991; Rosenwasser i wsp., 1998; Hartmann i wsp., 2005; 
Gailloud, 2005).

Powikłania krwotoczne w  czasie zbiegu występują 
u 2–5% chorych, a śmiertelność wynosi ok. 1%. Trwałe 
zaburzenia neurologiczne dotyczą 2–5% chorych leczo-
nych w najlepszych ośrodkach (Spetzler, Martin, 1987; 
Vinuela i wsp., 1991; Rosenwasser i wsp., 1998; Purdy 
i wsp., 1992; Haw i wsp., 2006). Opisywane są nieliczne 
przypadki nawrotu naczyniaka w czasie odległym nawet 
po całkowitym zamknięciu na drodze embolizacji (Four-
nier i wsp., 1990; Rao i wsp., 1989; Wikholm, 1995). 

Naczyniaki tętniczo-żylne u dzieci

Naczyniaki tętniczo-żylne u  dzieci stanowią 12–18% 
wszystkich naczyniaków leczonych w dużych ośrodkach 
i  są przyczyną 30–50% udarów krwotocznych u dzieci, 
które prowadzą do zgonu w 25% przypadków (Locksley, 
1966; Gold i wsp., 1973; Celli i wsp., 1984; Kahl i wsp., 
1989; Kondziolka i wsp., 1992; Aliberti i wsp., 1997). 

Leczenie naczyniaków tętniczo-żylnych u dzieci opie-
ra się na takich samych zasadach, jak u dorosłych, ale 
jego wyniki są często gorsze niż u  dorosłych. Leczenie 
operacyjne obciążone jest ok. 10% śmiertelnością, a po-
gorszenie stanu neurologicznego występuje u  ok. 20% 
chorych. Przy embolizacji śmiertelność wynosi ok. 15%, 
a  powikłania neurologiczne występują u  prawie 30% 
(Lasjaunias i wsp., 1995).

Również leczenie radiochirurgiczne, które u  dzieci 
musi być stosowane ze szczególną ostrożnością z powo-
du większej wrażliwości niedojrzałego układu nerwowe-
go na promieniowanie, jest obciążone większym odset-
kiem niepowodzeń. Trwałe zaburzenia neurologiczne po 
radiochirurgii występują w 30% przypadków (Altschuler 
i wsp., 1989; Wara i wsp., 1995; Levy i wsp., 1989; Nico-
lato i wsp., 1997; Caldarelli i wsp., 1997).

Naczyniaki jamiste (ang. Cavernous 
Malformations, Cavernous Angioma) 

Definicja 

Naczyniaki jamiste są skupiskiem szerokich, krętych na-
czyń i zatok o nieprawidłowych ścianach, bez wyraźnych 
tętnic zasilających i żył drenujących. 

Epidemiologia

Naczyniaki jamiste mogą występować we wszystkich 
częściach mózgu. W  badaniach sekcyjnych stwierdza-
ne są u ok. 0,5% populacji, jednakowo często u kobiet 
i  mężczyzn. W  większość przypadków, bo w  70–80%, 
pozostają bezobjawowe. Rozpoznawane są najczęściej 
w  młodym wieku, w  60% u  ludzi między 20 a  40 r.ż. 
i  30% u  dzieci. Stanowią 3–15% wad naczyniowych 
mózgu.

Znane jest występowanie rodzinne naczyniaków ja-
mistych, szczególnie w populacji pochodzenia iberyjskie-
go. W tej rodzinnej postaci obecne są już od urodzenia, 
pojawiają się bowiem pomiędzy 3. a 8. miesiącem życia 
płodowego.

Etiopatogeneza

Naczyniaki jamiste w ok. połowie przypadków mają cha-
rakter wrodzony, występują rodzinnie, ale w  połowie 
przypadków powstają sporadycznie. Wrodzone naczynia-
ki dziedziczone są autosomalnie dominująco. Nie różnią 
się budową histopatologiczną od postaci sporadycznej. 
W postaci wrodzonej obecne są mutacje genów: CCM1-
7q21 na długim ramieniu chromosomu 7, CCM2-7p15-
p13 na krótkim ramieniu chromosomu 7, CCM3-3q25 na 
chromosomie 3 (Felbor i wsp., 2006).

Potwierdzone obserwacjami klinicznymi powstawa-
nie naczyniaków jamistych de novo tłumaczy teoria in-
dukowania ich rozwoju z naczyniaków żylnych. Badania 
MRI wykonywane przed radioterapią i po niej wykazały 
powstawanie naczyniaków jamistych w miejscach, gdzie 
ich poprzednio nie było. Wysuwane jest przypuszczenie, 
że mogą się one rozwijać z naczyniaków żylnych. Wspól-
na droga powstawania naczyniaków żylnych i jamistych 
polega na miejscowym upośledzeniu odpływu żylnego 
pod wpływem różnych czynników. Podwyższone ciśnie-
nie krwi żylnej prowadzi do poszerzenia żył, dając obraz 
naczyniaków żylnych, które następnie mogą przekształcić 
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się w naczyniaka jamistego. Wysuwana jest też koncep-
cja, że naczyniaki jamiste mogą powstawać w procesie 
naprawy włośniczek uszkodzonych po radioterapii albo 
po wielokrotnych pourazowych krwawieniach (Little, 
1990; Narayan, Barrow, 2003; Mindea i wsp., 2006).

Neuropatologia

Naczyniaki jamiste zbudowane są z poszerzonych, cien-
kościennych kanałów i  zatok naczyniowych, wyścieła-
nych śródbłonkiem, bez prawidłowego miąższu mózgu 
pomiędzy nimi. W  zatokach następuje naprzemiennie 
nieregularne wykrzepianie krwi i  rozpuszczanie skrze-
pów. Ściany naczyń pozbawione tkanki podporowej, 
mięśniówki i  włókien elastycznych są słabe, co sprzyja 
występowaniu krwawień. Krwawienia przebiegają łagod-
nie, pod niskim ciśnieniem, często mają postać sączenia. 
Glej pomiędzy naczyniami i wokół naczyniaka wykazuje 
nasilone zmiany zwyrodnieniowe i jest przebarwiony he-
mosyderyną, produktem rozkładu hemoglobiny. Makro-
skopowo wyglądają jak guzy o  nierównej powierzchni, 
złożone z cienkościennych jam wypełnionych krwią, po-
równywane czasami do maliny. Naczyniaki jamiste mogą 
mieć wielkość od kilku milimetrów do kilku centyme-
trów. Są zwykle pojedyncze, ale mogą występować jako 
mnogie, szczególnie ich postać rodzinna.

Obraz kliniczny 

Naczyniaki jamiste wywierają ucisk na okoliczne obszary 
mózgu, a gromadząca się wokół naczyniaka hemosyde-
ryna ma drażniące oddziaływanie na neurony. Wielkość 
naczyniaka jamistego może się zwiększać przy utrudnie-
niu odpływu żylnego i wzroście ciśnienia żylnego, a tak-
że poprzez gromadzenie się wynaczynionej krwi. Naczy-
niaki jamiste ujawniają się napadami padaczkowymi, 
bólami i zawrotami głowy, objawami udaru krwotoczne-
go mózgu, wymiotami, czkawką, zmianami zachowania, 
zaburzeniami mowy, wzroku. Objawy te zależą od poło-
żenia wady, a także jej wielkości i charakteru krwawień. 
Najczęściej występującym objawem jest padaczka obser-
wowana u 60% chorych, następnie postępujące zaburze-
nia neurologiczne u 50% i skutki wytworzenia krwiaka 
śródmózgowego u  20% chorych. Rzadko krwawienie 
z naczyniaka jamistego jest na tyle obfite, by wytworzyć 
dający burzliwe objawy krwiak śródmózgowy. 

Kryteria diagnostyczne

Naczyniaki jamiste mają charakterystyczne cechy w obra-
zach T2-zależnych MRI. Widoczny jest dobrze odgrani-
czony, kształtem zbliżony do kuli, obszar niejednorodne-
go sygnału, otoczony rąbkiem o niskim natężeniu sygna-
łu blizny z dużą zawartością hemosyderyny. Badanie CT 
ma małą czułość i swoistość w wykrywaniu naczyniaków 
jamistych, a angiografia zwykle nie ujawnia tej wady. 

Badania diagnostyczne

Podstawowym badaniem pozwalającym rozpoznać na-
czyniaka jamistego jest obrazowanie MRI. Charaktery-
styczne cechy umożliwiają z  dużym prawdopodobień-
stwem postawienie rozpoznania rodzajowego oraz do-
kładne określenie położenia naczyniaka w mózgu. 

Badanie CT nie zawsze ujawnia naczyniaka, a obraz 
jest mało charakterystyczny. Widoczne mogą być objawy 
świeżego krwawienia, czasami zwapnienia. 

Angiografia w większości przypadków nie wykazuje 
żadnych nieprawidłowości, dlatego naczyniaki jamiste 
zaliczane są do zmian naczyniowych niemych angiogra-
ficznie. 

Bezobjawowe naczyniaki jamiste często, szczególnie 
po wprowadzeniu badania MRI, wykrywane są przypad-
kowo przy badaniach wykonywanych z innych wskazań. 

Rokowanie

U chorych, u których naczyniaki jamiste mózgu wywo-
łują objawy, utrzymują się one przez całe życie i  mają 
skłonność do nasilania się w czasie. Operacyjne usunięcie 
naczyniaka u chorych z padaczką pozwala na całkowite 
jej ustąpienie w  połowie przypadków, a u  pozostałych 
zmniejszenie ich częstości. W  przypadku narastających 
objawów neurologicznych operacja zatrzymuje postęp 
choroby, a w wielu przypadkach obserwuje się ich ustę-
powanie. Usunięte naczyniaki jamiste nie nawracają, 
możliwe jest więc ich całkowite wyleczenie. Ryzyko ope-
racyjne w znacznym stopniu zależy od położenia naczy-
niaka. Większość naczyniaków półkul mózgu nie stwarza 
szczególnych trudności operacyjnych. Poważne zaburze-
nia neurologiczne, a nawet zagrożenie życia, mogą wy-
stąpić przy operacji naczyniaków położonych w rdzeniu 
przedłużonym, moście, jądrach podkorowych i w  tych 
przypadkach proponuje się usuwanie tylko naczyniaków 
krwawiących, powodujących narastające ubytkowe obja-
wy neurologiczne. 
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Profilaktyka

Poglądy na temat wpływu trybu życia na ryzyko wystą-
pienia krwawienia z naczyniaka jamistego są zróżnico-
wane. Zalecane dawniej unikanie wysiłku fizycznego 
i  oszczędzający tryb życia jest obecnie, wobec braku 
dowodów wpływu wysiłku fizycznego na występowanie 
krwawienia, zastępowane są zaleceniem prowadzenia 
normalnego trybu życia. Chorzy powinni jedynie unikać 
okoliczności zwiększających ryzyko urazów głowy, np. 
sportów walki, piłki nożnej, narciarstwa, łyżwiarstwa 
czy hokeja. Uprawianie tych sportów jest jednak możli-
we przy zachowaniu ostrożności i wyposażeniu w odpo-
wiednią ochronę techniczną. 

Leczenie

Jedynym skutecznym sposobem leczenia naczyniaków 
jamistych jest ich operacyjne usunięcie. W przypadkach, 
w których ryzyko operacyjne jest wysokie, głównie z po-
wodu niekorzystnego położenia naczyniaka, stosuje się 
postawę zachowawczą. Podejmowane są też próby wy-
korzystania radiochirurgii do leczenia naczyniaków jami-
stych, ale nie ma dotychczas dowodów, że za pomocą tej 
metody można wyleczyć chorych z naczyniakiem jami-
stym albo zmniejszyć ryzyko krwawienia czy występowa-
nia objawów uszkodzenia układu nerwowego.

Naczyniaki jamiste mózgu wykryte przypadkowo, 
bezobjawowe, zwykle poddawane są obserwacji pole-
gającej na okresowych badaniach MRI, co 12 miesięcy, 
od których można odstąpić, jeżeli wada nie zmienia się 
w czasie. Powiększanie się naczyniaka stanowi wskaza-
nie od podjęcia leczenia operacyjnego. 

Radiochirurgia stosowana bywa jako metoda do-
świadczalna w  leczeniu naczyniaków z  nawracającymi 
krwawieniami, a położonych w okolicach mózgu uzna-
wanych za nieoperacyjne lub stwarzających wysokie 
ryzyko operacyjne. Ocena skuteczności radiochirurgii 
naczyniaków jamistych jest trudna z powodu braku moż-
liwości jej potwierdzenia angiograficznego oraz braku 
zmian poddanego radiochirurgii naczyniaka w badaniach 
CT i MRI. Dotychczas nie wykazano zmniejszenia często-
ści krwawień ani występowania napadów padaczkowych 
u  chorych z  naczyniakami jamistymi poddanych radio-
chirurgii. Dlatego obecnie radiochirurgia nie ma zasto-
sowania w leczeniu naczyniaków jamistych (Kim i wsp., 
2002; Pollock i wsp., 2000), szczególnie że ryzyko powi-
kłań popromiennych przy ich leczeniu jest większe niż 
w naczyniakach tętniczo-żylnych (Pollock i wsp., 2000).

Podstawowym sposobem leczenia jest całkowite usu-
nięcie chirurgiczne naczyniaka jamistego. Dzięki wyraź-

nym granicom wady w większości przypadków możliwe 
jest jej całkowite usuniecie bez uszkodzenia otaczającego 
mózgu. Pozostawienie części naczyniaka przy niecałko-
witym jego usunięciu stwarza zagrożenie odtworzenia 
wady z pozostawionej resztki. Problem stwarzają naczy-
niaki położone w głębi mózgu, do których dotarcie wiąże 
się z naruszeniem prawidłowego mózgu w miejscu do-
tarcia do naczyniaka, oraz naczyniaki położone w okoli-
cach mózgu z ciasnym nagromadzeniem ważnych czyn-
nościowo struktur, jak pień mózgu, jądra podkorowe czy 
podwzgórze. 

Naczyniaki żylne (ang. Venous 
Malformations, Venous Angioma) 

Definicja 

Naczyniaki żylne to specyficzny układ żył zwykle kieru-
jących się promieniście do poszerzonej pojedynczej lub 
kilku żył odprowadzających, bez widocznych tętnic za-
silających. Charakterystyczny promienisty układ tych żył 
opisywany jest jako „głowa Meduzy”, jednej z  Gorgon 
z greckiej mitologii. Naczyniaki żylne są zazwyczaj poje-
dyncze, ale zdarza się występowanie w postaci mnogiej, 
a także współistnienie z naczyniakami żylnymi w innych 
narządach (Abe i wsp., 1998).

Epidemiologia

Naczyniaki żylne obecnie nie są uważane za wadę naczy-
niową, a  raczej odmianę budowy układu żylnego móz-
gu. Częstość ich występowania oceniana jest na ok. 60% 
wszystkich wewnątrzczaszkowych wad naczyniowych 
(Ciricillo i wsp., 1994).

Etiopatogeneza

Chociaż naczyniaki żylne wykazują strukturę odbiegającą 
od normy, są one włączone w prawidłowy układ żylnego 
drenażu mózgu i mogą stanowić ważną drogę odpływu 
krwi z położonych w ich pobliżu obszarów mózgu. Mimo 
że same naczyniaki żylne nie są obecnie traktowane jako 
stan patologiczny, nie została jednoznacznie ustalona 
ich rola w powstawaniu naczyniaków jamistych i  tętni-
czo-żylnych. Istnieje pogląd, że współistniejące z naczy-
niakami żylnymi naczyniaki jamiste i  tętniczo-żylne są 
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źródłem objawów, głównie krwotoków i padaczki, obser-
wowanych w przebiegu niektórych naczyniaków żylnych 
(Abe i  wsp., 1998). Pogląd ten znajduje coraz częściej 
potwierdzenie w  wynikach badań obrazowych o  dużej 
rozdzielczości, szczególnie sekwencji echo-gradient MRI 
(Maeder i  wsp., 1998). Wykazano też, że naczyniaki 
jamiste współistnieją z  naczyniakami żylnymi, częściej 
w  przypadku naczyniaków jamistych pojedynczych niż 
mnogich (Abdulrauf i wsp., 1999).

Neuropatologia

Naczyniaki żylne zwykle nie wywołują objawów klinicz-
nych. Wyjątkowo mogą być źródłem krwotoków domóz-
gowych, gdy dojdzie do zwężenia lub zablokowania dróg 
odpływu z nich krwi i wzrostu ciśnienia w żyle drenują-
cej (Field, Russell, 1995). Miąższ mózgu pomiędzy na-
czyniami naczyniaka żylnego ma prawidłową budowę, 
co odróżnia go od naczyniaka jamistego. Brak jest jed-
noznacznych wskazówek, czy w  naczyniakach żylnych 
źródłem krwawienia jest on sam, czy raczej współistnie-
jący z nim naczyniak jamisty lub tętniczo-żylny. 

Obraz kliniczny

Z podanych wyżej powodów obecnie trudno jest przypi-
sać występowaniu naczyniaka żylnego określone objawy 
kliniczne. Naczyniaki żylne ujawniane są zwykle przy-
padkowo przy wykonywaniu badań obrazowych mózgu 
z różnych, niezwiązanych z naczyniakiem żylnym powo-
dów. Przypisywane dawniej naczyniakom żylnym wywo-
ływanie napadów padaczkowych czy krwawień domóz-
gowych trudno jest w świetle zebranych danych wiązać 
bezpośrednio z istnieniem naczyniaka żylnego. 

Kryteria diagnostyczne

Naczyniak żylny rozpoznawany jest na podstawie cha-
rakterystycznego obrazu drobnych żył biegnących ku 
większej żyle odprowadzającej, wypełniających się rów-
nocześnie z  pozostałymi prawidłowymi żyłami mózgu. 
Izolowane szerokie żyły ujawniają się w obrazowych ba-
daniach diagnostycznych CT, MRI. Angiografia powinna 
być wykonana w każdym przypadku podejrzenia naczy-
niaka żylnego w celu wykluczenia wymagających lecze-
nia przetok tętniczo-żylnych czy mikronaczyniaków tęt-
niczo-żylnych, wyróżniających się wczesnym, już w fazie 
tętniczej, wypełnianiem poszerzonych żył.

Badania diagnostyczne

Naczyniaki żylne rozpoznawane są zwykle przypadko-
wo w czasie badań obrazowych mózgu lub w badaniach 
sekcyjnych. Klasyczna CT może uwidocznić większe na-
czyniaki żylne, ale małe lub złożone z  kilku drobnych 
naczyń ujawniają się dopiero w badaniu cienkowarstwo-
wym z zastosowaniem środka cieniującego. Angiografia 
CT pozwala na potwierdzenie rozpoznania i uzupełnie-
nie go o dodatkowe szczegóły anatomiczne. Naczyniaki 
żylne są dobrze widoczne w badaniu MRI i angiografii 
MRI, ale dopiero badanie DSA umożliwia pewne ich róż-
nicowanie z naczyniakami tętniczo-żylnymi. 

Rokowanie

Naczyniaki żylne nie powodują uszkodzenia mózgu i nie 
dają objawów klinicznych. Nie wymagają leczenia. Roko-
wanie jest dobre.

Profilaktyka

Nieznane są sposoby zmniejszające ryzyko powstawania 
naczyniaków żylnych.

Leczenie

Łagodny przebieg naczyniaków żylnych mózgu i  brak 
objawów w większości przypadków skłania do przyjęcia 
postawy wyczekującej. Ponieważ żyły tworzące naczy-
niak często spełniają ważną rolę w systemie odpływu krwi 
z mózgu, nie powinny być zamykane ani usuwane. Usunię-
cie naczyniaka żylnego grozi miejscową zakrzepicą żylną 
i żylnym zawałem mózgu, zagrażającym życiu. Może do 
tego dojść w sposób niezamierzony przy usuwaniu krwia-
ka śródmózgowego lub przy operacjach naczyniaka tętni-
czo-żylnego współistniejącego z naczyniakiem żylnym. 

Wady żyły Galena (tętniak żyły 
Galena, naczyniak tętniczo-żylny 
żyły Galena)

Wada żyły Galena stanowi grupę rzadko występujących, 
niejednorodnych, wrodzonych wad naczyniowych pole-
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gających na istnieniu nieprawidłowych połączeń pomię-
dzy tętnicami mózgu i  żyłą położoną w  miejscu, gdzie 
w warunkach prawidłowych znajduje się żyła wewnętrz-
na mózgu (Galena). Wada powstaje w 6.–11. tygodniu ży-
cia płodowego przez utworzenie bezpośrednich połączeń 
tętnic z płodową zatoką sierpa mózgu, znaną jako płodo-
wa żyła Markowskiego. Wysokie ciśnienie krwi w zatoce 
poszerza ją niekiedy znacznie i objawy tej wady związane 
są z uciskiem na wodociąg mózgu i wynikającym z tego 
wodogłowiem. Duży przeciek tętniczo-żylny krwi wymu-
sza wzrost rzutu serca i może prowadzić do przeciąże-
niowej niewydolności serca. Omawiany naczyniak może 
też być przyczyną udaru krwotocznego mózgu, zwykle 
w postaci krwawienia podpajęczynówkowego. Wada żyły 
Galena obciążona jest dużą śmiertelnością, stanowi ok. 
1% wad naczyniowych mózgu, ale u dzieci występuje aż 
30% tych wad. Leczenie polega na przeznaczyniowej, na 
drodze żylnej lub tętniczej, embolizacji nieprawidłowych 
połączeń tętniczo-żylnych oraz leczeniu objawowym wo-
dogłowia, padaczki i niewydolności serca. 

Naczyniaki włośniczkowe  
(ang. Capillary Telangiectasia)

Naczyniaki włośniczkowe zbudowane są z  sieci małych 
naczyń o  strukturze odpowiadającej włośniczkom, po-
między którymi miąższ mózgu ma prawidłowy wygląd. 
Naczynia niekiedy są miejscowo poszerzone i przyjmują 
kształt zatok. Ponieważ nie są ujawniane w  badaniach 
naczyniowych, zalicza się je do wad niemych angiogra-
ficznie. 

Częstość ich występowania na podstawie badań auto- 
psyjnych ocenia się na ok. 0,4%, jednakowo często u ko-
biet i mężczyzn. Objawy w postaci zawrotów głowy, za-
burzeń równowagi, bólu głowy, padaczki występują wy-
jątkowo i są mało charakterystyczne. 

Zwykle naczyniaki włośniczkowe zajmują obszar 
o  średnicy nieprzekraczającej 1 cm. Mogą występować 
w różnych częściach mózgu, ale najczęściej położone są 
w  moście. Znajdowane są w  badaniach autopsyjnych, 
a po wprowadzeniu badań MRI również przyżyciowo.

Nie powodują objawów klinicznych, chociaż czasami 
znajdowane są w sąsiedztwie krwiaka śródmózgowego. 
Naczyniaki włośniczkowe rozpoznawane są na podsta-
wie obrazów echo-gradient MRI,  wzmacniających się 
po podaniu środka cieniującego. Naczyniaki te nie mają 
w badaniu MRI charakterystycznego dla naczyniaków ja-
mistych rąbka hemosyderyny. 

Rigamonti i wsp. w 1991 r. wysunęli przypuszczenie, 
że naczyniaki włośniczkowe stanowią etap rozwoju na-
czyniaków jamistych. Potwierdzeniem tej teorii ma być 

stwierdzane w badaniach obrazowych i sekcyjnych współ-
istnienie u tych samych chorych naczyniaków jamistych, 
włośniczkowych i form przejściowych pomiędzy nimi.

Wykazanie w badaniu MRI małego obszaru wzmocnie-
nia w miejscu o prawidłowym sygnale w obrazach T-zależ-
nych i braku objawów ucisku struktur mózgu w obrazach 
MRI może wskazywać na obecność naczyniaka włośnicz-
kowego, szczególnie gdy zmiana położona jest w moście, 
a angiografia naczyń mózgu jest prawidłowa.

Naczyniaki włośniczkowe nie wymagają leczenia, 
a  ich usuwanie operacyjne przy błędnym rozpoznaniu 
jako naczyniaka jamistego lub glejaka obciążone jest du-
żym ryzykiem powikłań. 
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