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3 Imiany neuropatologiczne w naczyniowych
chorobach osrodkowego uktadu nerwowego

Choroby naczyniopochodne

W krajach wysoko uprzemystowionych choroby naczy-
niopochodne OUN stanowig trzecia, po chorobach serca
i nowotworach, najczestsza przyczyne zgondéw (Kaluza,
2005). Choroby te ujawniaja sie przewaznie w sposéb na-
gly, objawamizwiazanymizogniskowym lubuogdlnionym
uszkodzeniem mozgowia, i nazywane sg udarami mozgu.
Definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia opracowana
w 1983 1. (cyt. za: Kozubski, 2004) stanowi, iz udar moz-
gu to ,,zespol objawow klinicznych charakteryzujacy sie
nagtym pojawieniem ogniskowych lub globalnych zabu-
rzen czynno$ci mézgowia, ktére — jezeli nie doprowadza
wcezesniej do zgonu - utrzymuja sie dtuzej niz 24 godz.
i nie maja innej przyczyny niz naczyniowa”.

Wyréznia sie dwie grupy przyczyn udaréw moézgu.
Jedna stanowig takie przyczyny, ktére doprowadzaja do
zablokowania lub co najmniej znacznego uposledzenia
przeplywu krwi przez naczynie/naczynia moézgowia,
a w konsekwencji do zawalu mézgu (udar niedokrwien-
ny), drugg — prowadzace do przerwania ciggtosci $ciany
naczynia krwiono$nego, czego nastepstwem sa wylewy
krwi do mézgu (udar krwotoczny).

Zawat mozgu

Zawat mézgu jest ogniskiem martwicy powstajacym w na-
stepstwie zaburzen ukrwienia (najcze$ciej uposledzenia
lub zablokowania doptywu krwi w obrebie okreslonego
terytorium tetniczego) (ryc. II kolor) (Petito, 2005), ktére
przedstawia obraz martwicy rozptywnej, stad stosowana
jest, jako termin, nazwa ,rozmiekanie mézgu”.

W  zaleznosci od patomechanizmu upos$ledzenia
krazenia wewnatrzmédzgowego wyrdznia sie trzy posta-
ci zawatéow mozgu. Wedlug czestosci wystepowania sg
to: zawat blady, zawat wtoérnie ukrwotoczniony i zawat
krwotoczny. Pierwsza i druga z wymienionych postaci
powstaja w nastepstwie zaburzenia ukrwienia zwiazane-
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g0 z naczyniami tetniczymi, podczas gdy postaé trzecia
- zawal krwotoczny (pierwotnie krwotoczny) — powstaje
w rezultacie zablokowania przeptywu krwi przez naczy-
nie/naczynia zylne lub zatoke zylna; z tego powodu na-
zywany bywa przez niektérych autoréw zawatem zylnym
(Garcia, Anderson, 1997; Garcia, Mena, 1997).

Zawat blady (niedokrwienny)

Zawat blady (niedokrwienny) jest najczesciej spotykana
postacia zawaléw moézgu. Warunkiem koniecznym do
jego powstania jest odciecie doptywu krwi do okreslone-
go obszaru mézgowia, zdefiniowanego przez zakres una-
czynienia zajetej tetnicy (tetnic). Blok przeptywu spowo-
dowany jest najczesciej przez skrzepline, ktéra tworzy sie
zwykle w miejscu ogniska miazdzycowego lub, rzadziej,
w wyniku procesu zapalnego obejmujacego $ciane na-
czynia (ryc. III kolor). Niekiedy warunkiem wystarcza-
jacym do ustania przeplywu krwi nie jest zamkniecie,
a jedynie znaczne, spowodowane zazwyczaj przez 0g-
niska miazdzycowe, zwezenie $wiatta naczynia w pota-
czeniu z dtugotrwalym obnizeniem ci$nienia tetniczego
krwi. W takich przypadkach powstaja w obu pétkulach
moézgu ogniska zawatéw zlokalizowane w obszarach
unaczynienia dystalnych odcinkéw gatezi tetnic moézgu
(tzw. obszary ,ostatniej tgki”).

Rozleglto$¢ ogniska martwicy niedokrwiennej zalezy
od miejsca niedroznosci tetnicy, a takze od wydolnosci
krazenia obocznego. Obraz morfologiczny zawatu nie-
dokrwiennego oceniany w badaniu posmiertnym zalezy
od czasu przezycia chorego. Strefa martwicy staje sie
widoczna makroskopowo najpierw jako stabo zaryso-
wany obszar zbledniecia istoty biatej, ktére pojawia sie
w ciggu pierwszych 18-24 godz. (Petito, 2005), a wedtug
niektérych (Garcia, Mena, 1997) dopiero w czwartej do-
bie trwania zawalu. Pomiedzy 18 a 24 godz. pojawia si¢
waski pas zwakuolizowanego neuropilu, oddzielajace-
go ogniska zawatowe od prawidiowego utkania mézgu
(ryc. IV kolor) (Petito, 2005).
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Obszar zbledniecia jest wiekszy od rzeczywistej strefy
martwicy, obejmuje bowiem nie tylko te strefe, lecz takze
obszar okotoogniskowego obrzeku mézgu. W ciggu kilku
pierwszych dni spoisto$¢ mézgu w polu zawalu zdecy-
dowanie sie obniza, a granica strefy martwicy staje sie
wyrazna. Nastepnie, w okresie od kilkunastu dni do kil-
ku tygodni, nastepuje calkowite uptynnienie obumartej
tkanki. Powstaje jama wypelniona przejrzystym, stomko-
wym plynem, ktérej brzegi charakteryzujg sie wzmozong
spoistoscia.

Mikroskopowo zmiany martwicze ujawniaja sie juz
po kilku godzinach od zablokowania doptywu krwi. Se-
lektywna wrazliwo$¢ na niedokrwienie warunkuje cechy
morfologiczne ogniska zawatowego. Najbardziej wrazliwe
s3 neurony, potem oligodendrocyty, a najmniej astrocyty.
Neurony wykazuja cechy martwicy eozynochtonnej (inne
nazwy: ischemic cell change lub ischemic neuronal necro-
sis), charakteryzujacej sie obecnoscia obkurczonej eozyno-
filnej cytoplazmy oraz piknotycznego jadra (ryc. V kolor).
W obrebie duzych ognisk zawatowych eozynofilne neuro-
ny spotyka sie na obrzezu ogniska, poniewaz rozwijaja sie
one jedynie przy jednoczesnej obecnosci niedokrwienia
i reperfuzji. Eozynofilne neurony staja sie blade; nosza
wowczas nazwe neuronal ghosts. Reakcja zapalna (ryc. VI
kolor) pojawia sie na granicy ogniska zawalowego pod
koniec pierwszej doby. Wokdt naczyn krwiono$nych w tej
okolicy gromadzg sie liczne granulocyty obojetnochton-
ne, osiagajagc maksimum po ok. 72 godz., ktére nastepnie
penetruja w glab obszaru martwicy (faza nawatu leuko-
cytarnego). W ciagu nastepnych kilku dni pojawiaja sie
krwiopochodne monocyty, przeksztalcajace sie nastep-
nie w obtadowane lipidami komérki zerne. Liczba ma-
krofagdéw zwieksza sie w miare uptywu czasu. Majg one
zwykle ksztatt kulisty, niewielkie jadro umiejscowione
w poblizu btony komérkowej i piankowata cytoplazme
(ryc. VII kolor), ktéra zawiera fagocytowane elementy
obumartych komoérek mézgu. Komérki zerne pokrywaja
stopniowo calg strefe zawatu (faza uprzatania). Makro-
fagi wydzielajg czynniki wzrostu naczyn, co prowadzi
do paczkowania naczyn wiosowatych oraz do przerostu
i rozrostu astrocytow.

Niektore komorki tego gleju biorg udziat w fagocy-
tozie. Nalezy podkresli¢, ze zaréwno leukocyty obojet-
nochtonne, jak i makrofagi/monocyty moga przyczynia¢
sie do poszerzania ogniska martwicy w wyniku zaczopo-
wania kapilaréw (Petito, 2005). Obraz zejsciowy zawatu
mozgu przedstawia, jak juz wspomniano, jame wypelnio-
na pltynem, w ktdrej otoczeniu widoczna jest mikrosko-
powo glejoza widknista. Ewolucja zwatu mézgu rézni sie
zatem od zejécia zawaléw w narzadach wewnetrznych.
W tych ostatnich bowiem, po fazie uprzatania martwej
tkanki przez komorki zerne, nastepuje stadium naprawy,
w ktérym najpierw tworzy sie ziarnina, ktéra przeistacza
sie nastepnie w wtdknista, bliznowata tkanke faczna.

Zawat wtdrnie ukrwotoczniony

Ten rodzaj zawalu powstaje w przypadkach ponownego
doptywu krwi do ogniska zawatu bladego. Moze to nasta-
pi¢ albo wskutek lizy skrzepliny, ktéra wezesniej zamykata
lub co najmniej znacznie zwezata $wiatlo naczynia, albo
W nastepstwie wzrostu ci$nienia tetniczego do warto$ci
umozliwiajacej przeptyw krwi przez zwezony odcinek
tetnicy mozgu. Najczesciej zawal wtérnie ukrwotocznio-
ny jest nastepstwem zatoru materiatem skrzeplinowym.
Zrédtem tego materialu sa oderwane fragmenty skrzep-
lin powstajacych na powierzchni wsierdzia $ciennego,
przede wszystkim w zwigzku z zawalem serca lub na
powierzchni wsierdzia zastawkowego w przebiegu nie-
ktérych zapalen wsierdzia. Niekiedy czopem zatorowym
bywa ttuszcz uwolniony ze zmiazdzonych w nastepstwie
urazu komdrek podskdrnej tkanki thuszczowej, powietrze
albo komérki nowotworowe.

Mikroskopowo w obszarze zawatu pojawiaja sie wy-
broczyny krwawe. Najpierw uwidoczniajg sie one oko-
fonaczyniowo, poézniej takze w wiekszej odlegtosci od
naczyn. Dochodzi do ukrwotocznienia czesci albo na-
wet, gdy proces trwa odpowiednio dtugo, catosci obsza-
ru wezesniejszego zawatu niedokrwiennego. W konse-
kwencji, oprécz makrofagdéw o piankowatej cytoplazmie,
pojawiaja sie w ognisku martwicy takze komorki zerne
fagocytujace erytrocyty, przetwarzajace potem zawartg
w nich hemoglobine w hemosyderyne. Na koniec wi-
doczna jest jama porozmieknieniowa, w ktérej brzegach
oprocz glejozy widoczne sa ztogi hemosyderyny.

Lawat krwotoczny (zyiny)

Jak wspomniano, ta najrzadsza posta¢ zawaltéw mozgu
powstaje w nastepstwie zakrzepicy zyt mézgu lub zatoki
zylnej. Tworzeniu sie skrzeplin w ukladzie zylnym OUN
sprzyjaja miedzy innymi procesy zapalne (zwtaszcza bak-
teryjne i grzybicze) toczace sie w sasiedztwie (w zato-
kach obocznych nosa lub uchu srodkowym), urazy czasz-
ki, choroby ukladu krwiotworczego, nowotwory oraz
choroby uktadu krazenia przebiegajace z niewydolnoscia
prawokomorowg serca. Wsréd czynnikéw ryzyka zakrze-
picy u kobiet w wieku rozrodczym wymieniano ponadto
dtugotrwate stosowanie doustnych $rodkéw antykoncep-
cyjnych. W $wietle wspoétczesnych danych poglad taki nie
znajduje jednak uzasadnienia.

Lokalizacja ogniska tej postaci zawatu koresponduje
z zakresem unaczynienia zylnego wytaczonego z krazenia.

W przypadkach zakrzepicy zyt powierzchownych og-
nisko rozmiekania obejmuje zar6wno fragment ptaszcza
moézgu znajdujacy sie w okolicy zablokowanych zyl, jak
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i sgsiadujaca z nim istote biata. Zakrzepicy zatoki zylnej
towarzyszy rozlegly obszar rozmigkania obejmujacy za-
réwno kore, jak i istote biata, nierzadko w obu pétkulach
mozgu. Rozlegte i rGwniez obustronne sg ogniska zawa-
16w powstajace w nastepstwie zakrzepicy zyt gtebokich
mozgu, zyly Galena, a takze jej doptywow.

Nalezy doda¢, ze w sgsiedztwie objetej zawatem kory
mézgu widoczne jest zazwyczaj ognisko krwotoku pod-
pajeczynéwkowego (Garcia, Anderson, 1997).

W poczatkowym stadium zawatu zylnego widoczne
sg mikroskopowo nasilone cechy obrzeku mézgu z two-
rzeniem jeziorek wypelnionych bogatobiatkowym pty-
nem przesieckowym. Liczne naczynia zylne wypelniaja
skrzepliny, inne zyly sa znacznie rozszerzone i przepet-
nione krwiag. W otoczeniu naczyn uwidoczniaja sie ob-
raczkowate wybroczyny krwawe, a p6zniej obfity naciek
zlozony z granulocytéw obojetnochtonnych. Komérki
nerwowe w tej fazie zawatu zylnego nierzadko nie wyka-
zuja oznak martwicy.

W poézniejszej fazie obraz mikroskopowy zawatu zyl-
nego, a takze jego zejscie podobne sg do obrazu zawatu
wtoérnie ukrwotocznionego.

Niezupetny zawat mozgu

Jak wspomniano, elementy komérkowe mézgowia (neu-
rony, komérki gleju skapowypustkowego i gwiazdziste-
go, komorki $ciany naczyn krwiono$nych) charaktery-
zuje rézna wrazliwo$¢ na niedokrwienie. W niektérych
przypadkach uogolnionego lub ogniskowego uposledze-
nia doptywu krwi, trwajacego odpowiednio diugo, nie
obumierajg wszystkie komorki, a jedynie te, dla ktérych
niedostatek tlenu i produktéw energetycznych dostar-
czanych z krwig okazuje sie wystarczajacy do wywotania
nieodwracalnych zmian wstecznych (§mierci komérki).

Dla okre$lenia obrazu morfologicznych zmian w moz-
gu w takich przypadkach uzywana jest nazwa ,niezupel-
ny zawal moézgu” (ang. incomplete brain infarct) albo
martwica niezupelna/wybioércza/selektywna.

W istocie szarej szczegolnie czesto widuje sie ogni-
ska martwicy niezupetnej w korze mézdzku oraz w rogu
Ammona (strefa CA1). W ptaszczu mézgu martwica
niezupelna wyraza sie albo pod postacia pdl mikrosko-
powej wielko$ci obejmujacych kilka warstw kory, albo
pod postacia pasmowatych p6l obejmujacych dwie badz
tylko jedna jej warstwe (martwica blaszkowa, laminarna
— ang. laminar necrosis) (ryc. VIII kolor).

Obumarte neurony sg uprzatane przez komoérki zerne.
Powstaje pozbawione neuronéw pole zgabczenia, w kto-
rym rozrastaja sie wlosowate naczynia krwionoéne (ryc.
IX kolor) oraz przerastaja, a takze proliferujg astrocyty
(ryc. X kolor). Ostatecznie tworzy sie blizna glejowa.

W istocie biatej ging komorki oligodendrogleju,
a wtérnie rozpadowi ulegaja ostonki mielinowe. Zmianom
tym towarzyszy pomnozenie komoérek astrocytéw, podob-
nie jak w ogniskach martwicy niezupetnej istoty szare;j.

Wylew krwi do mozgu (krwotok
srodmaozgowy, ognisko krwotoczne)

Udary krwotoczne bedgce nastepstwem wylewu krwi
do mézgu stanowig ok. 6,5-19,6% wszystkich udaréw
i charakteryzuja sie wysokim, siegajacym 60%, odsetkiem
zgonéw (McCarron i wsp., 2005). Jednocze$nie obser-
wuje sie $wiatowy trend spadku czestosci udaréw krwo-
tocznych o ponad 50% w latach 1980-2000 (Rothwell
i wsp., 2004).

W patogenezie nieurazowych (samoistnych) krwoto-
kéw §rédmozgowych szezegdlng role przypisuje sie nad-
ci$nieniu tetniczemu, ktére wystepuje u 50-80% chorych
z ta postacig udaru (Kozubski, 2004).

Czynnikami sprzyjajacymi wylewom krwi do mézgu
sg zmiany w $cianie naczyn krwionos$nych, przede wszyst-
kim tetnic (miazdzyca, niektére angiopatie, zwlaszcza
amyloidowe — ryc. XI kolor), oraz nieprawidtowosci bu-
dowy naczyn (tetniaki, naczyniaki, malformacje naczy-
niowe — patrz dalej w tym rozdziale). Pamieta¢ nalezy
ponadto o chorobach uktadu krwiotwérczego, nowotwo-
rach pierwotnych i przerzutowych, a takze o wplywie
niektérych lekéw (leki fibrynolityczne) i narkotykdéw.

W przypadku nadci$nienia ognisko wylewu krwi do
mozgu (ognisko krwotoczne) umiejscowione bywa naj-
czesciej gteboko w parenchymie mézgu, w okolicy sko-
rupy (nastepstwo pekniecia tetnicy soczewkowo-prazko-
wiowej lub tetnicy soczewkowo-ocznej) (ryc. XII kolor).

W dalszej kolejnosci widuje sie je w istocie biatej pta-
ta pétkuli moézgu, we wzgédrzu, w mézdzku oraz w oko-
licy jadra ogoniastego (McCarron i wsp., 2005). Podkre-
$li¢ nalezy rzadkos$¢ pierwotnych ognisk krwotocznych
w pniu mézgu. W niektérych przypadkach krew wylewa-
jaca sie przez uszkodzong $ciane naczynia nie tylko nisz-
czy utkanie moézgu, lecz takze przebija si¢ do przestrzeni
podpajeczynéwkowej lub do $wiatta komory, co prowa-
dzi do wtérnego krwotoku podpajeczynéwkowego.

Rola mikrotetniakéw (tetniaki Charcota i Boucharda)
w rozwoju krwawienia w przebiegu nadci$nienia jest
obecnie kwestionowana (McCarron i wsp., 2005). Istot-
ny jest natomiast rozwdj martwicy widknikowej $ciany
naczyn (ang. fibrinoid necrosis lub fibrinoid change),
powstajacej w wyniku penetracji $ciany naczynia przez
biatka osocza (ryc. XIII kolor). Martwica witdéknikowa
naczyn uwidacznia sie najlepiej po zastosowaniu ICC
z przeciwciatami przeciw biatkom osocza lub w barwie-
niu trichromem albo PTAH.
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Obraz makroskopowy i mikroskopowy wylewu krwi
do mézgu (ryc. XIV kolor) zalezy od czasu przezycia cho-
rego. We wczesnej fazie ognisko krwotoczne otoczone
jest szeroka strefa obrzeku, a w bezposrednim jego sa-
siedztwie dostrzec mozna okotonaczyniowe wybroczyny
krwawe.

Proces uprzatania skrzeptej krwi i zniszczonego
w wyniku wylewu utkania mézgu rozpoczyna si¢ od ob-
wodu ogniska. Obraz i przebieg tego procesu jest podob-
ny jak w zawale mézgu (patrz wyzej w tym rozdziale),
z tym ze trwa dtuzej. W mdzgu na pograniczu jamy sta-
nowigcej pozostalo$¢ po ognisku krwotocznym, oprécz
glejozy, widoczne sg zlogi hemosyderyny. Utrzymuja sie
one w tej okolicy nawet przez lata.

Krwotok podpajeczyndwkowy

Samoistny krwotok podpajeczynéwkowy, wystepujacy
z czestoscig 10-11/100 000 (Johnson, Vinters, 2005),
powstaje najczesciej wskutek pekniecia $ciany tetniaka
(ok. 80% przypadkéw — Kalimo i wsp., 1997), zwykle
po naglym i nierzadko krétkotrwalym wzrodcie cis$nie-
nia tetniczego. Zrédtem krwawienia moze by¢ takze, ale
znacznie rzadziej, znieksztatcenie naczyniowe albo no-
wotwor. Krew w przestrzeni podpajeczynéwkowej moze
sie znalez¢ ponadto w nastepstwie przebicia ogniska
krwotocznego badz w zwiazku z zaburzeniami hemato-
logicznymi.

Smiertelno$¢ w przypadkach krwotoku podpajeczy-
néwkowego wynosi ok. 60% (Kozubski, 2004), a gtéwna
przyczyng zgonu staje sie ponowne krwawienie, zda-
rzajace sie zazwyczaj w ciggu polrocza od pierwszego
incydentu.

Krwotok powstajacy wskutek pekniecia $ciany tet-
niaka kota tetniczego umiejscowiony jest gtéwnie na
podstawnej powierzchni mézgu. Pekniecie tetniaka tet-
nicy srodkowej powoduje krwotok zlokalizowany przede
wszystkim w okolicy szczeliny bocznej. Nalezy podkre-
$li¢, ze czeste sa rowniez krwotoki rozprzestrzeniajace
si¢ niemal na catej powierzchni mézgowia. Przerwanie
$ciany tetniaka wyzwala w niektérych przypadkach nie
tylko krwawienie do przestrzeni podpajeczynéwkowej,
lecz staje sie tez przyczyna krwotoku $rédmédzgowego
(ogniska krwotocznego) penetrujacego, w krancowo
niepomysélnie przebiegajacych przypadkach, do uktadu
komorowego.

Choroby naczyn

Tetniaki tetnic mdzgowia

Tetniak (ogniskowe, patologiczne rozszerzenie $wiatta
tetnicy) przybiera w OUN rézne postaci. Biorgc pod uwa-
ge ksztatt i wielko$¢, wyodrebniono tetniaki workowate
(ang. saccular; berry aneurysms), wrzecionowate (ang. fu-
siform aneurysms) i prosowate (ang. miliary aneurysms).
Do grupy tetniakéw zalicza sie tez zwyczajowo tetniaki
rozwarstwiajace (ang. dissecans aneurysms), ktére w isto-
cie sa krwiakami §rédsciennymi tetnic.

Wéréd przyczyn wymieni¢ nalezy przede wszyst-
kim wrodzone nieprawidtowos$ci budowy $ciany tetnic
i miazdzyce. Niekiedy tetniaki powstaja w nastepstwie
zmian zapalnych w $cianie tetnicy. Dzieje sie tak zwykle
w zwiazku z zaczopowaniem $wiatta naczynia przez za-
kazong skrzepline. Takim tetniakom nadano nazwe sep-
tycznych (ang. mycotic aneurysms).

Workowate postaci tetniakdw
(ang. saccular aneurysms)

Zdarzaja sie¢ w OUN najczesciej (ryc. XV kolor) (Schie-
vink, 1997). W cze$ci przypadkéw s to zmiany mnogie.
Wedtug Froscha i wsp. (2004), przypadki takie stanowig
20-30%. Tetniak workowaty przybiera posta¢ kulistego
lub nieco wydluzonego tworu wielkosci od kilku milime-
trow do kilku centymetréw. Duze tetniaki tego typu wi-
duje sie szczegolnie czesto u dzieci (30-45% przypadkéw
w tej grupie wiekowej) (Kalimo i wsp., 1997). Typowa
lokalizacje tetniaka workowatego stanowig miejsca roz-
gatezien tetnic kota tetniczego mézgu (ryc. XVI kolor),
z ktérymi jest on zazwyczaj polaczony szypula o réznej
dtugosci. Okoto 70% tetniakéw workowatych lokalizuje
sie w przedniej czesci kota tetniczego Willisa (Vinters,
Hammond, 2005). W obrebie tej lokalizacji najczestsze
s tetniaki umiejscowione w:

* potgczeniu tetnicy przedniej mézgu i tetnicy tacza-
cej przedniej;

* polaczeniu tetnicy szyjnej wewnetrznej i tetnicy ta-
czacej tylnej;

* potaczeniu oraz bifurkacji i trifurkacji tetnicy $rod-
kowej mozgu.

W tylnej czesci kota Willisa tetniaki workowate wy-
stepuja najczesciej na tetnicy podstawnej.

Nie wyjasniono dotad dostatecznie przyczyn powsta-
wania omawianych tetniakéw. Niektérzy autorzy zalicza-
ja je do zmian wrodzonych. Wiekszo$¢ uwaza natomiast,
ze ich powstawanie nalezy wigza¢ z ogniskowa niepra-
widlowoscia budowy blony $rodkowej $ciany tetnicy
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w polaczeniu z dlugotrwalym oddzialywaniem czynni-
kéw hemodynamicznych, gtéwnie nadci$nienia tetnicze-
go badz zawirowan pradu krwi w okolicy rozgatezien tet-
nic. Mechanizm taki jest bardzo prawdopodobny, tetnia-
kéw workowatych bowiem nie widuje sie u noworodkow,
sg bardzo rzadkie u dzieci, a ujawniajg sie z narastajgca
czestoscig, poczawszy od czwartej dekady zycia.

Oprécz nadci$nienia tetniczego wymienianego jako
gltowny czynnik ryzyka, wspomnie¢ nalezy o wrodzo-
nych chorobach i zespotach chorobowych, takich jak
torbielowato$¢ nerek, naczyniowa posta¢ zespotu Ehler-
sa-Danlosa, nerwiakowlékniakowato$¢ typu I czy koark-
tacja aorty, w ktorych tetniaki workowate zdarzaja sie
z czestodcig wieksza niz przecietna dla catej populacji
(Frosch i wsp., 2004).

Wplyw na historie naturalng tetniakéw, takze innych
niz workowate oraz towarzyszacych im objawéw klinicz-
nych, wywieraja gléwnie takie czynniki, jak wielkos¢
i umiejscowienie, a ponadto zmiany, ktére zachodza
w $cianie, a takze w $wietle tetniaka. W czesci przypad-
kéw tetniaki workowate, pozostajac ,nieme” za zycia,
ujawniane bywaja podczas po$miertnego badania neu-
ropatologicznego. W innych (gdy tetniak osigga znaczng
wielko$¢, a takze znaczna spoisto$¢) pojawi¢ sie moga
objawy ogniskowe i/lub objawy ciasnoty $rédczaszko-
wej, sugerujace proces uciskowy. Najczesciej jednak do-
chodzi do przerwania ciggtosci $ciany tetniaka, a w kon-
sekwencji do krwotoku podpajeczynéwkowego, niekiedy
réwniez do krwotoku $rodmozgowego.

Budowa $ciany tetniaka workowatego rézni sie od ty-
powej budowy $ciany tetnic mézgowych. Juz w okolicy
jego szypuly brak jest btony miesniowej oraz wewnetrz-
nej warstwy btony sprezystej. Pozostata czesé¢ worka tet-
niaka utworzona jest z poszerzonej, zeszkliwiatej btony
wewnetrznej. Od zewnatrz tetniak pokryty jest przydan-
ka stanowigca kontinuum z btona zewnetrzna tetnicy, na
ktérej jest ,,osadzony” (Frosch i wsp., 2004).

Sciana tetniaka workowatego typowo jest zatem cien-
ka i przezierna. Taki obraz dotyczy jednak tylko cze$ci
przypadkow. Wraz z wiekiem pacjentéw pojawiaja sie
i narastajg w $cianie tetniakéw zmiany miazdzycowe
(ogniska ateromatyczne, zwapnienia). W $wietle czesto
powstaja skrzepliny, albo przyscienne, albo zatykajace.
Skrzepliny przeksztalcaja sie z czasem, w procesie orga-
nizacji, w wtéknista tkanke taczna, a tetniak przedstawia
woweczas obraz spoistego, guzowatego tworu.

Pekniecie $ciany tetniaka workowatego doprowadza
do powstania krwotoku podpajeczynéwkowego. W czesci
przypadkow krew wydostajaca sie z peknietego tetniaka
niszczy dodatkowo znajdujace sie w sasiedztwie utkanie
mozgu (powstaje ognisko krwotoczne). Pozostatoscig po
krwotoku podpajeczynéwkowym (w przypadkach nie-
zakonficzonych zgonem) jest rdzawe zabarwienie opon

w sasiedztwie tetniaka, spowodowane nagromadzeniem
hemosyderyny.

Ryzyko pekniecia tetniaka jest réznie oceniane (Vin-
ters, Hammond, 2005). U os6b bez krwotoku podpaje-
czynéwkowego w wywiadzie ryzyko pekniecia tetniaka
o $rednicy < 10 mm wynosi 0,05% na rok, natomiast
u 0s6b z przebytym krwotokiem podpajeczynéwkowym
ok. 1% na rok. Olbrzymie tetniaki workowate o $rednicy
> 25 mm wykazuja ryzyko pekniecia niemal 6% w pierw-
szym roku. Ryzyko to zalezy takze od wielkosci tetniaka
i wynosi 0%, jezeli $rednica tetniaka workowatego wy-
nosi < 7 mm; 2,6% dla $rednicy 7-12 mm; 14,5% dla
$rednicy 13-24 mm i 40% przy $rednicy tetniaka > 25
mm (Vinters, Hammond, 2005).

Tetniaki wrzecionowate
(ang. fusiform aneurysms)

Okreslenie ,tetniak wrzecionowaty” oznacza odcinkowe
poszerzenie tetnicy mézgu o nieregularnym, esowatym
ksztalcie. Te posta¢ tetniakéw widuje sie zwykle na prze-
biegu tetnicy podstawnej i tetnicy szyjnej wewnetrznej,
a w dalszej kolejnosci na sgsiadujacych z nimi gateziach
tetnic mézgu. Tetniaki wrzecionowate powstajg przewaz-
nie na podtozu zmian miazdzycowych (Kalimo i wsp.,
1997). Widuje sie je zatem giéwnie u oséb w zaawanso-
wanym wieku, cho¢ moga sie pojawié¢ takze u ludzi mto-
dych chorujacych na zapalenie naczyn tetniczych badz
w przebiegu zespolu Marfana. W takich przypadkach
$ciana tetniaka nie zawiera zwykle wewnetrznej btony
sprezystej, a w btonie $rodkowej uwidocznia sie zanik
i zwloknienie.

Tetniaki wrzecionowate rzadko stajg sie Zrédiem
krwotokéw podpajeczynéwkowych. Czesciej w ich swiet-
le dochodzi do tworzenia skrzeplin. Zakrzepica tetnia-
kéw  wrzecionowatych tetnicy podstawnej doprowa-
dza zwykle do martwicy (zawatu) w pniu mézgu i/lub
w mézdzku. Duze tetniaki tej tetnicy, uciskajgc pien, staja
sie przyczyna wystapienia objawdw, tzw. zespotéw pnio-
wych (Kozubski, 2004).

Mikrotetniaki — tetniaki prosowate
(ang. microaneurysms, miliary aneurysms)

Mikrotetniaki, zwane tez tetniakami prosowatymi lub
tetniakami Charcota i Boucharda, sa mikroskopowej
wielkosci uwypukleniami niewielkich (o $rednicy 50—
—250 nm) gatazek tetnic mézgu (Wakai, Nagai, 1989).
Okolicami predylekcyjnymi sa: skorupa, wzgérze, most,
mozdzek, plaszcz mézgu (Garcia, Anderson, 1997). Zna-
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lezienie tych tetniakéw w preparatach histopatologicz-
nych zabarwionych metodami standardowymi jest, jak
podaja Kalimo i wsp. (1997), niezwykle trudne. Ci sami
autorzy zwracajg uwage, iz w ostatnich latach kwestio-
nowany jest poglad o wplywie nadci$nienia tetniczego
na powstawanie tetniakéw tego rodzaju. Do mikrouwy-
puklen $ciany niewielkich tetnic mézgu dochodzi w na-
stepstwie zmian zapalnych lub zmian zwyrodnieniowych
w ich $cianie (zwyrodnienie wiéknikowate, zwtdknienie,
zeszkliwienie). Pekniecie tetniaka/tetniakéw prosowa-
tych staje sie przewaznie zrodlem niewielkich, kuliste-
go ksztattu krwotokéw $srédmédzgowych, a tylko bardzo
rzadko zrédtem krwotokéw rozlegtych.

Tetniaki rozwarstwiajgce
(ang. dissecting aneurysms)

Ten rodzaj tetniakéw bedacych, jak juz wspomniano,
niezwykle rzadko. Krew przedostajaca sie przez uszko-
dzona blone wewnetrzng tworzy nowy, srodscienny ka-
nal pomiedzy btona wewnetrzna i srodkowa lub miedzy
btong $rodkowa i zewnetrzna (przydanka). Kanat ten
moze znalezé ponownie uj$cie do $wiatta naczynia. Nie-
rzadko jednak krew, niszczac przydanke, otwiera sobie
droge do przestrzeni okotonaczyniowej. Krwotoki podpa-
jeczynoéwkowe powstajace w wyniku pekniecia tetniaka
rozwarstwiajacego, najczesciej tetnicy moézgu srodkowej,
tetnicy kregowej lub tetnicy podstawnej (Kalimo i wsp.,
1997), charakteryzuja sie zlym rokowaniem (Kozubski,
2004). Czynnikiem wyzwalajacym utworzenie tetniaka
rozwarstwiajacego jest zazwyczaj uraz czaszki.

Tetniaki septyczne (mykotyczne)
(ang. infectious [septic] aneurysms)

Tetniaki tego typu powstaja w dystalnych odcinkach tet-
nic mézgowia (najczesciej w tetnicy moézgu srodkowej)
w nastepstwie zapalenia uszkadzajacego $ciany tych tet-
nic (bakteryjne zapalenie wsierdzia) albo z zyt ptucnych.
Najczesciej czop zatorowy zawiera bakterie z rodzaju
Streptococcus viridans lub Staphylococcus aureus, a znacz-
nie rzadziej grzyby (zwykle z rodzaju Aspergillus) (Kali-
mo i wsp., 1997). Krwawienia srodmoézgowe z tetniakow
septycznych w znacznej wiekszosci przypadkéw staja sie
przyczyna zgonu.

Malformacje (znieksztatcenia) naczyn
(ang. vascular malformations)

Zaburzenia uksztattowania naczyn krwiono$nych w OUN
s3 zazwyczaj zmianami wrodzonymi, ale moga tez rozwi-
jac¢ sie w zyciu pozaptodowym w nastepstwie napromie-
niania glowy lub w zwigzku z zablokowaniem przeptywu
krwi przez zatoke zylna (Kalimo i wsp., 1997). Przyjeto
wyrézniaé cztery gtéwne postaci malformacji: znieksztat-
cenia tetniczo-zylne, nazywane réwniez naczyniakami
tetniczo-zylnymi; naczyniaki jamiste; rozszerzenia (tele-
angiektazje) naczyn wlosowatych oraz naczyniaki zylne
(Frosch i wsp., 2004). Nalezy podkredli¢, iz w niektérych
przypadkach obraz nie jest jednorodny i zawiera dwie
sposrod wymienionych postaci malformacji.

Inieksztatcenia (malformacje) tetniczo-zylne
(ang. arteriovenous malformations)

Znieksztalcenie tetniczo-zylne (ryc. XVII kolor) umiej-
scowione jest najcze$ciej nadnamiotowo. Zajmuje ono
zwykle r6znej wielkosci fragment kory mézgu, a niekie-
dy wnika ponadto do przestrzeni podpajeczynéwkowe;j.
W czesci przypadkéw zlokalizowane jest w strukturach
glebokich pétkuli (jadra podstawy, wzgdrze), a w rzad-
kich przypadkach ograniczone bywa do opon. Znieksztal-
cenia tetniczo-zylne osiagaja rézna wielko$¢, od zmian
z trudem dostrzegalnych gotym okiem do takich, ktére
zajmuja znaczng cze$¢ potkuli. Mikroskopowo przedsta-
wiajg obraz ugrupowania sasiadujacych z soba naczyn
krwiono$nych. Pomiedzy co najmniej niektérymi z tych
naczyn dostrzec mozna tkanke nerwowa (ryc. XIII kolor).
Niektére naczynia maja budowe typowa dla tetnic, inne
dla zyt. Sciana tych ostatnich jest zwykle nieregularnie
pogrubiata i zwlékniata. W otoczeniu naczyn widoczne
sg nastepstwa réznoczasowych krwawien oraz odczyno-
Wy przerost i rozrost astrogleju (glejoza reaktywna) (ryc.
XII kolor).

Naczyniaki jamiste
(ang. cavernous haemangiomas)

Naczyniak jamisty utworzony jest z szerokich kanaléw
naczyniowych o waskiej skolagenizowanej $cianie (ryc.
XVIII kolor). Sa one nierzadko wypetnione skrzeplina-
mi. W otoczeniu widoczne sa zazwyczaj réznoczasowe
wylewy krwi, ogniska martwicy i ogniska zwapnien. Po-
miedzy kanatami naczyniowymi naczyniaka jamistego
nie stwierdza si¢, w przeciwienstwie do znieksztalcen
tetniczo-zylnych, obecno$ci tkanki nerwowej (Frosch
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iwsp., 2004) (podobny poglad prezentuje autor rozdzia-
Tu). Zdaniem niektérych autoréw, pomiedzy naczyniami
widaé niekiedy zachowane fragmenty utkania moézgu
(Kalimo i wsp., 1997; Szpak, 2005).

Najczestsza lokalizacja naczyniakéw jamistych to
okolica mézdzku, pnia i podkorowych obszaréw potkul
mozgu.

Rozszerzenia (teleangiektazje) naczyn
wiosowatych (ang. capillary teleangiectasias)

Teleangiektazje wtosniczkowe zdarzaja sie najczesciej
w moscie, a rzadziej w korze mézgu. Sa to niewielkie,
zwykle mikroskopowej wielkosci, skupienia znajdujacych
sie blisko siebie, rozszerzonych naczyn krwiono$nych
o budowie wtosniczek. W ich otoczeniu znajduje sie
utkanie mézgu o prawidlowej zwykle budowie histolo-
gicznej. Slady po przebytym krwawieniu widuje sie bar-
dzo rzadko.

Naczyniaki zylne (ang. venous angiomas)

Ta posta¢ malformacji naczyniowej zbudowana jest
z konglomeratu cienko$ciennych naczyn zylnych o szero-
kim $wietle. Pomiedzy kanatami naczyniowymi znajdu-
je sie tkanka nerwowa, zwykle o prawidlowej budowie,
krwawienia z naczyniakéw zylnych bowiem zdarzaja sie
rzadko. Krew z naczyniakéw odprowadzana jest, w zalez-
nosci od umiejscowienia, albo do zyt opon miekkich, albo
do uktadu zyty Galena.

Szczegblng posta¢ zaburzenia uksztalttowania naczyn
zylnych stanowi naczyniak zylny kedzierzasty rdzenia
kregowego. Ta rzadko wystepujaca malformacja naczyn,
ktoérej towarzyszy martwica niedokrwienna rdzenia kre-
gowego, znana jest lepiej pod nazwa zespotu Foixa-
-Alajouanine’a, od nazwisk autoréw pierwszego opisu
(Foix, Alajouanine, 1926), a we wspdlczesnym pismien-
nictwie pod angielska nazwa angiodysgenetic necrotizing
myelopathy. Zajety jest zwykle dolny odcinek piersiowy
i cze$¢ ledzwiowo-krzyzowa. Podpajeczyndéwkowo na
tylnej powierzchni rdzenia w tej okolicy widoczne s3 go-
tym okiem znacznie rozszerzone naczynia zylne o kretym
przebiegu. Ich pogrubiate $ciany zbudowane sg z fibro-
blastéw oraz nielicznych komérek miesnidwki gtadkiej
i nie zawierajg btony sprezystej wewnetrznej (De Girola-
miiwsp., 1997). Liczne naczynia krwiono$ne niewielkie-
go kalibru o zwtékniatej $cianie uwidoczniaja sie takze
w samym rdzeniu (gtéwnie w jego grzbietowej czesci),
w ktorych sasiedztwie stwierdza sie ponadto r6znoczaso-
we ogniska martwicy z glejoza w otoczeniu. Do obrazu
zmian mikroskopowych nalezy ponadto martwica wiok-

nikowata $ciany niektérych niewielkich naczyn oraz nie-
obfity, okotonaczyniowy naciek z limfocytéw.

Angiopatie

Angiopatia typu CADASIL

(ang. Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leukoencephalopathy — CADASIL)

Zwiezla forme nazwy tej genetycznie uwarunkowanej
angiopatii (CADASIL) utworzono z pierwszych liter pet-
nej nazwy angielskiej opisujacej jej najwazniejsze cechy.
Choroba wystepuje zwykle rodzinnie, przekazywana
jest autosomalnie dominujgco i spowodowana mutacja-
mi genu notch 3 na krétkim ramieniu chromosomu 19
(19p13). Czestos¢ wystgpowania CADASIL oszacowana
na podstawie badan przeprowadzonych w Szkocji wyno-
si 1,98 na 100 000 dorostych mieszkanicéw (Razvi i wsp.,
2005). Niektérzy autorzy, podkreslajac mozliwo$é spora-
dycznego wystepowania choroby, sugeruja, ze moze by¢
ona jednak znacznie czestsza, niz poczatkowo przypusz-
czano (Ishiko i wsp., 2005).

Dodaé nalezy, ze w Japonii opisano pod nazwa
CARASIL (Maeda syndrome) znacznie rzadszy od
CADASIL zespét chorobowy dziedziczacy sie recesywnie,
w ktérym oprdcz angiopatii mézgowej wystepuje nara-
stajace zwyrodnienie stawdw i kregostupa (spondylosis
deformans).

Istotg procesu chorobowego w CADASIL sg zmiany
zwyrodnieniowo-martwicze w blonie mie$niowej $ciany
naczyn krwiono$nych, gtéwnie, cho¢ nie jedynie, tetni-
czych, jak mozna by wnosi¢ z nazwy choroby (ang. ar-
teriopathy). Dotycza one nie tylko naczyn moézgowia,
lecz réwniez naczynn w mieéniach, skérze i w nerwach
obwodowych. W OUN zajete sa przede wszystkim naczy-
nia istoty bialej, gtebokich struktur istoty szarej pétkul
modzgu, pnia i opon. Swoistg dla CADASIL ceche obrazu
morfologicznego zmienionych chorobowo $cian naczyn
(ryc. XIX kolor) stanowia depozyty ziarnistego materialu
osmofilnego (ang. Granular Osmophilic Material - GOM)
wokét komérek blony miesniowej, uchwytne w badaniu
mikroskopem elektronowym. W mikroskopie $wietlnym
uwidoczniaja sie one jako PAS-dodatnie zacienienia
w blonie srodkowej. Komdrki miesniowe stopniowo ule-
gajg destrukcji. Sciana naczyn widknieje, a $wiatto sie
zweza. Tworza sie zakrzepy.

Makroskopowe badanie mézgu ujawnia w przypad-
kach CADASIL liczne niewielkie, réznoczasowe ogniska
zawalow, w wiekszosci w okresie zejsciowym uprzatania
martwicy — jamki poudarowe (stan zatokowaty — status
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lacunaris), zlokalizowane gtéwnie w glebokich struktu-
rach pétkul moézgu. Ponadto widoczne jest zazwyczaj
poszerzenie uktadu komorowego. Mikroskopowo, poza
wymienionymi wcze$niej zmianami w $cianie naczyn
i niewielkimi ogniskami zawatéw, zwraca uwage rozlegta
demielinizacja w poétkulach mézgu, z zaoszczedzeniem
ptatéw czotowych i potylicznych we wczesnej fazie cho-
roby. Pomijajgc swoiste zmiany w $cianie naczyn, pozo-
stale elementy obrazu mikroskopowego CADASIL sg za-
tem zblizone do obrazu choroby Binswangera.

Zespdt moya-moya
(ang. moya-moya syndrome)

Etiologia i patogeneza tej rzadkiej postaci angiopatii po-
zostaje niewyjasniona. Obraz morfologiczny oraz klinicz-
ny zespolu opisano w latach pieé¢dziesigtych ubiegtego
wieku w Japonii. Poczatkowo sadzono, ze dotyczy on
jedynie populacji tego kraju (Kudo, 1968). Obecnie wia-
domo, ze chorowaé¢ moga ludzie réznych ras i grup et-
nicznych. Japoniska nazwa zespolu, moya-moya, zostata
powszechnie zaakceptowana w pi$miennictwie. Odnosi
sie ona do mgietkowatego, przypominajacego dymek
z papierosa zacienienia w obrazie angiograficznym méz-
gowia, spowodowanego patologia pod postacia licznych,
cienkosciennych i poszerzonych naczyn krwiono$nych,
ktére odchodza od tylnej czesci kota tetniczego mézgu.
Tworzg one nieregularng sie¢ w oponie pajeczej i wni-
kaja w gtab mézgu (naczynia przeszywajace). Stanowig
droge krazenia obocznego rozwijajacego sie w nastep-
stwie narastajgcego zwezenia $wiatla tetnic szyjnych we-
wnetrznych w odcinku wewnatrzczaszkowym i przylega-
jacych do tych odcinkéw czesci tetnic mézgu srodkowych
i przednich.

Objawy kliniczne zespotu moya-moya ujawniaja sie
z najwieksza czestoscig w pierwszej i w czwartej deka-
dzie zycia. U dzieci sa to przewaznie objawy niedowladu
zwigzanego z niedokrwiennym uszkodzeniem mozgu,
udorostych natomiast dominuja krwotoki wewnatrzczasz-
kowe, ktorych zrédtem sa cienko$cienne naczynia kraze-
nia obocznego.

Badania mikroskopowe (rutynowe i immunohisto-
chemiczne) $ciany zwezonych odcinkéw tetnic wykazuja
przede wszystkim poszerzenie blony wewnetrznej spo-
wodowane rozrostem komérek miesni gtadkich (Masuda
i wsp., 1993; Takekawa i wsp., 2004). Blona sprezysta
wewnetrzna jest w tych odcinkach silnie pofatdowana,
a btona $rodkowa homogenna. W poblizu wewnetrznej
powierzchni $ciany naczynia dostrzec mozna rozproszo-
ne komdrki zerne i limfocyty T. Nierzadko widoczne sa
ponadto skrzepliny przyscienne.

Dysplazja wtdknisto-miesniowa
(ang. fiboromuscular dysplasia)

Dysplazja wiéknisto-mig$niowa jest bardzo rzadka an-
giopatia niezapalng o nieznanej etiologii. Choruja ludzie
mlodzi i w §rednim wieku, najczesciej kobiety (Begelman,
Olin, 2000). Zmiany patologiczne dotycza tetnic matego
i $§redniego kalibru (Fiquet-Kempf i wsp., 1999). Zwy-
Kkle sa to tetnice nerkowe lub tetnice szyjne wewnetrzne
w odcinkach przedczaszkowych. W tetnicach mézgu pro-
ces chorobowy rozwija sie bardzo rzadko (Szpak, 2005).
Na podstawie badan angiograficznych wyodrebniono
trzy postaci tej angiopatii. Posta¢ najczestsza charakte-
ryzuje sie naprzemiennymi zwezeniami i rozszerzenia-
mi $wiatta naczynia (obraz sznura korali; ang. string of
beads). Druga posta¢ to jednoodcinkowe lub kilkuodcin-
kowe zwezenie $wiatla tetnicy. Posta¢ trzecia, najrzadsza,
zwana tez nietypowq postacia dysplazji widknisto-mies-
niowej ujawnia sie jako wydtuzony uchyltek $ciany tetni-
cy o wygtadzonej lub pofatdowanej powierzchni (Garcia,
Anderson, 1997). Badanie mikroskopowe ukazuje oznaki
przebudowy $ciany tetnicy. Wykazano, ze przebudowa
dotyczy¢ moze wszystkich sktadowych $ciany, ale moze
tez by¢ ograniczona do jednej lub dwéch jej warstw.
W zwezonych odcinkach tetnic typowy dla obrazu mi-
kroskopowego dysplazji widknisto-miesniowej jest roz-
plem komorek tkanki tacznej. W btonie $srodkowej, ktora
najczesciej objeta jest procesem chorobowym, dostrzec
mozna ponadto proliferacje komérek miesniowych (Kali-
mo i wsp., 1997). Sciana rozszerzonych odcinkéw tetnic
jest cienka, zwlékniata, ukazuje ubytki btony miesniowej
oraz fragmentacje blony sprezyste;j.

Nieinfekcyjne zapalenia naczyn
(ang. non-infectious vasculitides)

Lapalenie tetnic Takayasu
(ang. Takayasu arteritis)

Proces chorobowy toczy sie w duzych i §rednich tetnicach.
Doprowadza do niedrozno$ci lub co najmniej znacznego
zwezenia ich $wiatla, a w konsekwencji do niedokrwie-
nia narzadéw. Typowo zapaleniem objety jest tuk aorty
wraz z odchodzacymi od niego tetnicami oraz aorta zste-
pujaca. Wiekszos¢ chorych stanowig mieszkancy krajow
Dalekiego Wschodu, zwykle sa nimi kobiety w mtodym
i srednim wieku. Patogeneza procesu chorobowego nie
zostata poznana. Przypuszczalnie giéwna role odgrywaja
w nim mechanizmy immunologiczne. Zmiany mikrosko-
powe we wczesnym okresie choroby ujawniaja sie pod
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postacia nacieku limfocytarnego w btonie s$rodkowej
tetnicy i/lub w przydance. W stadium rozkwitu, oprécz
obfitego nacieku zapalnego, pojawiajq sie w btonie $rod-
kowej ziarniniaki zawierajace wielojadrowe komorki
olbrzymie (obraz przypomina olbrzymiokomérkowe za-
palenie tetnicy skroniowej). Dochodzi tez do destrukcji
komérek miesniowych i elementéw sprezystych $ciany
tetnicy. Stadium koncowe charakteryzuje zwtdknienie
$ciany na catej jej szeroko$ci, a szczegélnie w obrebie
btony wewnetrznej i nieobfity naciek zapalny zlozony
z limfocytéw.

Olbrzymiokomorkowe zapalenie
tetnicy skroniowej
(ang. giant cell [temporal] arteritis)

Wprawdzie ten rodzaj zapalenia najczesciej zajmuje $cia-
ne tetnicy skroniowej, to jednak nalezy podkredli¢, iz
moze on dotyczy¢ takze innych tetnic $redniego kalibru,
zwlaszcza zewnagtrzczaszkowych tetnic glowy (tetnice
oczne, rzeskowe, srodkowe siatkéwki) oraz tetnic krego-
wych. Etiopatogeneza tego zapalenia pozostaje niewyjas-
niona. Sugeruje sie istnienie nieokreslonego blizej anty-
genu, aktywujacego w $cianie tetnicy komorki T (Sailler,
2004; Duhaut i wsp., 2004). Choroba dotyka zwykle lu-
dzi w starszym wieku, przewaznie kobiet.

Proces chorobowy jest zwykle wieloogniskowy. Scia-
na zmienionego zapalnie naczynia jest odcinkowo pogru-
biata, a $wiatto zwezone lub zamkniete przez skrzepline.
W fazie rozwoju procesu chorobowego, w btonie srodko-
wej, w wiekszosci przypadkéw pojawiaja sie ziarniniaki
z wielojadrowymi komérkami olbrzymimi oraz naciek
zapalny zlozony z komorek jednojadrowych. Nastepu-
je fragmentacja wewnetrznej btony sprezystej. Moze
pojawi¢ sie proliferacja komorek blony wewnetrznej.
W pozostatych przypadkach naciek zapalany sktada sie
z limfocytéw i komoérek zernych, a czesto réwniez z nie-
wielkiej liczby granulocytéw obojetnochtonnych i kwa-
sochfonnych. Naciek ten obejmujacy wszystkie warstwy
$ciany tetnicy nie zawiera ziarniniakéw olbrzymiokom-
korkowych (Schoen, 2004). Faza zejsciowa zapalenia ol-
brzymiokomoérkowego charakteryzuje sie zwldknieniem
$ciany tetnicy.
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