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Streszczenie

Choroba moyamoya jest niezwykle rzadka chorobg naczyn moézgowych, wystepujacag giéwnie u dzieci
i mtodych dorostych. Charakteryzuje sie przewlektym jedno- lub obustronnym zarastaniem i zwezaniem
koncowego odcinka tetnic szyjnych wewnetrznych i ich gafezi koncowych, co prowadzi do udaru mézgu
oraz zaburzen neurologicznych. Podstawa leczenia choroby moyamoya jest chirurgiczna rewaskularyza-
cja naczyn, majgca na celu przywrécenie prawidfowego krgzenia mdézgowego i zmniejszenie czestosci
wystepowania objawoéw klinicznych. Chirurgiczne metody rewaskularyzacji stosowane w leczeniu cho-
roby moyamoya obejmuja techniki bezposrednie, posrednie oraz metody taczace techniki bezposrednie
z posrednimi. Posrednie metody rewaskularyzacji sa bezpieczniejszym i fatwiejszym w przeprowadzeniu
sposobem leczenia niz metody bezposrednie, zwlaszcza u pacjentéw mtodszych i u pacjentéw z chorobami
wspotistniejagcymi. Metody bezposrednie, mimo wigkszego ryzyka powiktan w postaci udaru czy przemi-
jajacej hiperperfuzji mézgowej, cechujg sie natychmiastowym przywréceniem prawidtowego przeptywu
krwi w zwezonych naczyniach. Ostatnio zauwaza sie wyrazna przewage stosowania metod taczonych, na
co wskazujg liczne badania.

Stowa kluczowe: choroba moyamoya, procedury neurochirurgiczne, rewaskularyzacja mézgowa
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Abstract
Moyamoya disease is a rare cerebrovascular disease mainly affecting children and young adults. It is
characterized by progressive stenosis and eventually an occlusion of the terminal segments of the internal
carotid arteries and the origin of their proximal branches, resulting in stroke and neurological manifestations.
The basis of treatment of the disease is surgical revascularization to restore normal cerebral circulation
and reduce the incidence of clinical symptoms. Surgical methods of revascularization used in the treat-
ment of moyamoya disease include direct, indirect, and combining direct and indirect bypass. Indirect
revascularization methods are safer and easier to treat than direct methods, especially in younger patients
and in patients with comorbidities. Direct methods, despite the increased risk of complications in the form
of stroke or transient cerebral hyperperfusion, are characterized by the immediate restoration of normal
blood flow in the narrowed vessels. Recently, there has been a clear advantage of using combined methods
with direct and indirect methods over methods performed separately, as evidenced by numerous studies.
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Wstep

Choroba moyamoya (MMD, moyamoya disease) jest
niezwykle rzadkg chorobg naczyn mézgowych, wyste-
pujaca gtéwnie u dzieci i mtodych dorostych. Po raz
pierwszy MMD opisali w 1957 roku w Japonii Takeuchi
i Shimizu [1]. Zespét moyamoya (MMS, moyamoya syn-
drome) cechuije sie przebiegiem podobnym do MMD, ale
rozni sie od niej tym, ze wystepuje na tle dziedzicznych
badz nabytych schorzeh neurologicznych lub pozaneu-
rologicznych. Choroba moyamoya charakteryzuje sie
przewlektym, postepujgcym jedno- lub obustronnym za-
rastaniem oraz zwezaniem naczyn wewnatrzczaszkowych
— gtéwnie koncowego odcinka czesci $rédczaszkowej
tetnicy szyjnej wewnetrznej (ICA, internal carotid artery)
i jej gatezi koncowych, co prowadzi do udaru mozgu
oraz zaburzen neurologicznych. W ramach kompensacji
dochodzi do zwiekszonej angiogenezy, ktéra przyczynia
sie do powstawania licznych, drobnych, rozgatezionych
naczyn pobocznych. Powstate wyrazne krgzenie oboczne
widoczne w obrazie angiograficznym jest okreslane przez
wielu lekarzy jako ,kteby dymu [2, 3].

Wyrdzniamy cztery gtéwne postaci MMD: krwotocz-
ng, niedokrwienna, padaczkowa oraz posta¢ obejmujaca
przemijajgce ataki niedokrwienne (TIA, transient ischemic
attack), przy czym najpowszechniejsze sg dwie pierwsze
[4]. U wiekszosci dzieci i mtodziezy, u ktérych rozpo-
znaje sie MMD, wystepujg objawy niedokrwienia. Jest
to spowodowane nie do konca rozwinietym krgzeniem
obocznym u tych pacjentéw. Z kolei u dorostych rzadko
wystepuje postaé niedokrwienna MMD, gdyz w tej grupie
chorych czesto powstaje w ramach kompensacji dobrze
uformowana sieé naczyn u podstawy mézgu. Wséréd do-
rostych najczestszg postacig MMD jest posta¢ krwotoczna
[5]. Ponadto zaréwno u dzieci, jak i u dorostych chorych
z MMD moga wystgpié¢ inne jej objawy w postaci drgawek,
bolu gtowy czy zaburzen funkcji poznawczych. Czestosé
wystepowania danego objawu rézni sie w zaleznosci od
wieku pacjentéw. Najistotniejszymi objawami klinicznymi
MMD sg symptomy sugerujgce udar niedokrwienny mo-
zgu. Hipoperfuzja mézgowa spowodowana postepujgcg
niedroznoscig duzych naczyn prowadzi do powtarza-
jacych sie epizodéw TIA lub udaréw niedokrwiennych
u dzieci lub mtodych dorostych. W MMD przewaznie za-
jete jest krazenie przednie moézgu, a najczestsze objawy
niedokrwienia stanowig niedowtfad potowiczy, a nastep-
nie zaburzenia mowy oraz zaburzenia hemisensoryczne.
Nalezy zwréci¢ takze uwage na takie czynniki, jak stres,
zmeczenie, infekcja, odwodnienie oraz obnizone ci$nienie
parcjalne dwutlenku wegla (PaCO,, partial CO,) spowo-
dowane hiperwentylacjg, gdyz mogg sie one przyczynié
do przyspieszenia wystgpienia objawow niedokrwienia
u chorych zMMD. Do najczestszych objawdw klinicznych
MMD nalezy réwniez bol gtowy i choé jego patofizjolo-
giczny mechanizm nie zostat do konca poznany, przy-
puszcza sie, ze moze mieé $cisty zwigzek z hipoperfuzjg
mobzgowa, poniewaz u czesci pacjentéw ustepuje po
wykonanym zabiegu chirurgicznym [6]. Celem niniejszej
pracy jest omowienie etiologii oraz standardowych metod
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wykorzystywanych obecnie w leczeniu MMD. Autorzy
opisujg préby farmakoterapii, a takze stosowane obecnie
zabiegi chirurgiczne poprawiajgce jako$¢ zycia chorych
z MMD. Przeglad powstat na podstawie artykutéw do-
stepnych w bazach PubMed, Google Scholar, Scopus,
Web of Science oraz ClinicalTrials.gov przy uzyciu termi-
noéw: moyamoya, moyamoya pathogenesis, moyamoya
treatment, STA-MCA, STA-ACA, OA-PCA, EMS, EMAS,
EDAS, EDAMS.

Patogeneza choroby moyamoya

Rozwoj MMD zalezy od czynnikéw genetycznych,
srodowiskowych oraz od wieku chorego. O roli czynni-
kow pozagenetycznych swiadczg dane epidemiologiczne,
zktérych wynika, ze czestos¢ wystepowania MMD jest niz-
sza niz czestos$¢ nosicielstwa powigzanego z angiogeneza
i zapaleniem naczyn wariantow genu RNF213. Ponadto
badania na myszach po modyfikacji genu RNF213 po-
kazaty, ze MMD nie ujawnia sie w przypadku obcigzenia
genetycznego, ale przy braku predysponujacych czyn-
nikéw srodowiskowych. Z kolei dane kliniczne wskazuja
na odpowiedz immunologiczng i stan zapalny jako na
czynniki Srodowiskowe odpowiedzialne za ujawnianie sie
cech angiograficznych MMD [7]. Przyktadowo, udowod-
niono wptyw na rozwéj MMD miazdzycy, choréb autoim-
munologicznych, zapalenia opon mdzgowych, choroby
von Recklinghausena, zespotu Downa, napromieniania
czaszki, choréb tarczycy, anemii sierpowatej. Czynnikiem
predykcyjnym jest takze rasa azjatycka [8].

Czynniki genetyczne

Polimorfizm R4810K w genie RNF213 na chromoso-
mie 17925.3 jest najsilniejszym czynnikiem genetycz-
nym warunkujagcym podatno$¢ na MMD w populacji Azji
Wschodniej. Wariant R4810K zidentyfikowano u 95%
chorych z rodzinng MMD, u 80% ze sporadyczng MMD
i u 1,8% o0s6b w grupie kontrolnej w populacji japonskiej
2,5% u mieszkancéw Azji Wschodniej, natomiast brak
w populacji Azji Zachodniej [7]. Inne badania sugerujg role
wielu innych gendéw i licznych czynnikéw w patogenezie
MMD [8]. Obecnos¢ wariantow genu RNF213 wigze sig
nie tylko z MMD, ale takze z miazdzyca tetnic wewnatrz-
czaszkowych i uktadowymi waskulopatiami (np. obwo-
dowe zwezenie tetnicy ptucnej, zwezenie tetnicy nerko-
wej). Ponadto czesto$¢ MMD u nosicieli wariantéw genu
RNF213 szacuje sie na 25%. Jednoczesnie nie wszyscy
chorzy zMMD sg nosicielami wariantu genu RNF213. Ho-
mozygotyczno$é R4810K dotyczy 7-8% chorych z MMD
i wigze sie z wczesniejszym ujawnieniem choroby i jej
ciezszym przebiegiem u pacjentéw z populacji japon-
skiej i koreanskiej. Wariant R4810K moze by¢ zwigzany
z MMD typu niedokrwiennego, podczas gdy inne warianty
genu RNF213 (zwtaszcza A4399T) wigza sie z MMD typu
krwotocznego [7]. Wystapienie MMD w rodzinie zwigk-
sza 34-krotnie ryzyko jej rozwoju u potomkéw [8]. Gen
RNF213 koduje stosunkowo duze biatko o podwdjnej
aktywnosci AAA+ ATP-azy i ligazy E3. Eksperymenty in
vitro i in vivo wykazaty, ze RNF213 jest powigzany z an-
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giogenezg i zapaleniem naczyn, jednak jego doktadne
fizjologiczne funkcje pozostajg nieznane [7].

Czynniki $rodowiskowe

Gen RNF213 moze by¢ posrednim mediatorem szla-
ku sygnatowego interferonu beta (IFN-B) w komérkach
srodbtonka. Nosiciele R4810K moga by¢ podatni na nie-
dotlenienie mdézgu z powodu niedostatecznej angioge-
nezy naczyn stanowigcych potencjalne krazenie obocz-
ne, w szczegolnosci w przypadkach wspotwystepowania
stanu zapalnego i hipoksji. Cytokiny prozapalne aktywuja
transkrypcje RNF213, ktéry dziata jako wspdlny efektor
w dalszej czesci szlaku kinazy PI3-AKT w angiogenezie
srodbtonkowej. Wynika z tego, ze chociaz MMD nie jest
chorobg zapalng, stan zapalny moze odgrywac¢ wazna
role w jej patogenezie [7]. Odnotowano réwniez kore-
lacie MMD z obecnoscia ludzkich antygenoéw leukocy-
tarnych (HLA, human leukocyte antigens) klasy | i kla-
sy I, niemniej /oci genetyczne wykazujg rozbieznosci
u réznych ras. Stwierdzono, ze DQB1*0502 ma pozy-
tywny zwigzek z wystgpieniem choroby, podczas gdy
DRB1*0405 i DQB1*0401 wigza sie z nim negatywnie.
Wykazano tez istotng korelacje pomiedzy wystepowaniem
MMD i HLA-B51. Wydaje sie zatem, ze obecno$¢ warian-
tow genu RNF213 u chorych z MMD nie jest gtéwnym
czynnikiem, ktory jg wywotuje, a istotne znaczenie ma
odpowiedz zapalna i immunologiczna. Z kolei na $cianie
naczynia objetego procesem chorobowym zwigzanym
z MMD stwierdzono obecnos$¢ przeciwciat klas immu-
noglobulin IgG, IgM i biatka uktadu dopetniacza C3 [8].

Przeprowadzone badania wykazaty, ze srédbtonkowe
komérki progenitorowe (EPC, epithelial progenitor cells)
sg zwigzane z wystepowaniem i progresjag MMD oraz ze
chorzy z MMD charakteryzujg sie znacznie wigkszg liczba
EPC we krwi obwodowej w poréwnaniu ze zdrowymi oso-
bami z grup kontrolnych. Komoérki EPC sg zaangazowane
w tworzenie wczesnych embrionalnych naczyn krwio-
nosnych, a takze stanowig komorki macierzyste $cisle
zwigzane z angiogenezg u oséb dorostych. Srédbtonko-
we komorki progenitorowe znajduja sie gtownie we krwi
pepowinowej, krwi obwodowej i szpiku kostnym. Te we
krwi obwodowej pochodzg przede wszystkim ze szpiku
kostnego. Jako markery powierzchniowe EPC zidenty-
fikowano CD34, CD133 oraz receptor czynnika wzrostu
$rédbtonka naczyniowego 2 (VEGFR-2, vascular endo-
thelial growth factor 2). Mozliwo$¢ rozpoznawania tych
markerdw sprawia, ze komoérki EPC moga by¢ wykorzy-
stywane jako wskaznik skutecznosci terapii, np. leczenia
zachowawczego czy tez wykonanego zespolenia tetnicy
skroniowej powierzchownej z tetnicg srodkowag médzgu
(STA-MCA, superficial temporal artery-middle cerebral
artery). Zmniejszona liczba EPC po zespoleniu STA-MCA
moze zmniejszaé tworzenie sie naczyn w MMD i hamowac¢
jej progresje [9].

Wiek chorego

Choroba moyamoya postepuje najczesciej do wieku
mtodzienczego. Progresja MMD jest rzadka u oséb do-
rostych, zwfaszcza nieprzejawiajacych wczesniej zadnych

objawéw. Wynika to z faktu, ze zdolno$é srédbtonka
do angiogenezy maleje wraz z wiekiem, a proces sta-
rzenia sie powoduje zmiany w obrebie sktadu krwi, jak
rowniez moze by¢ przyczyna niedostatecznego krazenia
obocznego w wielu tkankach, co moze skutkowa¢ ciez-
szym uszkodzeniem niedokrwionego obszaru. Zwigzana
z wiekiem zdolno$¢ do angiogenezy wptywa nie tylko na
ujawnianie sie cech angiograficznych MMD, ale takze na
dobdr leczenia. Techniki rewaskularyzacji posredniej sa
preferowane w przypadku MMD u dzieci, a techniki po-
mostowania bezposredniego sg proponowane czesciej
w przypadku MMD u dorostych [7].

Leczenie farmakologiczne

Obecnie nie ma dostepnych zadnych skutecznych le-
kow, ktére przyczyniatyby sie do hamowania lub regresji
zmian wystepujgcych w MMD. Do tej pory farmakoterapia
opiera sie na niwelowaniu objawéw choroby, np. poprzez
podawanie lekéw przeciwpadaczkowych, czy tez lekéw
przeciwbolowych oraz na stosowaniu kwasu acetylosali-
cylowego w prewencji nawrotéw objawdw niedokrwienia
mozgu u chorych objawowych. Mimo ze dane z litera-
tury pozostaja bardzo ograniczone, stosowanie aspiry-
ny u chorych z chorobg moyamoya z przebytym epizo-
dem TIA lub udaru mézgu w wielu osrodkach pozostaje
jednym z podstawowych sposobdéw prewencji nawrotu
niedokrwienia. Kwas acetylosalicylowy znajduje swoje
zastosowanie réwniez u chorych po rewaskularyzacjach
chirurgicznych. Omawiajac znaczenie innych lekéw prze-
ciwkrzepliwych w leczeniu choroby, nalezy zaznaczyé, ze
jak dotad nie przeprowadzono badan, ktére jednoznacznie
potwierdzatyby skuteczno$é antykoagulantéw w leczeniu
objawowych przypadkéw choroby, a ich zastosowanie
u chorych objawowych, opisane w nielicznych pracach,
ma charakter terapii empirycznej, a nie leczenia opartego
na prawidtowej jakosci badaniach klinicznych [2, 3, 10].
W sytuacji wystapienia dziatan niepozadanych i braku
mozliwos$ci stosowania kwasu acetylosalicylowego lub
gdy wykaze on niezadowalajgca skutecznosé, mozna roz-
wazy¢ zamiane aspiryny na inny lek o podobnym profilu
dziatania, taki jak klopidogrel czy tienopirydyna, przy
jednak bardzo ograniczonym w tym zakresie pi$mien-
nictwie [11, 12].

W jednym z badan wykazano, ze doustne podawa-
nie antagonisty wapnia — chlorowodorku nikardypiny
— u dwoch pacjentéw po udanym zabiegu EDAS (en-
cephalo-duro-arterio-synangiosis) pozytywnie wptynefo
na parametry hemodynamiczne mézgu. Zaobserwowano
ostabienie objawow choroby i nie stwierdzono dziatan
niepozadanych leku. Antagonisci wapnia moga optyma-
lizowaé rozszerzanie sie wczesniej powstatego krazenia
obocznego [13]. Moga by¢ takze skuteczne w tagodzeniu
trudnych w leczeniu boléw gtowy oraz migreny, ktére sg
czeste u chorych z MMD [14]. Stosowanie preparatéw
lekéw wykorzystywanych w leczeniu nadci$nienia tetni-
czego znajduje zastosowanie przede wszystkim u cho-
rych z chorobg moyamoya i nadci$nieniem tetniczym,
aby zapobiec wystgpieniu zaréwno krwotocznych, jak
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i niedokrwiennych powikfan choroby. Wsréd najczesciej
stosowanych grup lekéw mozna wymieni¢ inhibitory en-
zymu konwertujacego, blokery receptora angiotensyny,
antagonistow wapnia, czy tez diuretyki. Jak dotychczas
nie wykazano jednoznacznych korzysci stosowania lekéw
antyhipertensyjnych u pacjentéw z chorobg moyamoya
bez nadcisnienia tetniczego.

Hong i wsp. przeprowadzili badanie, w ktérym wyka-
zano, ze potaczenie leczenia chirurgicznego — techniki
wielokrotnych otworéw trepanacyjnych (MBH, multiple
burr holes) — z terapig farmakologiczng w postaci do-
zylnego podania erytropoetyny (EPO) u chorych z MMD
z ciezkim przebiegiem neurologicznym jest skutecznym
i bezpiecznym sposobem leczenia w tej grupie pacjen-
tow [15]. Warto jednak wspomnieé, ze nie kazde ekspe-
rymentalne leczenie przeprowadzane u chorych z MMD
zakonczyto sie sukcesem. Przyktadowo, badano neu-
roprotekcyjne dziatanie sewofluranu na pooperacyjng
hiperperfuzje mézgowa u pacjentéw po zabiegu metoda
STA-MCA, lek ten jednak niestety okazat sie nieskuteczny
w tym zakresie [16].

Obecnie prowadzone sg kolejne badania nad dzia-
taniem lekéw z réznych grup u osob ze zdiagnozowang
MMD. Przyktadem moze by¢ analiza oceniajaca wptyw
rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny (rHUEPO, re-
combinant human erythropoietin) na neowaskularyzacje
u dzieci z MMD. W badaniu tym rHUEPO jest podawana
w okresie okofooperacyjnym przy pierwszej operacji re-
waskularyzacji naczyn. Ocena wynikow uwzglednia ocene
obszaru ukrwienia MCA za pomoca angiografii mézgowej
po 3-6 miesigcach od zabiegu rewaskularyzacji [17]. Ko-
lejnym badaniem, o ktérym warto wspomnie¢, jest proba
realizowana w dwodch osrodkach neurochirurgicznych
w Pekinie w celu wykazania, ze pooperacyjne dozylne
podanie DL-3-n-butyloftalidu (NBP) moze ztagodzi¢ oko-
tooperacyjne deficyty neurologiczne i poprawi¢ wyni-
ki neurologiczne po rewaskularyzacji zespolenia tetnic
zewnatrz- oraz wewnatrzczaszkowych (EC-IC, extracra-
nial-intracranial arterial bypass) u chorych zMMD z gru-
py wysokiego ryzyka udaréw niedokrwiennych. Wyniki
tego badania poznamy prawdopodobnie na poczatku
2023 roku [18].

Leczenie chirurgiczne

Obecnie podstawa leczenia MMD jest rewaskulary-
zacja chirurgiczna. Cele leczenia chirurgicznego w MMD
obejmujg poprawe przeptywu krwi w mdzgu, zmniejsze-
nie obszaréw niedokrwiennych tkanki mézgowej oraz za-
pobieganie wystgpieniu w przysztosci udaru mozgu [19].
Chirurgiczne metody rewaskularyzacji stosowane w lecze-
niu MMD obejmuja techniki bezposrednie, posrednie oraz
metody tgczace techniki bezposrednie z posrednimi. Do
metod bezposrednich zaliczamy zespolenia: STA-MCA,
tetnicy skroniowej powierzchownej z tetnica przednig
mozgu (STA-ACA, superficial temporal artery-anterior
cerebral artery) i tetnicy potylicznej z tetnicg tylng mézgu
(OA-PCA, occipital artery—-posterior cerebral artery). Do
posrednich metod chirurgicznych stosowanych w lecze-
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niu MMD nalezg m.in.: EMS (encephalo-myo-synangio-
sis), EMAS (encephalo-myo-arterio-synangiosis), EDAS,
EDAMS (encephalo-duro-arterio-myo-synangiosis), MBH.

Metody bezposrednie zapewniajag natychmiastowg
rewaskularyzacje, co stanowi przewage nad posrednimi
technikami rewaskularyzacji, po ktérych zastosowaniu
potrzeba czasu na wytworzenie krgzenia obocznego [19].
Z drugiej strony jednak metody bezposrednie cechuja sie
wigkszym ryzykiem niedokrwienia okotozabiegowego,
zaréwno odwracalnego, jak i trwatego, a takze krwotoku
srodmézgowego [20]. Dodatkowo, czgstym powiktaniem
zabiegéw z wykorzystaniem technik bezposrednich jest
wystapienie przemijajgcej hiperperfuzji. Z tego powodu
metody posrednie sg bezpieczniejsze i lepiej sie spraw-
dzajg u pacjentéw obcigzonych chorobami wspdtistnie-
jacymi, a takze w przypadkach bardzo matej $rednicy
jednej z tetnic przeznaczonych do wytworzenia potgczenia
[20, 21]. Stosowanie metod posrednich sugerowane jest
réwniez u dzieci, z powodu postepujacej okluzji MCAi jej
matego rozmiaru, co utrudnia zastosowanie bypasséw
STA-MCA [21]. Rewaskularyzacja bezposrednia u dzieci
wiaze sie tez z wysokim ryzykiem wystapienia TIA i udaru
[22]. Stwierdzenie, ktéra z dostepnych metod leczenia chi-
rurgicznego jest najwtasciwsza, w dalszym ciaggu podlega
wielu dyskusjom [19, 23].

Metody bezposrednie

Techniki bezposrednie w leczeniu MMD stosuje sig
w celu poprawy przeptywu krwi w zwezonych naczyniach
mozgu. Ich wykonanie opiera sie na zespoleniu ze sobg
dwdch tetnic — dawcy oraz biorcy.

Technika STA-MCA

Jedng z metod leczenia choroby moyamoya jest bez-
posrednie pomostowanie tetnicy skroniowej powierz-
chownej do tetnicy $rodkowej mézgu — STA-MCA. Tech-
nika ta zostata wprowadzona przez Yasargila w poznych
latach 60. XX wieku [24, 25] i od tego czasu jest powszech-
nie stosowana w neurochirurgii [26]. Zabieg zespolenia
obu wymienionych tetnic pozwala na zwiekszenie przepty-
wu krwi w obszarach objetych niedokrwieniem z powo-
du obecnosci zwezonych, niedroznych naczyn. Metoda
ta jest wykorzystywana w leczeniu MMD, ale i rowniez
w niektorych operacjach tetniakéw, w przypadku urazéw
tetnicy srodkowej mdzgu podczas operacji czy tez guzow
podstawy czaszki [25, 26]. Przed wykonaniem zabiegu
STA-MCA sugeruije sie wiaczenie farmakoterapii przeciw-
krzepliwej w celu unikniecia powiktan zakrzepowych [25].
Wedtug propozyciji niektorych autorow na 10 dni przed
zabiegiem sugeruje sie wiaczenie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce 75 mg/d., a nastepnie stosowanie go
w dawce 300 mg/d. przez tydzien po operacji. W trakcie
zabiegu do obu zespalanych naczyn podaje sie hepa-
ryne niefrakcjonowang w $redniej dawce 2000-3000 j.
Przeciwwskazaniem do leczenia farmakologicznego przy
uzyciu lekéw przeciwkrzepliwych moze by¢ podejrzenie
peknigecia duzego tetniaka [25, 26]. Przed zabiegiem na-
lezy u chorego dokonaé pomiaru ci$nienia tetniczego
oraz oznaczy¢ stezenie dwutlenku wegla we krwi, gdyz
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prawidtowa warto$¢ obu tych parametréw zagwarantuje
mniejsze ryzyko powiktan okotooperacyjnych [27].

Wykonanie operacji z zastosowaniem techniki STA-M-
CA zalezy od decyzji chirurga przeprowadzajgcego zabieg,
jak réwniez od charakterystyki przypadku klinicznego
Procedura ta moze byé wykonana w postaci pojedyn-
czego bezposredniego zespolenia tetnicy skroniowej po-
wierzchownej z gatezig tetnicy srodkowej mézgu lub tez
moze wymaga¢ wykorzystania przeszczepu zylnego do
wykonania pomostu i zespolenia dwustopniowego, jesli
dtugos¢ STA jest zbyt mata [26]. W celu zapewnienia jak
najwiekszego bezpieczenstwa zabiegu sugeruje sie doko-
nanie oceny mézgowego przeptywu krwi (CBF, cerebral
blood flow) [25, 28] oraz mbzgowej objetosci krwi (CBV,
cerebral blood volume) [29]. Tetnica skroniowa powierz-
chowna dzieli sie na dwie gatezie: czotowg oraz ciemie-
niowa. Jako dawce najczesciej wybiera sie zwykle gataz
ciemieniowa. W sytuacji, kiedy gataz ciemieniowa jest
hipoplastyczna, alternatywna opcje stanowi gatfaz przed-
nia. Biorcg w zespoleniu STA-MCA jest wychodzaca ze
szczeliny Sylwiusza dystalna gataz M4 tetnicy mézgowej
srodkowej [27]. Znakowanie skory wzdtuz przednich oraz
ciemieniowych odgatezien tetnicy skroniowej powierz-
chownej odbywa sie pod kontrolg sondy dopplerowskiej
[25]. Nastepnie pod mikroskopem wykonuje sie 8-centy-
metrowe, proste, powierzchowne naciecie skory wzdtuz
przebiegu STA na poziomie kosci jarzmowej. W kolejnym
etapie odpreparowuje sie naczynie STA oraz wykonuje
kraniotomie (ok. 4 cm), a nastepnie pod mikroskopem,
powyzej pajeczynéwki, zostaje odpreparowana gataz
M4. W dalszym etapie za pomoca specjalnych klipséw
zamyka sie proksymalng cze$é STA i gatgz M4. Za pomocag
skalpela nacina sig liniowo tetnice M4, a nastepnie naczy-
nie przepfukuje sie solg fizjologiczng z roztworem hepa-
ryny. Dokonuje sie skosnego przeciecia STA, a nastepnie
oba jego brzegi przyszywa sie do odpowiednich koncéw
arteriotomii naczynia biorczego. Poszczegolne szwy za-
ktada sie od zewngtrz do wewnatrz STA, a nastepnie od
wewnatrz na zewnatrz MCA. Kat zespolenia powinien wy-
nosi¢ 45 stopni. Po wykonaniu zespolenia nalezy usungé
klipsy, najpierw z MCA, a pdzniej z STA, oraz sprawdzi¢
droznos¢ rekonstrukeji. W przypadku stwierdzenia okluzji
konieczna moze by¢ rewizja zespolenia. Wykonane pota-
czenie naczyniowe zostaje luzno zamknigete przez opone
twardg oraz miesien skroniowy [27].

Badania wskazujg, ze prawidtowo wykonany zabieg
zespolenia STA-MCA wiaze sie z istotnym zwiekszeniem
przeptywu krwi w naczyniach przy niskim stopniu po-
wikfan (> 90% powodzen). Nalezy jednak pamietaé, ze
w przypadku tego rodzaju rekonstrukcji istnieje ryzyko hi-
perperfuzji mézgowej, ktéra moze doprowadzi¢ do udaru
mdzgu w wyniku uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyj-
nego, bedacego efektem przywrécenia krazenia w ogni-
sku niedokrwienia [25, 26]. Do najczestszych powikfan po
zabiegu STA-MCA nalezg udar okotooperacyjny oraz nie-
droznos¢ wykonanego zespolenia. Horiuchi i wsp. propo-
nujg w swoim badaniu rewizje wytworzonego zespolenia
w sytuacji wystgpienia srodoperacyjnej okluzji naczynia.
Ponowne otwarcie wytworzonego zespolenia w celu do-

ktadnego zbadania i skontrolowania droznos$ci naczyn, jak
rowniez zabieg ponownego zespolenia moga sie jednak
wigza¢ z nastepstwami pod postacig niedroznosci obu
zespalanych naczyn [24, 30]. Warto tez wspomnie¢, ze
jednym z pooperacyjnych powiktan STA-MCA moze by¢
takze wytworzenie de novo tetniaka [31]. Wazne jest, aby
u chorych poddawanych tego rodzaju rekonstrukcji sto-
sowac w okresie okotooperacyjnym leki przeciwptytkowe
oraz utrzymywacé prawidtowe ci$nienie tetnicze w trakcie
wykonywanego zabiegu, co zmniejsza ryzyko powiktan,
a takze zapewnia odpowiednig drozno$¢ wytworzonego
zespolenia [32].

Technika STA-ACA

Procedury chirurgiczne wykonywane u chorych
z MMD maija na celu zapobieganie nastepujgcym na sku-
tek zmian naczyniowych incydentom niedokrwiennym lub
krwotocznym. Zmiany te i przeciwdziatajgce im zabiegi
obejmujg gtéwnie obszar zaopatrzenia tetnicy Srodkowej
mozgu. Operacje polegajgce na bezposrednim pomosto-
waniu tetnicy skroniowej powierzchownej z tetnicg przed-
nig mézgu — STA-ACA — w leczeniu MMD naleza do
rzadko$ci z uwagi na anastomozy naczyniowe pomiedzy
MCA i ACA. Réwniez z tego powodu poprawa ukrwienia
obszaru zaopatrywanego przez ACA wystepuje czesto po
wykonaniu pomostowania STA-MCA [33]. W przypad-
kach, gdy tego rodzaju potaczenia nie sa wyksztatcone
w odpowiednim stopniu, po wykonaniu pomostowania
STA-MCA wymagane jest wykonanie ponownego zabie-
gu zespolenia STA-ACA.

Podczas zabiegu pacjent znajduje sie w pozycji supi-
nacyjnej, z uniesionym ramieniem oraz gtowa skierowang
w przeciwnym kierunku pod katem prostym. Dokonu-
je sie naciecia skory gtowy wzdtuz tetnicy skroniowej
powierzchownej, zaréwno jej gatezi ciemieniowych, jak
i skroniowych. Wykonanie zabiegu wymaga uzyskania
mozliwie najdtuzszego przeszczepu z STA (gatezie czoto-
we lub ciemieniowe), wykonania kraniotomii (o $rednicy
ok. 5 cm), zabezpieczenia fragmentu korowej gatezi ACA
(o odpowiednio duzej srednicy) bedacego biorcg krwi
z STA oraz zespolenia obu tetnic [34, 35].

W badaniu przeprowadzonym przez lwame i wsp.,
w ktérym wykonano pieé operacji pomostowania STA-A-
CA, po okresie 3-6 miesiecy u czterech pacjentéw stwier-
dzono satysfakcjonujacy przeptyw krwi, a tylko u jednej
osoby przeptyw byt niewystarczajacy. W okresie poope-
racyjnym (2,5-8 lat) u zadnego z pacjentéw nie doszto do
krwawienia wewnatrzczaszkowego [34]. Z kolei w prébie
przeprowadzonej przez Kawashime i wsp., obejmuja-
cej siedmiu pacjentow, wyniki angiografii pooperacyjnej
okreslono we wszystkich przypadkach jako satysfakcjo-
nujagce. Drozno$¢ wykonanych pofaczen byta zachowana
takze w okresie pooperacyjnym (9-23 miesiecy; $rednio
16,4 miesiagca) [33].

Technika 0A-PCA

Statystyki pokazujg, ze w okofo 30% przypadkéw
MMD w proces patologiczny wtgczony zostaje obszar
tetnicy tylnej mézgu (PCA), co moze prowadzi¢ do nawra-
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cajacych epizodoéw niedokrwiennych, nastepujacych po
poprzedzajgcych zabiegach rewaskularyzacyjnych wyko-
nanych w obszarze przednim krazenia mézgowego. Naj-
czesciej postepujgce zmniejszenie przeptywu krwi w ob-
szarze PCA wystepuje u mtodszych pacjentéw. Obszar
zaopatrywany w krew przez PCA odgrywa role w tworze-
niu krgzenia obocznego, ktérym krew dociera do obszaru
zaopatrywanego przez tetnice przednig mézgu (ACA)
[36]. Podczas zabiegu w znieczuleniu ogdlnym pacjent
znajduje sie w pozycji pronacyjnej, z glowg umieszczong
na podgféwku podkowiastym. Wykonane zostaje naciecie
skory okolicy potylicznej w ksztatcie litery u, okostna po-
zostaje na kosci. Kilka centymetréow od obszaru naciecia,
pod kontrolg dopplera, dokonuje sie pobrania fragmentu
tetnicy potylicznej (OA), a nastepnie wykonuje kranioto-
mie. Naczynie odpowiednio duze, aby pofaczy¢ je z OA,
znajduje sie z reguty do przodu od wciecia przedpotylicz-
nego. W celu wykonania potaczenia powinno sie dobiera¢
naczynia o podobnej $rednicy [36, 37].

Potaczenie dwéch metod: bezposredniego zespo-
lenia OA-PCA z rewaskularyzacjg posredniag okazato sie
skuteczne w niedokrwieniu pooperacyjnym u chorych
z MMD, ktérzy wykazywali objawy niedokrwienia ob-
szaréw zaopatrywanych przez ACA i PCA. W przypadku
pacjentow opornych na rewaskularyzacje posrednig lub
tych, u ktérych wystepujg czesto przemijajace ataki nie-
dokrwienne, zabieg zespolenia OA-PCA jest jedng z moz-
liwosci leczenia [36].

Posrednie techniki rewaskularyzacji

Przy zastosowaniu technik posrednich rewaskula-
ryzacje niedokrwionych obszarow modzgu uzyskuje sie
w wyniku potgczenia dobrze unaczynionych struktur
(np. migénia skroniowego) z powierzchnig kory mézgo-
wej, co prowadzi do wytworzenia nowych naczyn i ich
wrosniecia do mézgu.

Technika EMS

Pierwszg posrednia metoda rewaskularyzacji za-
stosowang w leczeniu MMD byta technika EMS (ence-
phalo-myo-synangiosis) opisana przez Karasawe i wsp.
w 1975 roku [38]. Jako dawce wykorzystuje sie w niej
miesien skroniowy wraz z jego unaczynieniem, ktory po
czesciowym odpreparowaniu, wykonaniu kraniotomii
i durotomii jest umieszczany na powierzchni moézgu, a na-
stepnie zszywany z brzegami opony twardej i przykrywany
ptatem kostnym. Dodatkowo w miejscu wejscia miesnia
do czaszki zalecane jest wykonanie matej kraniektomii, po
to by zapobiec uciskowi na migsien i jego obrzekowi z po-
wodu zastoju zylnego [39]. W celu uzyskania skutecznej
rewaskularyzacji i zwiekszenia przeptywu w naczyniach
mozgowych w przypadku EMS niezbedne sg dwa zjawiska
— angiogeneza i arteriogeneza [40]. Angiogeneza pojawia
sie w ciggu pierwszego tygodnia po zabiegu i polega na
formowaniu nowych naczyn w nowo powstatej miedzy
mie$niem, a korg mdzgowa tkance tgcznej (tzw. ptaszczu
widknistym) [41]. Coraz liczniejsze naczynia zaczynajg
sie formowaé w sieci, ktére tacza sie z siecig naczyn
kory mozgowej. Nastepnie wtornie do gradientu cisnien
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miedzy sieciami dochodzi do arteriogenezy [42]. Dzigki
duzej powierzchni kontaktu mie$nia z powierzchnig mo-
zgu utworzona sie¢ naczyniowa jest rozlegta i umozliwia
poprawe uposledzonej perfuzji mézgowej [40].

W wielu prébach klinicznych udowodniono skutecz-
no$¢ EMS w rewaskularyzacji i poprawie przeptywu mo-
zgowego u chorych z MMD [43, 44]. Takeuchi i wsp. wy-
kazali skutecznag rewaskularyzacje u 75% pacjentow [43].
Chen i wsp. wykazali w badaniach przedklinicznych na
modelu szczurzym, ze zwiekszenie ekspres;ji biatka miR-
126-5p w migsniu skroniowym stymuluje angiogeneze
i moze sie przyczyni¢ do lepszych efektéw rewaskulary-
zacji po EMS [45].

Pomimo dobrych efektow leczenia za pomoca techniki
EMS w wielu badaniach zaobserwowano powikfania, takie
jak napady drgawek oraz efekt masy zwigzany z obecno-
$cig mie$nia w jamie czaszki [46, 47]. Efekt masy prowadzi
do zwiekszenia ci$nienia $rodczaszkowego i moze spo-
wodowaé miejscowa kompresje tkanki mézgowej, ktora
skutkuje przejsciowymi zaburzeniami neurologicznymi,
co odnotowano w kilku opracowaniach [48, 49]. Ponadto
odnotowuije sie przypadki obrzeku migsnia skroniowego,
aw jego nastepstwie udaru niedokrwiennego [39]. U cho-
rych z MMD moézg jest szczegdlnie wrazliwy na ucisk,
zatem nawet niewielki obrzek przeszczepionego miesnia
moze spowodowac¢ miejscowe niedokrwienie. W celu
redukcji objetosci miesnia Machida i wsp. zastosowali
technike strzatkowego przeciecia migsnia skroniowego
(SS, sagittal splitting), co pozwolito na obnizenie czestosci
wystapienia jego obrzeku [39]. Qin i wsp. zaobserwowali
réwniez przesuniecie pfata kostnego, prawdopodobnie
takze wynikajace z nadcisnienia Srodczaszkowego spowo-
dowanego obrzekiem migsnia [50]. Co wiecej, odnotowa-
no przypadek wystgpienia krwiaka wewnatrzczaszkowe-
go po EMS, ktérego przyczyng moze byé rozwijanie sie
nowych naczyn, wyjgtkowo delikatnych i wrazliwych na
nawet niewielkie urazy gtowy [51]. Obecnie technike EMS
coraz czesciej faczy sie zinnymi metodami chirurgicznymi
i rzadko stosuje jako samodzielng metode leczenia.

Technika EMAS

Technike EMAS (encephalo-myo-arterio-synangio-
s/s) po raz pierwszy opisali Matsushima i wsp. w 1989 roku
[52]. W metodzie EMAS najczesciej wykorzystuje sie
miesien czotowy wraz z czepcem $ciegnistym lub mie-
sien skroniowy, a takze przednig badz tylng gataz STA
[52, 53]. Po wypreparowaniu fragmentu miesnia i gatezi
STA miesien sie przecina i miedzy powstatymi ptatami
przeprowadza sie tetnice. Nastepnie, po wykonaniu kra-
niotomii i durotomii, a takze po nacieciu pajeczynoéwki,
gataz STA przyszywa sie bezposrednio do opony miek-
kiej. Natomiast miesien, po zapewnieniu kontaktu z korg
mdbzgowag, zszywa sie z opong twardg, tak jak w metodzie
EMS [52, 53]. Na podstawie angiografii pooperacyjnych
wykonywanych w 25. miesigcu po zabiegu Matsushima
i wsp. zaobserwowali utworzenie krgzenia obocznego po
zastosowaniu techniki EMAS w 88% przypadkéw [54].
Podobne rezultaty zostaty uzyskane w innym badaniu
[53]. Griessenauer i wsp. stosujgc powyzszg metode, od-
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notowali powiktania neurologiczne u 28,6% pacjentow
[53], a w badaniu Kennedy’ego i wsp. 11% chorych do-
znato powiktan nieneurologicznych, takich jak zakazenie
pooperacyjne czy przepuklina oponowa rzekoma [55].

Technika EDAS

Technika EDAS (encephalo-duro-arterio-synangio-
sis) jest najczesciej wykorzystywang posrednig metoda
neowaskularyzacji. Stosuje sie jg zaréwno jako samo-
dzielng technike, jak i w potgczeniu z innymi metodami
posrednimi lub bezposrednimi. Jest to rowniez gtéwna
metoda posrednia stosowana w leczeniu MMD u dzieci
[46]. Po wypreparowaniu STA i odsunieciu mieénia skro-
niowego wykonuje sie kraniotomie i durotomie. Opona
twarda przecinana jest liniowo, wzdtuz przebiegu STA.
Nastepnie tetnice zszywa sie z brzegami opony twardej,
a ptat kostny przywraca ostroznie na miejsce, tak aby nie
wywota¢ ucisku na tetnice.

Skutecznosé¢ EDAS w leczeniu objawowym MMD zo-
stata potwierdzona w wielu badaniach klinicznych [56-59].
Ponadto metoda ta pozwala na szybsze i skuteczniejsze
uzyskanie neowaskularyzacji w porownaniu z technika
EMS czy EDAMS. Zastosowanie EDAS zmniejsza tez ry-
zyko rozwoju tetniakdw wewnatrzczaszkowych u chorych
na MMD [59].

Technika EDAMS

Technika EDAMS (encephalo-duro-arterio-myo-sy-
nangiosis) jest posrednig technika rewaskularyzaciji, sta-
nowigca potaczenie technik EMS i EDAS. Jako zrédto
nowego unaczynienia mézgu wykorzystuje ona nie tylko
STA, ale takze tetnice skroniowa gtebokg (DTA, deep
temporal artery) unaczyniajacg migsien skroniowy oraz
tetnice oponowa $rodkowag (MMA, middle meningeal
artery) [28].

Zabieg z zastosowaniem EDAMS rozpoczyna sie od
odpreparowania obu gatezi STA oraz mie$nia skroniowe-
go z podziatem na pfaty przedni i tylny. Po kraniotomii
wykonuje sie durotomie do przodu (nacigcie czotowe)
i do tytu (naciecie skroniowo-ciemieniowe) od przebiegu
MMA i réwnolegle do niego. Gatgz czotowg STA zszywa
sie z brzegami naciecia czotowego opony twardej, na-
tomiast gataz ciemieniowg STA — z brzegami nacigcia
skroniowo-ciemieniowego, po jego wczesniejszym zawi-
nieciu do przestrzeni podtwardéwkowej. Nastepnie ptaty
przedni i tylny miesnia skroniowego zszywane sg z opong
twardg w odpowiednich regionach [60]. Aby zapobiec
powiktaniom zwigzanym z efektem masy indukowanym
przez migsien, mozna zastosowac takie same $rodki jak
w przypadku metody EMS. Modyfikacja tej metody, wpro-
wadzona przez Ozgura i wsp. [61], obejmuje catkowite
wyciecie ptatéw opony twardej otaczajagcej MMA oraz
naciecie pajeczynéwki i opony migkkiej w odpowiednich
miejscach w celu zapewnienia bezposredniego kontaktu
unaczynionych struktur z korg mézgowa.

Hazra i Ghosh opisali przypadek wystgpienia udaru
niedokrwiennego po EDAMS. Aby zapobiec tego rodzaju
powiktaniom, autorzy zalecajg utrzymywanie normowo-
lemii i prawidtowego cis$nienia tetniczego [62]. Podobnie

jak przy zastosowaniu innych metod posrednich, réwniez
po EDAMS odnotowano przypadek wystgpienia krwiaka
wewnatrzczaszkowego. Jest to prawdopodobnie spowo-
dowane zwiekszonym ryzykiem powstawania krwiakéw
wewnatrzczaszkowych u pacjentow po przebytym zabie-
gu rewaskularyzacji posredniej z powodu delikatnosci
nowo rozwijajgcych sie po EDAMS naczyn, ktére moga
zosta¢ uszkodzone nawet przez niewielki uraz gtowy.
Ryzyko rozwoju krwiaka moze dodatkowo zwiekszaé po-
dawanie lekéw przeciwkrzepliwych [53].

Technika MBH

W 1986 roku Endo i wsp. opisali po raz pierwszy tech-
nike wielokrotnych otwordéw trepanacyjnych (MBH) [63].
Polega ona na wywierceniu wielu otworéw trepanacyj-
nych w obrebie okostnej po jednej lub po obu stronach
czaszki. Okostna nad kazdym otworem nacinana jest
w ksztatcie tréjkata. Po wykonaniu matych durotomii oraz
nacieciu pajeczynéwkii opony miekkiej w kazdym z otwo-
réw fragment okostnej umieszcza sie na powierzchni kory
mozgowej. Po 12 miesigcach od zabiegu w angiografii
stwierdzono skuteczne wytworzenie w obrebie otworéw
nowych naczyn, pochodzacych z gatezi tetnicy szyjnej
zewnetrznej. Duzg zaletg tej techniki jest mozliwos¢ jej
zastosowania w dowolnym miejscu czaszki. Metoda ta
jest jedna z najprostszych technik rewaskularyzacjii moze
by¢ tatwo faczona z innymi metodami. Czestym powikta-
niem jest jednak wyciek i gromadzenie sie w przestrzeni
podskornej ptynu mézgowo-rdzeniowego [64].

tgczone techniki rewaskularyzacji

Wyniki ostatnich badan dotyczacych chirurgicznego
leczenia MMD coraz czesciej wskazujg na przewage tagczo-
nych technik pomostowania tetniczego (m.in. poréwnujac
metode bezposrednig pomostowania STA-MCA z metodg
tgczong STA-MCA z EDS oraz STA-MCA z EDAS) [65].
W tym miejscu nalezy jednak podkresli¢, ze ostateczna
ocena efektu tego rodzaju postepowania wymaga dal-
szych badan.

Technika STA-ACA umozliwia wzrost przeptywu krwi
w naczyniach mézgowych w krotkim czasie od wykona-
nego zabiegu [66]. Mniejszy opor naczyniowy w obsza-
rze MCA moze utatwiaé naptyw krwi tetniczej w okolicy
przeszczepu naczyniowego. Takie obserwacje wskazuja,
ze to wtasnie techniki bezposredniej rewaskularyzacji
stanowig optymalne dziatanie pozwalajgce na szybkie
zwiekszenie przeptywu krwi w zwezonych naczyniach.
Z drugiej strony badania wskazujg, ze bardziej zrowno-
wazong i trwatg rewaskularyzacje zapewniajg posred-
nie techniki operacji [67]. Zhao i wsp. jako najbardziej
odpowiednig metode leczenia chirurgicznego chorych
z MMD proponujg wifasnie technike tgczong pomostowa-
nia, czyli pofaczenie metod posrednich z bezposrednimi
w celu uzyskania w jak najkrotszym czasie zwiekszonego
przeptywu krwi przy jednoczesnym zachowaniu korzysci
wynikajacych z technik posrednich w postaci efektyw-
nej, rownomiernej i trwatej rewaskularyzacji w bardziej
odlegtej perspektywie czasowej [67]. Istotng obserwacjg
jest fakt, ze wséréd pacjentow, u ktérych wystgpita krwo-
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toczna odmiana MMD, taczona technika pomostowania
nie wykazuje jednak konkretnej przewagi nad technika
bezposrednig w aspekcie efektu rewaskularyzacyjnego
oraz prewencji udarow krwotocznych [65, 68].

Kazumata i wsp. przeanalizowali 35 badan, w ktérych
opublikowano wyniki 2032 operacji wykonanych technika
bezposrednig oraz 4171 posrednich procedur rewasku-
laryzacyjnych. W badanych populacjach u czesci cho-
rych obserwowano skutki uboczne przeprowadzonych
rewaskularyzacji w postaci udaréw, ktérych czestos¢
ksztattowata sie na poziomie 5,4% w grupie osob leczo-
nych przy uzyciu techniki bezposredniej/taczonej oraz
5,6% w grupie os6b operowanych przy uzyciu techni-
ki posredniej. Nawracajace udary wystepowaty u 3,5%
pacjentow w grupie poddanej pomostowaniu technika
bezposrednia/taczong i u 11,2% pacjentéw poddanych
zabiegowi metoda posrednig (okres obserwacji do 4 lat
po zabiegu). Dane te moga sugerowac wyzszos¢ techni-
ki bezposredniej/taczonej w tym zakresie nad wykony-
waniem zabiegow jedynie metodg posrednig [69]. Liu
i Steinberg uzyskali zadowalajace wyniki rewaskulary-
zacji przy zastosowaniu pomostowania metoda tgczona.
Pozwolito to na szybkie wyréwnanie deficytu w krgzeniu
mozgowym; jednoczes$nie metoda ta wykazata przewa-
ge nad technikg bezposrednig, polegajgca na obecnosci
posrednich potgczen naczyniowych rozwijajacych sie
w pozniejszym czasie dzieki uzyciu metody posredniej
[65]. W innym badaniu, dotyczacym wykorzystania tech-
nik pomostowania STA-MCA, EDAS, EDAMS i metod
taczonych, uwzgledniono 56 pacjentéw pediatrycznych
oraz 15 dorostych. U oséb dorostych wykazano podobne
— niskie — ryzyko incydentéw niedokrwiennych w przy-
padku kazdej z wymienionych technik [70].

Inne badanie, w ktérym analizowano wyniki operacji
wykonywanych metodg tagczona, objeto grupe 16 doro-
stych i siedmiu pacjentéw pediatrycznych. Dwoje dzieci
doswiadczyto niewielkich epizodéw TIA, natomiast zaden
z pacjentéw dorostych nie miat podobnych dolegliwo-
$ci. Autorzy tej pracy zaobserwowali tworzenie sie efek-
tywnego krazenia obocznego u oséb leczonych metodg
bezposrednig. Wsréd pacjentow pediatrycznych wyzsza
skuteczno$¢ wykazata posrednia technika pomostowa-
nia [71].

Metaanaliza, ktorg przeprowadzili Qian i wsp., obej-
mowata badania skutecznosci leczenia chirurgicznego
MMD w prewencji wtérnych nawracajgcych mézgowych
incydentéw naczyniowych oraz dane na temat powiktan
okotooperacyjnych. Materiat do analizy stanowito 1071 za-
biegdéw wykonanych w ramach 11 badan (646 zabiegéw
metodami bezpos$rednimi/taczonymi oraz 425 zabiegéw
pomostowania metodg posrednia). Pomiedzy obiema ba-
danymi grupami nie stwierdzono znaczacych réznic [72].

Mimo opisywanych w wielu pracach korzystnych efek-
tow zabiegdw tagczonych w ocenie ich skutecznosci nalezy
uwzgledni¢ rowniez doniesienia odnoszace sie do ewen-
tualnych powiktan tego rodzaju leczenia. Zhao i wsp oce-
niajgc potencjalne powikfania w okresie dwutygodniowej
obserwacji pooperacyjnej, opisali wystepowanie poten-
cjalnie negatywnych skutkéw wykonywanych zabiegéw
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u 16 sposrod 64 pacjentdéw (25%). U 14,1% pacjentow
wystagpity hiperperfuzja lub TIA, czterech (6,25%) pacjen-
téw doznafo udaru, u jednej (1,56%) osoby wystapit lekki
krwotok w okolicy tozstronnych zwojow podstawy [67].
Podsumowujac, nalezy stwierdzié¢, ze obecnie nie jest
znana jedna, najlepsza metoda leczenia operacyjnego
chorych zMMD. W dalszym ciggu analizowane sg i opisy-
wane zaréwno korzysci, jak i potencjalnie negatywne na-
stepstwa stosowania bezposrednich i posrednich technik
pomostowania. Aby uzyskaé ostateczng odpowiedz, ktéra
z przedstawianych metod jest najlepsza, nalezy przepro-
wadzi¢ odpowiednie badania kliniczne z randomizacja.

Zaburzenia gojenia si¢ rany
jako powiktanie po rewaskularyzacji
chirurgicznej

Z powodu uposledzenia unaczynienia skalpu chirur-
giczne techniki rewaskularyzacji mogg utrudnia¢ prawi-
dtowe gojenie sie rany pooperacyjnej. Czestosé wyste-
powania takiego powikfania wynosi 0,7-31,7% [73-77].
Dodatkowymi czynnikami ryzyka sg cukrzyca, stosowanie
potaczenia dwdch metod bezposrednich, metod taczo-
nych (STA-MCA + EDAMS), a takze potagczenia dwdch
metod posrednich [75]. Metaanaliza, ktérg przeprowadzili
Acker i wsp. [78], nie wykazata istotnego zwigzku miedzy
zastosowang technikg rewaskularyzacji a problemami
z gojeniem sie rany pooperacyjnej. Aby zapobiec tego ro-
dzaju powikfaniom, proponuje sie zabiegi endoskopowe
[72], technike preparowania STA in-to-out majaca zapo-
biec infekcji rany [74] czy tez niecatkowite ciecie w ksztat-
cie litery Y [79], gdyz ciecie catkowite wigze sie z wyzsza
czestosciag wystapienia zaburzen gojenia sie rany [77].

Whioski

Podstawa leczenia MMD jest chirurgiczna rewaskula-
ryzacja naczyn, majgca na celu przywrécenie prawidto-
wego krazenia mdézgowego oraz zmniejszenie czestosci
wystepowania objawow klinicznych. Mimo ze kazdy za-
bieg chirurgiczny wiaze sie z pewnym ryzykiem powiktan
okotooperacyjnych, liczne badania wykazaty, ze leczenie
interwencyjne chorych z MMD moze sie wigzac¢ z niskim
ryzykiem powiktan. Nalezy tez zwrécié uwage na fakt, ze
posrednie metody rewaskularyzacji sg bezpieczniejszym
i tatwiejszym w przeprowadzeniu sposobem leczenia niz
metody bezposrednie, zwtaszcza u pacjentow mtodszych
oraz u pacjentéw z chorobami wspétistniejgcymi. Metody
bezposrednie, pomimo wigkszego ryzyka powiktan w po-
staci udaru czy przemijajacej hiperperfuzji mézgowej,
cechuja sie natychmiastowym przywrdéceniem prawidfo-
wego przeptywu krwi w zwezonych naczyniach. Ostatnio
zauwaza sie wyrazna przewage stosowania metod faczo-
nych — bezposrednich i posrednich, na co wskazujg liczne
badania. Nalezy jednak podkresli¢, ze w tej chwili nie ma
zadnej metody leczenia, ktéra hamowataby lub odwracata
progresje MMD. Nadal trwajg badania nad poprawa wy-
nikéw leczenia farmakologicznego i chirurgicznego w tej
populacji chorych.
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