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Czestoé¢ zmian miazdzycowych wzrasta wraz z wie-
kiem, a widoczne blaszki wystepujg u 10% mezczyzn
w wieku 40 lat oraz u 80% w 60. roku zycia [1]. Ogrom-
ny postep, jaki dokonat sie w ostatnim pétwieczu w przez-
skérnym i chirurgicznym leczeniv miazdzycy, stwarza du-
ze szanse zaréwno przediuzenia zycia, jok i poprawy je-
go jakosci u chorych z chorobg wieAcowg, zwezeniami
tetnic dogtowowych, nerkowo-naczyniowg niewydolno-
$cig nerek czy chromaniem przestankowym [2, 3]. Jed-
nakze wybér chorych, u ktérych powinny zostaé¢ wykona-
ne badania inwazyjne, opiera sie w duzej mierze na wy-
nikach nieinwazyjnych badan obrazowych. To od ich
,doktadnosci” zalezy prawidtowa kwalifikacja chorych
do angiogrdfii.

Jedng z metod, ktéra w ostatnich latach znalazta za-
stosowanie w diagnostyce i ocenie zmian miazdzyco-
wych, jest badanie USG tetnic metodq podwdinego ob-
razowania (fzw. doppler duplex). Celem badania jest
diagnostyka zmian miazdzycowych w réznych obszarach
tetniczych (tetnice zewngtrz- i wewngtrzczaszkowe, aorta
i tetnice nerkowe, tetnice kofczyn dolnych), okreslenie
stopnia ich zaawansowania, kwalifikacja do zabiegéw
przezskornych i chirurgicznych, a w niektérych przypad-
kach takze wybér strategii postepowania [4-7].

W arykule skoncentrowano sie na zagadnieniach
diagnostyki zwezen tetnic dogtowowych, poniewaz cze-
sto sq one leczone przez kardiologéw interwencyjnych,
podczas gdy zwezenia tetnic kofAczyn dolnych stanowig
domene radiologéw interwencyjnych oraz chirurgéw na-
czyniowych.

Zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej (ang. internal
carotid artery — ICA) wspétistniejq u 10-20% chorych
z chorobg wieficowq [8, 9]. W wielu o$rodkach, takze
w naszym, badanie to wykonywane jest rutynowo u cho-
rych przygotowywanych do operacji pomostowania aor-
talno-wiericowego (ang. coronary artery bypass grafting
— CABG), uzupetnia tym samym badanie fizykalne [8,
9]. Jest to spowodowane faktem, ze istotne zwezenie
ICA ponad 2-krotnie zwieksza ryzyko udaru moézgu
w czasie zabiegu kardiochirurgicznego [10]. Rozpozna-
nie zwezenia umozliwia obnizenie tego ryzyka poprzez
wykonanie angioplastyki tetnicy szyinej z implantacig
stentu (ang. carotid artery stenting — CAS) przed CABG
[10] lub jednoczesne leczenie chirurgiczne obu scho-
rzen [11]. Podobnie stwierdzenie niedrozno$ci/zweze-
nia tetnicy podobojczykowe| pozwala unikngé zespotu
podkradania wiencowo-podobojczykowego powodujg-
cego okotooperacyjny zawat serca u chorych, u ktérych
wykonano zespolenie jednoimiennej tetnicy piersiowej
wewnetrznej z tetnicq wiefcowq [12]. Réwniez u cho-
rych kwalifikowanych do przezskérnej angioplastyki
wiencowej rozpoznanie wspdtistniejgcych zwezen w tet-
nicach dogtowowych pomaga w ustaleniu wiasciwej
strategii postepowania — zabieg jedno- czy wieloetapo-
wy, ktory obszar leczy¢ w pierwszej kolejnosci.

Badanie doppler duplex jest zalecane w nastepujg-
cych sytuacjach klinicznych:

* przebyty udar mézgu, przejéciowe epizody niedo-
krwienia trwajgce <24 godzin (TIA), nagte kilkuminu-
towe zaniewidzenia na jedno oko (amaurosis fugax),
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zawroty gtowy, zaburzenia widzenia, dyzartria i inne
objawy niedokrwienia struktur moézgu,

* asymetria tetna na tetnicach promieniowych lub réznica
ciénienia skurczowego na tetnicach ramieniowych,
zwlaszcza >20 mmHg, lub chromanie kornczyny géme;,

* szmer skurczowy nad tetnicq szyjng lub okolicqg nad-
obojczykowq,

* planowane duze operacije chirurgiczne, zwtaszcza na-
czyniowe (CABG, tetniak aorty),

* stan po interwencyjnym leczeniu fetnic tuku aorty
(CAS, endarterektomia szyjna — CEA) — ocena wyni-
kéw leczenia.

Badanie USG ma potwierdzi¢ lub wykluczy¢ istnienie
zmian miazdzycowych, okresli¢ ich lokalizacje, morfolo-

gie i stopien zwezenia tetnicy [13].

Morfologia blaszki miazdzycowej i stopief zwezenia fgtnicy
szyjnej wewngtrznej

Zwezenia ICA stanowiq 80-90% wszystkich zwezen
tetnic dogtowowych i szacuie sie, ze sq przyczyng okoto
30% udaréw niedokrwiennych moézgu [14].

Wystgpienie objawéw neurologicznych (udar, TIA)
moze by¢ zwigzane ze spadkiem perfuzji mézgowej za-
leznym od stopnia zwezenia ICA lub tetnicy szyjnej
wspdlnej (CCA), a takze (czesciej) bywa spowodowane
zatorem tetnicy moézgowej fragmentem blaszki miazdzy-
cowej pochodzqcej z tetnic dogtowowych lub tuku aorty
[15]. Z duzym ryzykiem udaru mézgu w mechanizmie
zatorowym wiqzq sie: obecno$¢ owrzodzenia w blaszce
miozdzycowej (ryc. 1A), cienka wiéknista czapeczka od-
dzielajgca lipidowy rdzen blaszki od $wiatta naczynia,
zmiany o przewadze lipidowej (ryc. 1B) oraz ubogo ko-
lagenowej [16-18]. Za bardziej stabilne zmiany uwaza
sie uwapnione oraz bogato kolagenowe blaszki miaz-
dzycowe (ryc. 1C) [16, 17]. Wysoki stopien zwezenia tet-
nicy szyjnej oraz zmiany mnogie, dotyczgce wiecej niz
jednej tetnicy dogtowowe| zwigkszajq ryzyko objawéw
w mechanizmie hipoperfuzji [19, 20].

W badaniach histopatologicznych wykazano, ze
morfologia i budowa zmiany miazdzycowej koreluje
z echogenicznoéciq blaszki w USG [21]. Zmiany hipo-
echogeniczne (w USG czarne) fo czesciej zmiany lipido-
we lub skrzepliny, zmiany izoechogeniczne to zmiany
wiékniste, a zmiany hiperechogeniczne (w USG jasne)
to zmiany silnie zwtdkniate i zwapniate [21, 22]. Nalezy
jednakze pamietad, ze ocena echogenicznodci blaszki
miazdzycowej jest subiektywna i w poréwnaniu z bada-
niem histopatologicznym obarczona wysokim odsetkiem
btedow, siegajgcym nawet 50%.

Bardziej doktadng technikg obrazujgcq ilosciowq
zawarto$¢ krwi, lipidéw, wiédkien mieniowych, tkanki
widknistej oraz zwapnien jest komputerowa metoda
analizy echogenicznosci blaszki miazdzycowej (tzw. grey
scale median — GSM), a takze skale rozktadu pikseli
[16, 17, 23]. Sq one jednak mato dostepne i przez to
rzadko stosowane.

Zmiany hipoechogeniczne powoduijg nie tylko zwiek-
szone ryzyko incydentéw niedokrwiennych mézgu u cho-
rych leczonych zachowawczo, ale takze wieksze ryzyko
udaréw moézgu/TIA u chorych poddawanych CAS [24].
Biasi i wsp. uwazajq, ze systemy neuroprotekcii dystalnej
mogq powodowa¢ uruchomienie lipidowej lub zawiera-
jgcej skrzepling zmiany miazdzycowej w trakcie przejscia
zmiany koniecznego do zainstalowania systemu dystalnie
do zwezenia [24]. W tej grupie chorych zaleca sie stoso-
wanie systemoéw protekcji proksymalnej, cho¢ nie elimi-
nujg one catkowicie ryzyka, poniewaz okoto 1/3 udaréw
zwigzanych z CAS ma miejsce w kilka lub kilkanascie go-
dzin po rozprezeniu stentu w nastepstwie przeciskania sie
mas miazdzycowych przez pracujqcy stent [25].

Stopien zwezenia tetnicy szyjnej wewneirznej okresla sig
metodq hemodynamiczng i planimetryczng

Kryteria hemodynamiczne oceny stopnia zwezenia
polegajg na pomiarze predkosci skurczowej (PSV) i kon-
coworozkurczowe| (EDV) w miejscu zwezenia (ryc. 2A).

Ryc. 1. Réine typy zwezen i blaszek miazdzycowych w USG i odpowiadajgcy im obraz angiograficzny. A — zmiana hipoechogeniczna (czarna), tj. bogato lipidowa,
dodatkowo ,obraz struny”; B — gtgbokie owrzodzenie w obrebie lipidowo-wtéknistej zmiany; C— zmiana hiperechogeniczna (jasna, z typowym cieniem aku-
stycznym pod zmiang) — blaszka wiéknisto-uwapniona
Fig. 1. Types of plaque morphology. A — echolucent plaque — lipid rich, in addition a ‘string sign’; B— ulcerated plaque; C— hyperechogenic — fibrocalcified pla-
que, short tight stenosis
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Ryc. 2. Okreslenie stopnia zwezenia ICA. A— metoda hemodynamiczna: wzrost PSV do 457 cm/s i EDV do 159 cm/s (zwezenie >70%); B — metoda planimetryczna
— kanat przeptywu w zwezeniu 0,9 mm, za zwezeniem érednica ICA 4,8 mm — wg wzoru NASCET: (1-0,9/4,8) x 100% = 81%

Fig. 2. Measurement of ICA stenosis grade. A— haemodynamic evaluation: PSV and EDV increase fo 457 cm/s and 159 cm/s, respectively (stenosis >70%); B— B mode
presentation — diameter of patent ICA in stenosis: 0.9 mm, distally to stenosis ICA: 4.8 mm ({1 — 0.9/4.8) x 100% = 81% according to NASCET)

Dodatkowo ocenia sie proporcje predkosci rejestrowa-
nych w zwezeniu do predkosci rejestrowanych w prawi-
dtowej CCA. Im wieksze predkosci, tym wyzszy stopien
zwezenia tetnicy. Stopien zwezenia mozna odczytaé ze
specjalnie skonstruowanych tabel. Wielu autoréw poda-
je jednak rézne punkty odciecia PSV i EDV dla diagno-
styki réznych stopni zwezenia ICA [4]. W tab. 1. podano
niektére z nich [26-31].

Wedtug bardzo rozpowszechnionych w Polsce kryte-
riéw Blutha, w zwezeniach jednostronnych za wartosci
graniczne, powyzej ktérych mozna rozpozna¢ zwezenie
ICA >60%, przyjmuje sie najczesciej PSV 2130 cm/s
i EDV 240 cm/s oraz proporcie PSV|ca/PSVcca 21,8
i EDVica/EDVcp 22,4 [32]. W praktyce najwiecej uwa-
gi przywiqzuje sie do zwezen >70%, w ktérych najwyz-
sza czuto$¢ i swoistoé¢ poprawnego rozpoznania wyno-
szqce odpowiednio 81-87% oraz 97-98%, zwiqza-
na jest z PSV 2130 cm/s oraz EDV 2100 cm/s (ryc. 2A)
[33, 34].

W zwezeniach obustronnych przyjmuije sie, ze wigk-
szq czutosciq charakteryzuje sie EDV =100 m/s, ponie-
waz PSV jest kompensacyjnie zwiekszona, aby utrzymac
wystarczajgcg perfuzie mézgowq.

Gdy zwezenie przekracza 98%, mozna oczekiwaé
paradoksalnego spadku predkosci przeptywu do warto-
$ci nieoznaczalnych, a réznicowanie jeszcze droznego
naczynia z catkowitg niedroznosciq jest mozliwe po za-
stosowaniu dopplera mocy, ktéry odbiera sygnat z poje-
dynczych krwinek, wzmacniajgc go kilkakrotnie [35].

W drugiej metodzie pomiaru stopnia zwezenia wyko-
rzystuje sie pomiar $rednicy kanatu przeptywu krwi
w miejscu maksymalnego zwezenia i poréwnuje sie go
ze $rednicq fetnicy szyjnej w pierwszym jej prawidtowym
odcinku za zwezeniem w projekcji podtuznej, podstawia-
jgc do wzoru: (1 — $rednica w zwezeniu/$érednica ICA
za zwezeniem) X 100% (ryc. 2B). Jest to metoda analo-
giczna do pomiaru stopnia zwezenia podczas angiogra-
fii i zostata zaadaptowana z badania NASCET [34].

Tabela 1. Kryteria hemodynamiczne stopnia zwgzenia tetnicy szyjnej wewngirznej (ICA)

Table 1. Grading of ICA stenosis

Stopien zwezenia ICA <50% 50-69% 70-99%
PSV [em/s] EDV [cm/s] PSV [cm/s] EDV [cm/s] PSV [cm/s] EDV [cm/s]

Nicolaides i wsp. [26] <150 <80 150-250 >80 >250 >130
Hwang i wsp. [27] <140 <60 140-200 >60 >200 >65
Mittl i wsp. [28] <125 bd ~125 bd ~125 bd
Nederkoorn i wsp. [29] <190 bd 190-270 bd >270 bd
AbuRahma i wsp. [30] <140 bd 140-150 <90 >150 >90
Filis i wsp. [31] <150 <50 150-250 50-90 >250 >90

bd — brak danych
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Przyimuie sie, ze stopien zwezenia otrzymany na podsta-
wie kryteriow hemodynamicznych powinien odpowiada¢
zwezeniu obliczonemu wedtug metody badania NASCET.

Wskazania do zabiegu rewaskularyzacji ICA

Wskazania sq wcigz dyskutowane, jednakze coraz cze-
$ciej przyimuje sie, ze wskazaniem do CEA lub CAS jest
neurologicznie objawowe zwezenie CCA lub ICA >50%
oraz bezobjawowe zwezenie >70% [37-39]. W zwigzku
z wysokim odsetkiem powiktan zatorowych nie stosuje sie
zabiegéw udroznienia przewlekle zamknietej ICA/CCA.
CEA zwigzana jest z ryzykiem powiktan okotozabiegowych
wynoszgcym 2,6-14%, a ryzyko restenozy ocenia sig
na 8-20% [36, 40]. Zabieg przezskérnej angioplastyki
od momentu wprowadzenia systeméw zabezpieczajgcych
krgzenie moézgowe oraz zasady rutynowego stentowania
wszystkich poszerzanych zwezen wigze sie z ryzykiem powi-
ktar okofozabiegowych oraz restenozy wynoszqcymi wedtug
$wiatowych rejestréw oraz wynikéw wiasnych badan 2-8%
[41-43]. Na podstawie USG mozna przewidzie¢, ktdre za-
biegi sq obarczone podwyzszonym ryzykiem zatoru mézgo-
wego w wyniku uruchomienia blaszki. Do cech tych zalicza
sie: owrzodzenie, zmiany miekkie (<25 pkt w skali cyfrowej),
zmiany diugie (>10 mm) i bardzo ciasne zwezenia — tzw.
»objaw struny” (ryc. 2.)[15-18, 24].

Chorzy zaréwno po zabiegu operacyjnym, jak i przez-
skérnym powinni mie¢ wykonywane badanie USG tet-
nic dogtowowych w ciggu kilku dni po zabiegu, a na-
stepnie po 6 i 12 miesigcach, w celu wezesnego wykry-
cia ewentualne| restenozy. Uzasadnione wydaije sie tak-

ze coroczne powtarzanie badania w celu monitorowa-
nia progresji zmian miazdzycowych w innych tetnicach
dogtowowych [44].

Prawidtowo implantowany stent cechuje laminarmy
przeptyw oraz normalizacja predkosci przeptywu (ryc. 3A).
Do rozpoznania restenozy konieczne sq seryjne badania
USG, w ktérych wykazuje sie systematyczne wzrastanie
predkosci przeptywu w stencie, a takze turbulentny prze-
ptyw krwi spowodowany rozrostem neointimy (ryc. 3B)
[13, 44].

Tetnice krggowe

Czesto$¢ wystepowania zwezen tetnic kregowych
(ang. vertebral artery — VA) jest nieznana z powodu bra-
ku badan populacyjnych. Natomiast wéréd oséb z obja-
wami niewydolno$ci kregowo-podstawnej lub po udarze
z zakresu tylnego kregu unaczynienia wystepowanie
zwezen VA ocenia sie na 20-40% [45, 46].

Zwezenie VA najczesciej lokalizuje sie w jej odejéciu
od tetnicy podobojczykowej (ryc. 4.), a w nastepnej ko-
lejnosci w odcinkach wewngtrzczaszkowych przed potg-
czeniem obu fetnic kregowych w tetnice podstawng
mozgu [45].

O istotnym zwezeniu VA mozna wnioskowa¢, gdy
stwierdza sie:

* przyspieszenie predkosci przeptywu w miejscu zweze-
nia (PSY =120 cm/s oraz EDV 240 cm/s), cho¢ wzrost
ten nie osigga takich wartodci jak w zwezeniu ICA,

* asymetrie predkosci przeptywu (>15%) pomiedzy pra-
wg i lewg VA,

{ PREA%2K / Fil

Ryc. 3. Projekcja podtuzna w prezentacji 2D. A — prawidtowy laminarny przeptyw i predkosci przeptywu w stencie; B — restenoza w stencie — turbulentny przeptyw
krwi ze znacznym wzrostem PSV i EDV w stencie (stent zostat zaznaczony zéttymi strzatkami), widoczny koncentryczny rozrost neointimy (czerwone strzatki)

Fig. 3. Longitudinal view in B mode. A— normal laminar flow and velocities within the stent; B — in-stent restenosis indicated by turbulent flow, a significant PSV
and EDV increase and visualized neo-intima hyperplasia (red arrows). Stent is indicated by yellow arrows
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Ryc. 4. A — subtotalne zwgzenie ostium (strzatka) lewej tgtnicy kregowej (VA); B — problemy diagnostyczne, krete odejécie zwezonej krytycznie lewej tetnicy
kregowej (strzatka)
Fig 4. A — Subtotal stenosis of the left vertebral artery (VA) origin (arrow); B — diagnostic pitfalls — very tortuous proximal portion of significantly stenosed left
vertebral artery (arrow)

* redukcje kanatu przeptywu dopplerem mocy lub kolo-
rowym,

* wyraznie nizsze predkosci za zwezeniem (<0,25 m/s)
ze spadkiem predkosci $rodskurczowych.

Do ograniczen USG nalezq trudnoséci w uwidocznie-
niu poczgtkowego odcinka, a szczegélnie ostium, czeste
wystepowanie wrodzonych hipoplazji VA ocenianych
na 15%, krety przebieg VA w odcinku przed wejéciem
miedzy wyrostki poprzeczne kregostupa oraz brak moz-
liwosci jej oceny w miejscu przejécia przez wyrostki [13].
Nalezy takze podkresli¢, ze u okoto 6% populacji VA
odchodzi bezposrednio od tuku aorty [46].

Wskazaniem do przezskérnego zabiegu angioplasty-
ki lub stentowania VA jest objawowe obustronne zweze-
nie lub jednostronne zwezenie dominujgcej VA >60%
[47]. Nie jest wskazaniem do zabiegu bezobjawowe
zwezenie VA, chyba ze jednoimienna ICA jest niedrozna,
aczkolwiek opinie w tym wzgledzie sq podzielone i wyni-
kajg gtéwnie z przekonania ekspertéw, a nie wynikow
badan z randomizacjq [47]. Z uwagi na dobre wyniki
zabiegéw angioplastyki, a wzglednie wysoki odsetek po-
wiktan chirurgicznych, interwencje przezskérne sq prefe-
rowanym sposobem postepowania.

Tetnice podobojczykowe i pief ramienno-gtowowy

W wyselekcjonowanych grupach chorych czestos¢
zespotu podkradania wskazujgca na istotne zwezenie
lub niedrozno$¢ tetnicy podobojczykowe| (ang. subcla-
vian artery — SA) lub pnia ramienno-gtowowego (ang.
innominate artery — I1A) wynosi 0,6-6,4% [48-51]. Moz-
na przypuszczaé, ze w ogdlnej populacji czestoé¢ ta nie
przekracza 1%, nalezy jednak uwzgledni¢ fakt, ze po-
nad potowa chorych z istotnymi zwezeniami SA/IA nie
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ma objawéw klinicznych. Wsréd chorych poddawanych
CABG, czesto$¢ zwezen SA/IA  oceniana jest
na 0,5-1,1% [52], cho¢ nie brak ostatnio doniesien
wskazujgcych na czesto$¢ okoto 5% [53, 54].
Badaniem doppler duplex, w miejscu zwezenia SA/IA
rejestruje sie turbulentny przeptyw oraz znamienny wzrost
predkosci przeptywu (>200 cm/s), czemu czesto towarzy-
szy zmiana charakteru spekirum z wysoko- na niskoopo-
rowe (ryc. 5.). W przypadku niedroznodci SA/IA rejestruje
sie zmiane charakteru przeptywu za miejscem okluzji.
Uwidocznienie proksymalnego odcinka SA jest jednak
trudne i nie zawsze mozliwe, dlatego zwezenie poczgtkowe-
go odcinka SA mozna rozpoznaé na podstawie zaburzen
przeptywu krwi w tozstronnej tetnicy kregowej (zespoty pod-
kradania), a zwezenie A réwniez na podstawie zaburzer
kierunku przeptywu krwi w tetnicach szyjnych po stronie
prawej. Mechanizm powstawania fzw. ,zespotu podkrada-
nia” zwiqzany jest z anatomiq uktadu tetniczego w tym ob-
szarze. Gradient cignien przez zwezenie SA/IA i spadek ci-
$nienia za zwezeniem powoduije ,zasysanie” krwi z tetnic
odchodzgceych od SA/IA w odcinku dystalnym do zwezenia
i prowadzi do stopniowego odwracania sie ich naturalnych
kierunkow przeptywu, czyli ,podkradania” (ryc. 6.). Naj-
mniejszy stopien podkradania przejawia sie zwolnieniem
przeptywu w VA (I°), $redniego stopnia zaburzenia cechuje
przeptyw dwufazowy dogtowowo-odgtowowy (II°), a w naj-
wigkszym stopniu wystepuje catkowicie odgtowowy prze-
ptyw krwi (IlI°) — z ukrwieniem konczyny gérnej od tych tet-
nic. Stopien zespotu podkradania koreluje ze stopniem
zwezenia SA/IA [55]. Odgtowowy przeptyw obserwuije sie
u 31-55% chorych z istotnym zwezeniem SA/IA [49, 55].
W razie niejednoznacznej oceny istotnosci zwezenia
SA/IA, potwierdzenie jego znaczenia klinicznego moz-
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Ryc. 5. Zwezenie tetnicy podobojczykowej. A — ostialne prawej SA; B — lewej, wzrost predkosci przeptywu oraz niskooporowe nieprawidiowe dla fetnicy
podobojczykowej spekirum przeptywu; C— prawidfowe tréjzatamkowe spekirum przeptywu w SA
Fig. 5. Subclavian artery stenosis. A— origin of the right SA; B— left SA, increased blood flow velocities and low-resistant spectrum; C— normal 3-wave spectrum in SA
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Ryc. 6. Stopnie podkradania. A — przeptyw prawidtowy, dogtowowy; B —1°; C—11°; D — III° zespotu podkradania (opis w tekicie)
Fig. 6. Subclavian steal grading. A— norma antegrade flow in VA; B— I grade; C— II" grade; D — Ill” grade (see fext for explanations)
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Ryc. 7. Test czynnosciowy. A— w spoczynku 1° zespét podkradania, narastajgcy do B — I11° w prébie czynnosciowej (proszg zwrdcic uwage na czas rejestracji zapisow
— w czerwonej ramee)
Fig. 7. Hand grip test. A — resting recordings show F grade steal from VA; B — aggravation of the steal from VA to Il grade during exercise hand grip test

na uzyskaé¢, wykonujqc test czynnodciowy, ktéry polega
na wywotaniu przekrwienia tozstronnej do zwezenia
konczyny gérne| przez obcigzenie jej wysitkiem (hand
grip test) (ryc. 7.) lub zatozeniu na kilka minut opaski
uciskowej tamujqcej przeptyw krwi w koriczynie gérne;.
Nasilenie stopnia zespotu podkradania po wysitku lub
zatozeniu ucisku, szczegélnie jesli jest skorelowane z wy-
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stgpieniem chromania konczyny goérnej, $wiadczy
o istolnym hemodynamicznie zwezeniu.

Obecnie uwaza sie, ze wskazaniem do zabiegu an-
gioplastyki SA/IA jest jej objowowe zwezenie z gradien-
tem >20 mmHg. Nie stanowi wskazania do zabiegu bez-
objawowe zwezenie lub niedrozno$¢ SA/IA, chyba ze
u chorego planowany jest zabieg CABG z wykorzystaniem
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tetnicy piersiowe] wewnetrznej (fzw. bridge-to-surgery)
lub istniejq wskazania do poprawy ukrwienia mézgu
przy wspdtistnieniu niedroznosci ICA [56].

Ultrasonografia przezczaszkowa
(ang. transeranial color-coded doppler — TCCD)

Przezczaszkowe badanie dopplerowskie umozliwia
zaréwno diagnostyke zwezert gtéwnych tetnic mézgo-
wych, jak i ocene redukciji przeptywu mézgowego i me-
chanizméw kompensacyjnych zachodzgeych w kole Wil-
lisa spowodowanych zwezeniem tetnic zewnqtrzczaszko-
wych [57-60].

W ciggu ostatnich lat metoda ta dowiodta swojej
przydatnosci [58-61]. W czasie badania wykorzystuje
sie tzw. okna akustyczne, gdzie stopien uwapnienia lub
grubos¢ kosci sq najmniejsze, co umozliwia uwidocznie-
nie poszczegdlnych odcinkéw tetnic wewngtrzmézgo-
wych. Najczesciej wykorzystywane obustronnie okna
skroniowe uwidoczniajg odcinki poczgtkowe tetnic two-
rzqcych koto Willisa, 1j. tetnicy srodkowej, przedniej i tyl-
nej mézgu oraz tetnic tgczqecych moézg — tylnej i przed-
niej. Przez okno potyliczne rejestruje sie przeptyw w od-
cinkach wewngtrzczaszkowych tetnic kregowych oraz tet-
nicy podstawnej mozgu. Obecnoéé¢ krgzenia obocznego
od fetnicy szyjnej zewnetrznej, przez tetnice nadbloczko-
wg, do tetnic kota Willisa stwierdza sie z dostepu przez
okno oczodotowe. Réwniez z tego okna mozna uwi-
doczni¢ syfon ICA oraz tetnice oczng.

Predkosci przeptywu w tetnicach mézgowych réznig
sie dla pfci (u kobiet stwierdza sie szybszy przeptyw) oraz
zmniejszajq sie z wiekiem [62, 63]. U pewnego odsetka
chorych (5-10%), czesciej kobiet (do 25-30%), w wyni-
ku nasilonych zwapnien tuski kosci skroniowej okno
skroniowe jest niediagnostyczne [64, 65].

Ocena kota Willisa u chorych
ze zwgzeniem tetnicy szyjnej lub kregowej

Chorych ze zwezeniem ICA/VA charakteryzuje bardzo
rézny przebieg kliniczny — od braku objawéw neurologicz-
nych do udaru niedokrwiennego mézgu i zgonu wigcznie
[42]. Jednym z elementéw warunkujgcych rézny przebieg
kliniczny jest mozliwo$¢ otwarcia drég krgzenia oboczne-
go przez gatezie kota tetniczego Willisa [66-70).

Badanie TCCD jest nieinwazyjnym, powtarzalnym
badaniem, w czasie ktérego mozna oceni¢ warunki he-
modynamiczne oraz drogi otwarcia krgzenia oboczne-
go. Do klasycznych zastosowan TCCD zaliczane sq na-
stepujqce oceny:

* Ocena stopnia redukgcji przeptywu moézgowego
Ryzyko udaru mézgu roénie wraz ze spadkiem przepty-
wu krwi w tetnicy $rodkowej lub przedniej mézgu. Za war-
toéci graniczne PSV i EDV, predkosci przeptywu w tozstron-
nej do zwezenia ICA tetnicy $rodkowe| mézgu, ponizej kté-
rych ryzyko udaru mézgu zwigksza sie 6,3- oraz 5-krotnie,
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przyjeto na podstawie wiasnych obserwacji, odpowiednio,
predkoséci <57 cm/s oraz 27 cm/s [66].

* Ocena obecnoéci i wydolnosci krgzenia obocznego
jako czynnika ryzyka udaru mézgu, a takze w aspek-
cie doboru techniki zabiegu CAS i systemu neuropro-
tekcyjnego

Brak objawéw neurologicznych przy stabilnej zmia-
nie miazdzycowej jest zwigzany z otwarciem drég krgze-
nia obocznego w obrebie kota Willisa przez tetnice tg-
czqcq mézgu przednig (ACoA) lub tylng (PCoA) i po-
za nim, m.in. poprzez tetnice oczng i nadbloczkowq lub

gatezie oponowo-nadtwardéwkowe [61, 66-70].

Chorzy, u ktérych nie obserwuie sie czynnej ACoA, sq
narazeni na wyzsze ryzyko udaru mézgu, czesciej tez ma-
iqg objawy kliniczne [66-70]. Otwarcie krgzenia przez

ACoA powoduije szereg zmian hemodynamicznych w krg-

zeniu mézgowym, ktére mozna oceni¢ w TCCD (ryc. 8.).

Nalezq do nich: kompensacyjny wzrost predkosci przepty-

wu w przeciwnej do strony zwezenia ICA tetnicy przedniej

mézgu ($rednio o 40-78% w poréwnaniu z wartodciami

w zdrowej populacji), co umozliwia przekazanie czesci

krwi do ACoA i dalej przez tozstronng do zwezenia ICA

tetnice przedniq moézgu do tetnicy $rodkowej moézgu (ryc.
8A) [66, 68]. U chorych z czynnym krgzeniem obocznym
przez ACoA $rednie wartodci rejestrowane w fetnicy $rod-
kowej mézgu po stronie zwezenia ICA sq znamiennie wyz-
sze [68]. Wydolne koto Willisa moze dtugo kompensowaé
zwezenie ICA, a u co 5. chorego ICA zamyka sie bezob-
jawowo [69]. Czuto$¢ i swoistosé prawidtowego wykrycia
anastomoz wedtug danych z pimiennictwa wynosi dla

ACoA 98% i 100% oraz PCoA — 84% i 94% [70].

Wprowadzenie systeméw czasowo zabezpieczajg-
cych krgzenie mézgowe w czasie zabiegu skutecznie

zmniejszyto liczbe powiktan okotozabiegowych CAS [43].

Obecnos¢ czynnej ACoA lub PCoA umozliwia swobodny

dobér systemu neuroprotekgii, ktéry jest wiedy zalezny je-

dynie od morfologii zwezenia ICA, stopnia droznosci
przeciwnej ICA i preferencji operatora. Brak krgzenia
obocznego wymusza zastosowanie systeméw umozliwia-
iacych przeptyw domézgowy (filtry i koszyczki), co stwarza
konieczno$¢ sforsowania miejsca zwezenia ICA tym sys-
temem, a wiec moze prowokowaé embolizacje tetnic
maézgowych, zanim system zacznie funkcjonowac [43].

* Ocena przeptywu moézgowego w czasie i po zabie-
gach CAS lub endarterektomii

Badania TCCD wykazaty, ze w czasie zabiegéw in-
terwencyjnych dochodzi do czestych bezobjawowych in-
cydentéw zatorowania tetnic mézgowych, co réwniez
potwierdzono w badaniach metodq rezonansu magne-
tycznego [71, 72]. Wydaije sie, ze nieme klinicznie incy-
denty niedokrwienia pogarszajg funkcje poznawcze
chorego oraz mogg nasila¢ demencije [73].

U chorych z jednostronnym zwezeniem ICA leczo-
nych interwencyjnie, po zabiegu nastepuje zamkniecie
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Ryc. 8. Zwgzenie prawej tetnicy szyjnej wewngtrznej. A — obecne krgzenie oboczne przez ACoA. Kierunki przeptywu w prawej tetnicy srodkowej mézgu (RMCA)
i odcinku proksymalnym prawej tetnicy przedniej mozgu (RACA) sq zgodne. Lewa tetnica szyjna wewngirzna za posredniciwem jej odgatezienia — lewej tetnicy
przedniej mozgu (LACA) — zaopatruie tetnice Srodkowq i przednig mézgu po stronie prawej. B — brak czynnego krgzenia obocznego przez ACoA przejawia sig
przeciwnymi kierunkami przeptywu krwi w RMCA i RACA, co $wiadczy o tym, Ze tetnica szyjna wewngtrzna prawa, pomimo jej zweZenia, zaopatruje prawg tetnicg

$rodkowq i przedniq mézgu samodzielnie

Fig. 8. A — Functional collateral circulation through ACoA. Both flow directions — in the right middle cerebral artery (RMCA) and in the proximal segment of the
right anterior cerebral arfery (RACA) — are the same. B— Non-functional ACoA: flow directions in RMCA and RACA are opposife

czynnego dotychczas krgzenia obocznego, natomiast
w obustronnych zwezeniach dochodzi do intensyfikacii
krgzenia obocznego, m.in. przez ACoA, na strone nie-
droznej lub krytycznie zwezonej ICA [74, 75]. Innym
wskazaniem do wykonania TCCD jest diagnostyka ze-
spotéw hiperperfuzji u chorych z neurologicznymi powi-
ktaniami okotozabiegowymi [75]. Zespét ten nierzadko
imituje udar okotozabiegowy, natomiast rézni sie
od niego gwattownym wzrostem predkosci przeptywu
w fetnicach mézgowych, przekraczajgeym kilkakrotnie
warto$ci referencyjne dla tych naczyn [75].
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