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Urazy

Urazy glowy i szyi moga prowadzi¢ do wystapienia udaru
moézgu, najczesciej w mechanizmie uszkodzenia tetnic do-
moézgowych. W przypadkach otwartych urazéw szyi moze
dochodzi¢ do bezposredniego uszkodzenia $ciany tetnicy.
Ze wzgledu na bardziej powierzchowne potozenie tetnice
szyjne s3 w wiekszym stopniu narazone na tego typu uraz
niz tetnice kregowe, ktére przebiegajg glebiej, a w seg-
mencie V2 chronione sg przez struktury kostne wyrostk6w
kregow. Bezposredni penetrujgcy uraz tetnicy moze powo-
dowac jej rozerwanie lub rozwarstwienie. W pdzniejszym
okresie moze dojs¢ do wytworzenia tetniaka rzekomego
lub przetoki tetniczo-zylnej. Niezaleznie od rodzaju ura-
zu moze dochodzi¢ do zwezenia lub zamkniecia $wiatla
naczynia w mechanizmie zakrzepowym i zatoru tetniczo-
-tetniczego w obrebie tetnic mézgowych.

W przypadkach tepych urazéw szyi przemijajacy atak
niedokrwienny (TIA) lub udar mézgu moga by¢ wywo-
tane posrednim urazem tetnic domoézgowych. Najczes-
ciej mbzgowo-naczyniowe nastepstwa tepego urazu szyi
pojawiaja sie z kilkutygodniowym lub dtuzszym opéz-
nieniem (Martin, Humphrey, 1998). Tepy uraz moze
prowadzi¢ do rozwarstwienia lub uszkodzenia blaszki
miazdzycowej w obrebie tetnic domézgowych (Davis,
Zimmerman, 1983). Powiktaniem tych zmian w tetni-
cach moze by¢ zakrzepica w $wietle uszkodzonego na-
czynia i zatorowo$¢ tetniczo-tetnicza. Ze wzgledu na po-
tozenie tetnica szyjna wspdlna i wewnetrzna sg bardziej
narazone na tepy uraz miejscowy, a tetnice kregowe sa
podatne na urazy zwigzane z rotacja (Hufnagel i wsp.,
1999; Frisoni, Anzola, 1990). Do tepych urazéw szyi
nalezy réwniez zaliczy¢ zabiegi kregarskie wykonywa-
ne z r6znych wskazan na kregostupie szyjnym. Zabiegi
te s3 znang przyczyna rozwarstwienia tetnic szyjnych,
a w szczegolnosci kregowych, i wystepowania udaru
niedokrwiennego u oséb ponizej 45. r.z., u ktérych nie
stwierdza sie naczyniowych czynnikéw ryzyka (Jeret,
Bluth, 2002; Rothwell i wsp., 2001).

W rzadkich przypadkach izolowany uraz gtowy moze
prowadzi¢ do wystgpienia udaru mézgu. Powodem moze
by¢ rozwarstwienie tetnic w odcinkach wewnatrzczasz-
kowych oraz pourazowy skurcz naczyn (Zubkov i wsp.,
1999).

Rozwarstwienie tetnic domézgowych

Rozwarstwienie tetnic domdzgowych wraz z rozwojem
metod diagnostycznych oraz wzrastajaca $wiadomosciag
lekarzy jest rozpoznawane coraz czesciej. Wielu chorych
z ta jednostka chorobowa w niedawnej przesztosci bytoby
niewlasciwie diagnozowanych z tego wzgledu, ze niezbyt
nasilone objawy chorobowe nie uzasadniatyby wdrozenia
inwazyjnych metod diagnostycznych. W przypadkach,
kiedy rozwarstwienie tetnicy jest zwigzane z urazem,
méwimy o rozwarstwieniu pourazowym, w pozostatych
przypadkach stosuje sie termin ,,rozwarstwienie samoist-
ne (idiopatyczne)”. Rozwarstwienie tetnic domézgowych
jest jedna z gtéwnych przyczyn udaru niedokrwiennego
u 0s6b w miodym wieku (Bogousslavsky i wsp., 1987).
Rozwarstwienia tetnicy szyjnej wewnetrznej obejmu-
ja najczesciej jej czes¢ zewnatrzczaszkowa i w rzadkich
przypadkach przechodza na segmenty wewnatrzczaszko-
we. Rozwarstwienie tetnicy kregowej z reguly lokalizu-
ja sie lub obejmuja segment wewnatrzczaszkowy. Dane
dotyczace epidemiologii rozwarstwienia tetnic domozgo-
wych sg ograniczone, brak jest doktadnych informacji na
temat rozwarstwien pourazowych. Roczna zapadalnosé na
idiopatyczne rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej
oceniana jest na poziomie od 2,6 do 2,9/100 000 (Schie-
vink i wsp., 1993; Giroud i wsp., 1994). Czestos¢ wy-
stepowania rozwarstwienia tetnicy kregowej jest ok.
3 razy mniejsza (Schievink i wsp., 1996). Na tej pod-
stawie mozna w przyblizeniu okre$li¢ zapadalno$é¢ na
rozwarstwienie tetnic domézgowych na ok. 5/100 000
w skali roku.
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Punktem wyjscia w patofizjologii rozwarstwienia
jest uszkodzenie btony wewnetrznej i jej odwarstwienie
przez wchodzaca krew i tworzacy sie krwiak od strony
btony $rodkowej (tzw. falszywy kanat przeptywu). Moz-
liwe mechanizmy ewolucji rozwarstwienia $ciany tetnicy
wymienione sa w tabeli 1.

Patomechanizm prowadzacy do rozwarstwienia tet-
nicy szyjnej wewnetrznej w przebiegu urazu moze by¢
nastepujacy: przeprost i rotacja szyi (np. podczas wypad-
ku komunikacyjnego), co powoduje rozciagniecie tetnicy
szyjnej na lezacych w poblizu strukturach kostnych, ta-
kich jak wyrostki poprzeczne kregéw C2 i C3; bezposred-
ni ucisk tetnicy szyjnej wewnetrznej wywolany przez jej
przyci$niecie przy silnym zgieciu szyi przez kat zuchwy
do przedniej czesci kregostupa szyjnego; uraz tetnicy wy-
wotany przez wyrostek rylcowaty ko$ci skroniowej pod-
czas ruchu obrotowego glowy (Zelenock i wsp., 1982;
Montalbetti i wsp., 1995). U chorych z rozwarstwieniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej dominuja wypadki komuni-
kacyjne oraz kontuzje sportowe (Mokri i wsp., 1988a).
Pourazowe rozwarstwienie tetnicy kregowej jest czesciej
zwigzane z rotacja szyi niz rozwarstwienie tetnicy szyj-
nej wewnetrznej i moze wynikaé z: ucisku wywieranego
przez sasiadujace miesnie oraz powiezi (segmenty V1
i V2 tetnicy kregowej), ucisk wywierany przez osteofity
w segmencie V2, ucisk przez przesuniecia kostne w obre-
bie stawu szczytowo-obrotowego. Do najczestszych przy-
czyn rozwarstwienia tetnicy kregowej zalicza sie zabiegi
kregarskie oraz urazy sportowe (Hicks i wsp., 1994).

U wielu chorych z rozwarstwieniem tetnic domé6zgo-
wych w wywiadzie mozna doszuka¢ sie jedynie niewiel-

kich urazéw zwiazanych z silnym kaszlem, kichaniem,
aktywnos$cig sportowg lub przymusowym utrzymywa-
niem szyi w przeproscie (Hart, Easton, 1983).

Wiréd najczestszych objawow neurologicznych roz-
warstwienia tetnicy szyjnej wewnetrznej wyrdznia sie:
bole glowy oraz izolowany zespdt Hornera, bole glowy
i oddalony w czasie udar niedokrwienny lub incydent
TIA (w przypadkach powstania rozwarstwiajacego tet-
niaka objawy moga pojawi¢ sie nawet po kilku latach
od urazu), zesp6t bélu glowy oraz uszkodzenia dolnych
nerwow czaszkowych (najczesciej nerwu podjezyko-
wego) (Hart, Easton, 1983; Mokri i wsp., 1979; 1992;
1996). Zespoly objaw6éw neurologicznych moga wyste-
powaé¢ w réznej kombinacji. Cze$¢ chorych skarzy sie
rowniez na pulsacyjny szmer, tozstronnie do rozwar-
stwienia. Béle gtowy najcze$ciej maja charakter punkto-
wy, lokalizuja sie w okolicy oczodotu, ucha oraz okolicy
czotowej i skroniowej, tozstronnie do rozwarstwionej
tetnicy szyjnej (Mokri, 1997). Moga réwniez obejmowaé
przednio-boczng czes$¢ szyi tozstronnie do rozwarstwie-
nia. U chorych po urazie czesto objawy neurologiczne
zZwigzane z rozwarstwieniem tetnicy s przypisywane
urazowi wielonarzadowemu lub pourazowym zmianom
w o$rodkowym uktadzie nerwowym.

U chorych z rozwarstwieniem tetnicy kregowej domi-
nujacym objawem poczatkowym sa tozstronne do roz-
warstwienia béle okolicy potylicznej oraz karku (Caplan
iwsp., 1985). W odstepie kilkugodzinnym lub nawet kil-
kumiesiecznym moga pojawi¢ sie objawy przemijajacego
niedokrwienia lub udaru mézgu w obszarze unaczynie-
nia kregowo-podstawnego. Najczesciej wystepuje zespot

Tabela 1. Zmiany patologiczne w naczyniu krwionosnym zwigzane z rozwarstwieniem

Utworzenie krwiaka srod$ciennego w obrebie fatszywego kanatu przeptywu i powstanie diugiego i nieregularnego zwe-
zenia fizjologicznego kanatu przeplywu (angiograficzny objaw struny); ryc. 1A.

Krwiak srédscienny moze doprowadzi¢ do catkowitego zamkniecia fizjologicznego kanatu przeptywu i niedroznosci

naczynia (angiograficzny objaw ptomyka swiecy) ryc. 1B.

Fatszywy kanat przeptywu moze tgczy¢ sie z fizjologicznym w odcinku dystalnym i w ten sposéb powstajg dwa réwnole-
gte kanaly przeptywu oddzielone od siebie odwarstwiong btong wewnetrzng (angiograficzny objaw dwururki).

Krwiak srédscienny moze przebijac sie przez btone srodkowa i odwarstwia¢ btone zewnetrzna, prowadzac do utworzenia
tetniaka rozwarstwiajgcego — w tych przypadkach czesto dochodzi do powiktain niedokrwiennych wywotanych zatoro-

woscig tetniczo-tetnicza.

tgczne wystepowanie zwezenia oraz tetniaka rozwarstwiajgcego.

W przypadkach pourazowych moze dochodzi¢ do pekniecia sciany naczynia i powstania krwiaka okotonaczyniowego

i tetniaka rzekomego.

W obrebie tetnic wewnatrzczaszkowych ze wzgledu na brak btony srodkowej rozwarstwienia lokalizujg sie pod bto-
ng wewnetrzng lub zewnetrzng i z tego powodu moze dochodzi¢ do wynaczynienia krwi do przestrzeni podpajeczej

i powstania krwotoku podpajeczynéwkowego.
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Ryc. 1. Przyktad zmian patologicznych wywotanych rozwarstwieniem w segmencie blizszym tetnicy szyjnej wewnetrznej. A— zwezenie
Swiatta wywotane krwiakiem srédsciennym (kolor szary) i wytworzenie fatszywego kanatu przeptywu (strzatka); B — niedrozno$¢ wywo-

zewnetrzna; ICA — tetnica szyjna wewnetrzna

tana krwiakiem $rédsciennym (kolor szary) i radiologiczny objaw ptomienia $wiecy. CCA — tetnica szyjna wspdlna; ECA — tetnica szyjna

boczny opuszki, zespét Wallenberga i jego odmiany kli-
niczne (Mokri i wsp., 1988b). U 0séb w mtodym wieku
z bolami karku i okolicy potylicznej wystapienie obja-
wow zespolu Wallenberga wskazuje na duze prawdo-
podobienstwo rozwarstwienia tetnicy kregowej (Caplan
i wsp., 1985). W rzadkich przypadkach moze dochodzi¢
do niedokrwienia rdzenia kregowego i/lub szyjnych
korzeni rdzeniowych (Crum i wsp., 2000). Do najczest-
szych przyczyn pourazowego rozwarstwienia tetnicy kre-
gowej zalicza sie zabiegi kregarskie. Ryzyko wystapienia
rozwarstwienia tetnicy kregowej w zwiazku z tymi za-
biegami jest prawie 7-krotnie zwiekszone w poréwnaniu
z populacja ogélng (Smith i wsp., 2003).
Diagnostyka rozwarstwienia tetnic domoézgowych

opiera sie na badaniach angiograficznych (klasyczna
angiografia, angio-CT, angio-MRI). Do najczestszych ob-

jawéw radiologicznych rozwarstwienia zalicza sie dtu-
goodcinkowe, nieregularne zwezenie $wiatta naczynia
(objaw struny), przeplyw rownolegle w dwdéch kanatach
prawdziwym i fatszywym, niedrozno$¢ (objaw ptomyka
$wiecy), tetniak rozwarstwiajacy, obecno$¢ wolno poru-
szajacej sie w $wietle naczynia btony wewnetrznej. Obec-
nos¢ krwiaka w $cianie naczynia moze by¢ stwierdzona
w badaniu MRI. Do tego celu wykonuje sie zdjecia po-
przeczne szyi bez kontrastu i po jego podaniu. Badanie
dopplerowskie jest nieinwazyjne i tatwiejsze do wykona-
nia, ale jego zastosowanie jest ograniczone gtéwnie do
monitorowania ewolucji rozwarstwienia (Mokri i wsp.,
1988b; Sturzenegger, 1991; Sturzenegger i wsp., 1993;
Trystram i wsp., 2002; ).
U chorych z rozwarstwieniem tetnic zewnatrzczasz-
kowych, ktérzy przebyli udar niedokrwienny lub TIA,
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zaleca sie stosowanie przewleklego leczenia przeciw-
krzepliwego (acenokumarol lub heparyna drobnocza-
steczkowa) albo leku przeciwptytkowego, przez okres
3-6 miesiecy (Hacke i wsp., 2003; Sacco i wsp., 2006).
Jesdli pomimo stosowania leczenia przeciwzakrzepowego
wystapi nawracajacy udar/TIA, nalezy rozwazy¢ lecze-
nie wewnatrznaczyniowe (stent) lub zabieg chirurgiczny
(Sacco i wsp., 2006).

Rokowanie co do trwatych powiktain neurologicz-
nych u chorych z pourazowym rozwarstwieniem tetnic
domozgowych jest gorsze niz u chorych z idiopatycz-
nym rozwarstwieniem. Jednakze je$li chodzi o objawy
radiologiczne, to w fazie przewleklej rozwarstwien
idiopatycznych czesciej wystepuja przetrwale tetnia-
ki rozwarstwiajace, zwezenia oraz niedroznosci tetnic
(Mokri, 1990). W przypadkach rozwarstwienia tetnic
wewnatrzczaszkowych rokowanie jest mniej pomyslne,
gléwnie ze wzgledu na ryzyko wystapienia krwotoku
podpajeczynéwkowego i zgonu (Pozzati i wsp., 1994;
Grosman i wsp., 1980).

Choroba i zespét moya-moya

Postepujaca arteriopatia obejmujaca dystalng cze$é tet-
nicy szyjnej wewnetrznej oraz blizszy segment tetnicy
srodkowej i tetnicy przedniej moézgu, prowadzgca do
wytworzenia krazenia obocznego na podstawie mozgu,
jest okredlana terminem moya-moya, co w ttumaczeniu
oznacza kteby dymu - objaw radiologiczny wytworzone-
go krazenia obocznego. Moya-moya obejmuje dwie nie-
zwigzane z sobg jednostki — chorobe i zespét moya-moya.
U dzieci i 0s6b w mtodym wieku stwierdzenie obustron-
nej, symetrycznej niedroznosci w obrebie wyzej wymie-
nionych tetnic mézgowych przy braku innych zmian
przemawia za choroba moya-moya. Objawy jednostron-
nej niedroznosci tetnicy szyjnej wewnetrznej, $rodko-
wej mézgu i przedniej mézgu z wytworzeniem krazenia
obocznego u osoby w wieku bardziej zaawansowanym
oraz przy wspolistnieniu schorzen towarzyszacych wska-
zuje na zespdét moya-moya. Zapadalnos¢ i chorobowo$é
z powodu moya-moya jest najwieksza w Japonii i wynosi
odpowiednio 0,351 3,16 na 100 000 populacji, w Europie
wskazniki zapadalnosci i chorobowosci sa ok. 10-krotnie
nizsze (Wakai i wsp., 1997; Yonekawa i wsp., 1997).

Do typowych zmian patologicznych naleza: odcinko-
we zwezenie $wiatta tetnicy, pogrubienie kompleksu in-
tima-media, widknienie blony wewnetrznej, proliferacja
komorek miesni gtadkich, zaburzenia struktury wiokien
elastycznych, zakrzepica w $wietle naczynia (Yamashita
i wsp., 1983; Hosoda i wsp., 1997). Nalezy podkresli¢,
ze w przypadkach choroby moya-moya nie stwierdza sie

cech procesu zapalnego (Haltia i wsp., 1982). Waznym
elementem diagnostycznym jest wystepowanie rozbu-
dowanego krazenia obocznego pochodzacego od gatezi
tetnicy szyjnej zewnetrznej (tetnica oponowa $rodkowa,
skroniowa powierzchowna, twarzowa, potyliczna) oraz
tetnicy tylnej mézgu (krétkie i diugie perforatory, gate-
zie korowe). Biorac pod uwage tak rozbudowany system
krazenia obocznego, mozna spodziewa¢ si¢ dwéch po-
tencjalnych mechanizméw prowadzacych do naczynio-
pochodnego uszkodzenia mézgu. Po pierwsze, moze do-
chodzi¢ do zaburzen perfuzji w obszarach ,,ostatniej Iaki”
i do wystapienia TIA lub udaru niedokrwiennego. Zawat
moézgu moze réwniez by¢ wywotany zamknieciem duzej
galezi korowej tetnicy srodkowej lub przedniej mézgu. Po
drugie, w zwigzku z narastaniem zwezen oraz pojawia-
niem sie niedroznosci duzych tetnic objetych procesem
chorobowym przeptyw przez kolaterale sie zwieksza, co
prowadzi do tworzenia sie¢ mikrotetniakéw, ktére moga
by¢ zrédltem krwotokéw s$rédczaszkowych (najczesciej
$rédmiazszowych, rzadziej dokomorowych oraz najrza-
dziej podpajeczynéwkowych) (Khan i wsp., 2006; Rafay
i wsp., 2006; Leblanc, 1992).

Jak dotad, patogeneza choroby moya-moya nie zo-
stala jednoznacznie okreslona. Ze wzgledu na znacznie
czestsze wystepowanie tej choroby w Japonii, na pierw-
sze miejsce wysuwa sie czynnik genetyczny i wplyw $ro-
dowiska. Istnieja doniesienia o wspotistnieniu choroby
moya-moya z zespolem Downa, chorobg Recklinghausena
oraz zespolem wielotorbielowatych nerek (Cramer i wsp.,
1996; Hatton i wsp., 1998). Niektérzy badacze uwazaja,
ze biatko kodowane na chromosomie 21 moze by¢ zwia-
zane z patogenezg tej choroby (Cramer i wsp., 1996). Ze-
sp6! moya-moya moze pojawia¢ sie w przebiegu innych
choréb uwarunkowanych genetycznie (choroby spich-
rzeniowe, zespoly Downa, Turnera), choréb zakaznych
(leptospiroza, EBV), choréb zapalnych (toczeni trzewny,
guzkowe zapalenie tetnic) oraz w miazdzycy tetnic.

Rokowanie w chorobie moya-moya jest niepomyslne,
poniewaz ryzyko nawrotu udaru jest bardzo duze, co po-
cigga za soba ryzyko duzego stopnia niesprawnosci i za-
burzen funkcji poznawczych. Rokowanie w zespole moya-
-moya zalezy od rokowania w chorobie podstawowe;j.

Migrena

W pi$miennictwie podkresla si¢ zwigzek pomiedzy mi-
grena a udarem mozgu, ktdéry jest bardziej zaznaczony
w przypadku kobiet niz mezczyzn po przebytym udarze
mozgu niezaleznie od wieku. Migrena wystepuje czes-
ciej u mtodych chorych z udarem mézgu w poréwnaniu
z chorymi w wieku podesztym (Milhaud i wsp., 2001).



Istnieja dowody naukowe na to, ze migrena 2-krotnie
zwieksza ryzyko wystapienia udaru (Carolei i wsp., 1996;
Schwagg i wsp., 2003). W przypadku chorych ponizej
35. r.z. zwigzek ten jest jeszcze bardziej widoczny (OR =
3,26) (Schwagg i wsp., 2003). U miodych kobiet migrena
bez aury w wywiadzie zwieksza ryzyko wystapienia uda-
ru 3-krotnie (95% CI: 1,5-5,8), a migrena z aura 6,2 razy
(2,1-18,0) (Tzourio i wsp., 1995). U kobiet z migrena sto-
sowanie doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych dodatko-
wo zwigkszalo ryzyko udaru prawie 14-krotnie, a palenie
tytoniu 10-krotnie (Tzourio i wsp., 1995). W poréwnaniu
z grupa kontrolna, u chorych ponizej 45. r.z. z migrena
czesdciej stwierdzano lokalizacje zmian niedokrwiennych
W obszarze zaopatrywanym przez tetnice kregowe i tet-
nice podstawng (55% vs 34%, p < 0,01), a w szczegdl-
nosci w obszarze unaczynianym przez tetnice tylna moéz-
gu (21% vs 8%, p < 0,01) (Milhaud i wsp., 2001). Poza
tym stwierdzono, ze w populacji ogélnej u oséb z migreng
w wywiadzie czesciej dochodzilo do wystapienia udaréw
mézdzku niz w grupie kontrolnej (5,4% vs 0,7%, OR =
7,1; 95% CI: 0,9-55) (Kruit i wsp., 2004). U os6b w wie-
ku podesztym z migrena, w poréwnaniu z grupa kontrol-
ng, stwierdzano wieksza liczbe niemych klinicznie ognisk
niedokrwiennych w badaniu CT moézgu (8,1% vs 5%).
Dodatkowo u chorych na migrene z aura, w poréwnaniu
z grupa kontrolng, stwierdzano zwiekszone ryzyko istnie-
nia niemych klinicznie ognisk przebytego zawatu mdzgu
(OR = 13,7; 95% CI: 1,7-112). Dodatkowym elementem
zwiekszajacym ryzyko wystepowania niemych klinicznie
zmian niedokrwiennych w mézgu jest, jak sie wydaje, cze-
stotliwo$¢ wystepowania atakéw migreny (> 1 atak mie-
siecznie) (OR = 15,8; 95% CI: 1,8-140). Podobna zalez-
nos¢ stwierdzono u kobiet z niemymi klinicznie zmianami
niedokrwiennymi w obrebie istoty bialej poétkul — duza
liczba tych zmian byta zwigzana z dodatnim wywiadem
w kierunku migreny (OR = 2,1; 95% CI: 1,0-4,1) oraz
z czestoscia wystepowania atakdw migreny (> 1 atak mie-
siecznie; OR = 2,6; 95% CI: 1,2-5,7) (Kruit i wsp., 2004).
Dodatkowo, oceniajagc obraz MRI mdzgu, stwierdzano
istotnie wieksza czesto$¢ wystepowania zmian ognisko-
wych u oséb z migrena w wywiadzie niz u oséb z grupy
kontrolnej (Rocca i wsp., 2003). Dane te $wiadcza niewat-
pliwie o roli migreny jako potencjalnego czynnika ryzyka
udaru niedokrwiennego, ale ostatecznie nie przesadzaja
o zaleznoéci przyczynowo-skutkowe;j.

Zawat miesnia sercowego

Udar niedokrwienny moze by¢ ostrym, jak i odlegtym po-
wiklaniem zawatu mies$nia serca. Najwieksze ryzyko wy-
stapienia udaru moézgu stwierdza sie w ciagu 4 tygodni
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po przebytym zawale mie$nia serca, kiedy ryzyko udaru
wynosi 1-2,5%. Spo$réd tych chorych ok. potowa dozna-
je udaru w ciggu pierwszych 5 dni od wystapienia za-
watu mie$nia serca (Mooe i wsp., 1997). Ryzyko wysta-
pienia udaru niedokrwiennego u chorych po przebytym
zawale mie$nia serca i przebytym udarze mézgu wzrasta
2,8 razy (95% CI: 1,1-7,6), 3,8 razy (95% CI: 1,3-11,0)
u chorych z utrwalonym migotaniem przedsionkéw (AF),
4,6 razy (95% CI: 1,6-12,8) u 0s6b ze $wiezo rozpozna-
nym AF i 3,4 razy (95% CI: 1,6-7,4) u 0séb ze stwierdza-
nym uniesieniem odcinka ST. Ponadto ustalono, ze udar
moézgu wystepowat czesciej u oséb z rozlegtym zawalem
miesnia serca oraz u oséb z zawalem $ciany przedniej
(Mooe i wsp., 1997). Udar niedokrwienny w péznym
okresie po zawale mieé$nia serca (> 3 miesiecy) spoty-
kany jest cze$ciej u chorych z akinezg lewej komory ser-
ca oraz z obecno$cia skrzepliny w lewej komorze (15%
chorych). Druga co do czestosci (po skrzeplinie w lewej
komorze) przyczyna zatorowosci kardiogennej jest AF
(12%). Poza zatorowg etiologia kardiogenna spotyka sie
rowniez udary lakunarne wywotane wieloletnim nad-
ci$nieniem tetniczym w wywiadzie (12%) oraz udary
w mechanizmie miazdzycowo-zakrzepowym zwigzane
z krytycznym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej
(21%). Do niezaleznych czynnikéw ryzyka udaru w pdz-
nym okresie po zawale serca zalicza si¢: podeszly wiek,
pte¢ meska, hipercholesterolemie oraz objawy chromania
przestankowego (Martin, Bogousslavsky, 1993).

Najczestsza przyczyna udaru moézgu po przebytym
zawale mieé$nia serca jest obecno$é¢ skrzepliny w lewej
komorze serca, ktéra spotyka sie u ok. 25-30% chorych
z zawalami $ciany przedniej i u ok. 5% chorych z zawa-
fami $ciany dolnej (Di Tullio, Homma, 2002; Viser i wsp.,
1984). Skrzeplina zaczyna formowaé sie juz w pierw-
szej dobie, ale najczesciej jej obecno$¢ stwierdzana jest
w pierwszym tygodniu po zawale mies$nia serca. Obec-
no$¢ skrzepliny oraz jej potencjat zatorowy (rozmiary, ru-
chomo$¢) mozna oceni¢ za pomoca badania echokardio-
grafii przezklatkowej (TTE) (Di Tullio, Homma, 2002).
U chorych z udarem niedokrwiennym badz TIA, spowo-
dowanymi zawatem mie$nia serca powiktanym obecnos-
cia skrzepliny, zaleca si¢ stosowanie doustnych antykoa-
gulantéw z docelowym INR 2,0-3,0, przez co najmniej
3 miesigce (do 12 miesiecy) (Hacke i wsp., 2003; Sacco
i wsp., 2006). Niezaleznie od antykoagulacji w prewencji
wtérnej zawatu miesnia serca nalezy stosowac aspiryne
w dawce maksymalnie do 162 mg/dobe (Sacco i wsp.,
2006). Niektérzy autorzy uwazaja, ze u chorych ze $wie-
zym zawatem $ciany przedniej uzasadnione jest stosowa-
nie wlewu z heparyny az do czasu, kiedy za pomoca ba-
dania TTE nie wykluczy sie obecno$ci skrzepliny w lewe;j
komorze (Di Tullio, Homma, 2002).
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Nowoiwory

U os6b z chorobg nowotworowa powiklania neurologicz-
ne sa czeste, wérdéd nich drugie miejsce pod wzgledem
czesto$ci zajmuja choroby moézgowo-naczyniowe, kto-
re stwierdzane sa u ok. 15% chorych. Wéréd przyczyn
wystepowania choréb médzgowo-naczyniowych u oséb
z nowotworem wymienia si¢ bezposredni wplyw guza
nowotoworowego, przerzutéw oraz powiktania po lecze-
niu onkologicznym. Jednakze w wiekszosci przypadkéw
spotyka sie zesp6l paraneoplastyczny (Patchell, Posner,
1985). Zespoly paraneoplastyczne dzielg sie na pier-
wotne i wtérne. Te pierwsze wywotane sa reakcja auto-
immunologiczng na antygeny wystepujace w ukladzie
nerwowym i jednoczes$nie produkowane przez komorki
nowotworowe (Dalman, Pasner, 1997). Zespoly wtér-
ne, ktére znacznie czesciej prowadza do choréb naczy-
niowych moézgu, polegaja na wystgpieniu wtérnego do
choroby nowotworowej zapalenia naczyn (ziarniniako-
we zapalenie naczyn, wielkokomoérkowe zapalenie na-
czyn), zaburzen tworzenia plytek krwi (nadptytkowos¢,
maloplytkowo$¢), zaburzen krzepniecia (zesp6t DIC,
niebakteryjne zapalenie wsierdzia, wtérny zespét antyfo-
sfolipidowy, zespoly nadlepkoéci) oraz innych rzadszych
zaburzen. Wtdrne zespoly paraneoplastyczne moga
prowadzi¢ do wystapienia udaréw krwotocznych, jak
i niedokrwiennych. Czesto$¢ wystepowania typéw udaru
mézgu u chorych z nowotworem rézni si¢ znacznie od tej
spotykanej w ogdlnej populacji, w ktérej dominuja uda-
ry niedokrwienne. W tej grupie chorych zapadalno$¢ na
udar niedokrwienny i krwotoczny jest podobna (Graus
i wsp., 1985). Wéréd udaréw krwotocznych najczesciej
stwierdza si¢ krwotoki $rédmézgowe, potem oponowe,
a najrzadziej podpajeczynéwkowe (Graus i wsp., 1985).
Do wystgpienia udaréw niedokrwiennych predysponu-
je chtoniak oraz rak, a do wystapienia krwotokéw bia-
faczki (gtéwnie ostra biataczka). W obrazie klinicznym
zarébwno w przypadku zawatu, jak i krwotoku mézgo-
wego oprocz ogniskowych objawéw neurologicznych
do$¢ czesto stwierdza sie¢ wyrazne objawy encefalopatii
wywolane wieloogniskowym uszkodzeniem mézgu oraz
towarzyszacymi zaburzeniami ogoélnoustrojowymi. Le-
czenie chorych z udarem mézgu wtérnym do choroby
nowotworowej polega gtéwnie na leczeniu choroby pod-
stawowej oraz postepowaniu ogélnomedycznym.

Leki i uzywki

Tyton

Palenie tytoniu jest gféwnym czynnikiem ryzyka choroby
wieficowej i choroby tetnic obwodowych. Palenie tytoniu
zwieksza ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego.
Stopien ryzyka jest proporcjonalny do liczby wypala-
nych papieroséw i przy paleniu ponad 15 sztuk dziennie
moze wzrasta¢ nawet 7-krotnie w poréwnaniu z popu-
lacja ogélna (Bonita i wsp., 1999). Ryzyko wystapienia
udaru krwotocznego réwniez wzrasta u osoéb palgcych
tyton. Ryzyko krwotoku $rodmézgowego u palaczy jest
wiegksze ok. 1,25 razy, a ryzyko krwotoku podpajeczy-
néwkowego wzrasta prawie 2-krotnie (Gorelick i wsp.,
1999; Shinton, Beevers, 1989; van Gijn, Rinkel, 2001).
Wplyw palenia tytoniu na wystepowanie choréb mézgo-
wo-naczyniowych jest wieloczynnikowy i obejmuje nasi-
lenie procesu miazdzycowego, zmniejszenie utlenowania
krwi, uszkodzenie $rédbtonka, zwiekszenie aktywnosci
plytek krwi oraz zwigkszenie lepkosci krwi (Haapanen
i wsp., 1989).

Etanol

Umiarkowane spozycie alkoholu zmniejsza ryzyko wy-
stapienia choréb naczyniowych mézgu (Sacco i wsp.,
1999). Naduzywanie alkoholu (dzienne spozywanie
> 2 jednostek) zwieksza ryzyko krwotoku $rédmézgo-
wego (3,36 razy) oraz krwotoku podpajeczynéwkowego
(4,7 razy) (Gorelick i wsp., 1999; van Gijn, Rinkel, 2001).
Wplyw alkoholu na wystepowanie choréb naczyniowych
moézgu jest wieloczynnikowy i obejmuje wzrost ci$nienia
tetniczego, obnizenie stezenia LDL, zmniejszenie aktyw-
nosci fibrynolitycznej osocza, zwigkszenie reaktywnosci
plytek, zaburzenia syntezy czynnikéw krzepniecia itp.

Opiaty

Najczesciej naduzywanym opiatem jest heroina stoso-
wana dozylnie. Gtéwnym czynnikiem ryzyka choréb na-
czyniowych moézgu u os6b stosujacych narkotyk w ten
sposéb jest wystapienie powiktan zakaznych, takich jak
zapalenie wsierdzia, ktére moze prowadzi¢ do wystapie-
nia zaréwno udaru niedokrwiennego w mechanizmie za-
torowym, jak i krwotocznego (tetniaki septyczne). Udar
niedokrwienny moze by¢ réwniez wywotany spadkiem
ci$nienia przy przedawkowaniu heroiny.



Amfetamina i jej pochodne

Substancje te maja dzialanie sympatykomimetyczne
i psychostymulujgce. Niektoére z nich (efedryna, pseudo-
efedryna) stosowane sa w preparatach obkurczajacych
$luzéwke gornych drég oddechowych oraz jako leki ha-
mujace apetyt. Cze$¢ z tych zwigzkéw jest stosowana do-
zylnie, co moze prowadzié¢ do typowych powiktan septycz-
nych. Przy ich stosowaniu moze dochodzi¢ do wystapie-
nia zaréwno udaréw niedokrwiennych, jak i krwotokéw
$rodmoézgowych oraz podpajeczynéwkowych. Wspélnym
podtozem obu typéw udaru wydaje sie¢ immunologiczne
zapalenie naczyn stwierdzane w badaniu angiograficz-
nym pod postacig odcinkowych zwezent w obrebie drob-
nych gatezi tetniczych (Citron i wsp., 1970).

Kokaina

Podobnie jak amfetamina, zwigzek ten ma wilasciwosci
psychostymulujace, ale mechanizm dziatania jest inny
i polega na hamowaniu wychwytu zwrotnego neuro-
przekaznikéw pobudzajacych ze szczeliny synaptyczne;j.
Stosowanie kokainy moze prowadzi¢ z réwnym prawdo-
podobienstwem do wystgpienia udaru niedokrwiennego
oraz krwotocznego. Do wystgpienia udaru moze docho-
dzi¢ w mechanizmie skurczu naczyn, pekniecia istnieja-
cych malformacji naczyniowych oraz tetniakéw mézgo-
wych (Levine i wsp., 1991).

Inne substancje

Fencyklidyna blokuje receptory NMDA, podwyzsza ci$nie-
nie tetnicze i zwieksza ryzyko udaru krwotocznego. Stoso-
wanie LSD prowadzi do skurczu naczyn i w tym mechani-
zmie zwieksza ryzyko udaru niedokrwiennego. Uzywanie
marihuany nie jest jednoznacznie zwiazane ze zwigk-
szonym ryzykiem udaru moézgu. Leki sedatywne, takie
jak barbiturany, benzodwuazepiny, moga przyczyniac¢ sie
do wystgpienia udaru niedokrwiennego w mechanizmie
spadku ci$nienia tetniczego, ale brak jest jednoznacznych
danych o istotnym zwiekszaniu ryzyka zapadalnosci na
udar mézgu u oséb naduzywajacych tych lekéw.

Labiegi operacyjne

Udar moézgu jest rzadkim powiklaniem ogélnych zabie-
goéw chirurgicznych przeprowadzanych ze wskazan pla-
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nowych badz ratujacych zycie. Czesto$¢ wystepowania
udaru w okresie pooperacyjnym wynosi do 2,9% (Co-
hen i wsp., 1992). Najczedciej udar niedokrwienny wy-
stepujacy w okresie pooperacyjnym moze lokalizowaé
sie w obszarze unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu,
a rzadziej w obszarze zaopatrywanym przez uktad kre-
gowo-podstawny. U czesci chorych udar moze obejmo-
waé obszary ,ostatniej taki”, a u innych moze by¢ wie-
loogniskowy. Wigkszo$¢ udaréw dokonuje sie w 2. dniu
po zabiegu operacyjnym, a ok. 15% podczas samego za-
biegu (Limburg i wsp., 1998). Do czynnikéw ryzyka wy-
stapienia udaru w tym okresie zalicza sie: przebyty udar
moézgu (OR od 2,4 do 12,57), migotanie przedsionkow,
nadci$nienie tetnicze, przewlekla obturacyjna chorobe
ptuc (7,51), podeszly wiek oraz zaawansowane zmia-
ny miazdzycowe na obwodzie (5,35) (Limburg i wsp.,
1998; Kikura i wsp., 2005). Po uwzglednieniu wptywu
naczyniowych czynnikéw ryzyka na wystepowanie uda-
ru w okresie pooperacyjnym najsilniejszym czynnikiem
ryzyka wydaje sie miazdzyca tetnic obwodowych (OR
= 14,7), przewlekta obturacyjna choroba ptuc (10,04).
Do czynnikéw zwiekszajacych ryzyko udaru zalicza sie
réowniez podwyzszone ci$nienie tetnicze (OR = 1,05)
oraz zwiekszone stezenie mocznika w surowicy krwi (OR
od 1,04 do 3,5) (Limburg i wsp., 1998; Kikura i wsp.,
2005). Spadki cisnienia w trakcie zabiegu operacyjne-
go nie wiaza sie bezposrednio ze zwiekszeniem ryzyka
udaru w tym okresie (Limburg i wsp., 1998). Przebyty
udar mozgu przed zabiegiem operacyjnym jest czynni-
kiem niezaleznie zwigkszajacym ryzyko zgonu w okresie
okotozabiegowym (OR = 4,7) (Kikura i wsp., 2005). Jak
pokazuja dane z piSmiennictwa, obecno$é bezobjawowe-
go hemodynamicznego zwezenia tetnicy szyjnej > 50%
zwieksza ryzyko wystgpienia udaru mézgu podczas za-
biegu operacyjnego o ok. 3,6%, jednakze wydaje sie, ze
ryzyko to nie jest zwigzane ze stopniem zwezenia tetnicy
szyjnej. U chorego z bezobjawowym zwezeniem tetnicy
szyjnej wewnetrznej kwalifikowanego do duzego zabie-
gu chirurgicznego ryzyko wykonania endarterektomii
szyjnej w celu unikniecia okotooperacyjnego udaru moz-
gu jest zbyt duze (Evans, Wijdicks, 2001).
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