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STRESZCZENIE

Cel. Celem pracy byto przedstawienie wplywu zmiennosci kota tetniczego mozgu na hemodynamike krqzenia mozgowego, jak rowniez
ocena jej znaczenia w procesie powstawania i pekania tetniakow mozgowych.

Poglgdy. Tetniaki mozgowe to patologiczne poszerzenia Scian naczyn tetniczych wystepujqce najczesciej w okolicy rozgatezien tetnic
tworzgcych koto tetnicze mozgu. Powszechnie wiadomo, ze w obrebie okreslonych wariantow kota tetniczego mozgu tetniaki powstajq
statystycznie czesciej. Jednym z wielu czynnikow patogenetycznych w procesie powstawania i pekania tetniakow jest dynamika przeptywu
krwi, jak rowniez warunki hemodynamiczne panujgce wewngtrz samych tetniakow. Wykazano bowiem, ze dynamika tzw. uktadu tetniak-
tetnica pozostaje w Scistym zwiqzku ze wspolczynnikiem ksztattu i wielkosci tetniaka, ale takze z konfiguracjq naczyn zywigcych oraz ich
Srednicq. Co wigcej, badania przeprowadzone w oparciu o obliczeniowg mechanike plynéw wykazaly, ze okreslone konfiguracje naczy-
niowe przyczyniajq si¢ do powstania wymiernych zmian dynamiki przeplywu krwi, ktore bezposrednio wplywajg na morfologie scian
naczyn tetniczych. W rezultacie, prowadzi to do ich ostabienia.

Whioski. Konicowa ocena ryzyka pekniecia tetniakow jest uzalezniona od szeregu czynnikow, wigczajgc aspekty genetyczne,
konfiguracje naczyn tetniczych mézgowia oraz okreslone parametry geometryczne tetniakow. Coraz wigksza dostgpnosé¢ metod
diagnostycznych przektada sie na zwiekszajqcq sie liczbe tetniakow wykrywanych w stadium klinicznie niemym, a wiec przed peknieciem
lub uciskiem na struktury sqgsiednie. Poniewaz rokowanie w krwotoku podpajeczynowkowym jest wcigz zle, niezwykle pozgdana bytaby
mozliwos¢ przeprowadzenia wczesnej interwencji u chorych z tetniakiem o najwiekszym ryzyku krwawienia. Wydaje sie, iz omowione
w tej pracy aspekty hemodynamiczne krgzenia mozgowego mogq byé pomocne w przeprowadzeniu wyczerpujgcej oceny potencjalnych
korzysci i zagrozen zwiqzanych z planowanym leczeniem.

SUMMARY

Objectives. The aims of this report were to present different hemodynamic consequences of the circle of Willis variations and to esti-
mate their significance in the development and rupture of cerebral aneurysms.

Review. Cerebral aneurysms are pathologic dilations of the arterial wall that most frequently occur near arterial bifurcations in the
circle of Willis. It is generally accepted that unique structural features of cerebral vasculature contribute to development and subsequent
rupture of aneurysms. Among the risk factors of aneurysm growth and rupture, certain hemodynamic aspects of cerebral blood flow as
well as intra-aneurysmal flow patterns may be considered as significant. In addition, aneurysm hemodynamics was proved to be contin-
gent not only on the aneurysm geometry (i.e. its size and shape), but also on its relation to the parent vessel (i.e. nutrient vessels confi-
guration and diameter). Moreover, the work on Computed Fluid Dynamics demonstrated a correlation between cerebral arterial circle
morphology and certain hemodynamic flow patterns which directly affect the vascular wall biology, weakening the vessels.

Conclusions. The risk of aneurysm rupture depends on many factors including genetic aspects, certain structural features of the ce-
rebral vessels, and the aneurysm geometry. With the increasing use of noninvasive intracranial imaging, a vast number of clinically silent
aneurysms are discovered incidentally prior to their rupture or exerting pressure on adjacent structures. Since the prognosis after subarach-
noid hemorrhage is still poor, a possibility of early treatment in patients with high risk for aneurismal bleeding would be most desirable.
The authors believe that the cerebral hemodynamics aspects outlined in the review may be helpful in estimating the risk of rupture among
the patients suffering from this vascular pathology, and in assessing potential benefits and risks associated with the planned treatment.
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Tetniaki moézgowe to patologiczne poszerze- cze mozgu [1, 2]. Moga one by¢ powodem licznych
nia $cian naczyn tetniczych wystepujace najczegsciej  zaburzen neurologicznych, jednakze najpowazniejsze
w okolicy rozgatezien tetnic tworzacych koto tetni-  powiklania wigza si¢ z ich peknigciem i nastepczym
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krwawieniem do przestrzeni podpajeczynowkowej,
niekiedy z wytworzeniem S$rédmozgowego ogniska
krwotocznego. Jest to istotny problem, gdyz stan kli-
niczny takich chorych wiaze si¢ z duzym wspotczynni-
kiem umieralnosci [3, 4, 5, 6]. Ocenia si¢, ze czg¢stosé
wystepowania tetniakow w populacji 0sob dorostych
waha si¢ migdzy 2% a 6,5%, a ryzyko peknigcia wy-
nosi 0,7%-2% rocznie, a wraz z uplywem czasu ulega
kumulacji [7, 8].

Dotychczas opisano wiele wydolnych hemodyna-
micznie odmian morfologicznych kota tetniczego mo-
zgu. W oparciu o badania autopsyjne i radiologiczne
stwierdzono rowniez, ze brak lub hipoplazja przynaj-
mniej jednej z tetnic tworzacych te strukture dotyczy
okoto 50% populacji [9].

Czynniki przyczyniajace si¢ do ewolucji i1 pekania
tetniakow poddano analizie w licznych badaniach do-
swiadczalnych i klinicznych [10-19]. Na ich podsta-
wie mozna przypuszczaé, ze jednym z wazniejszych
czynnikdw patogenetycznych w tym procesie jest dy-
namika przeplywu krwi, a zwtaszcza wptyw jej zmian
na morfologi¢ §cian naczyn tetniczych. Niemniej waz-
nymi wydaja si¢ by¢ takze warunki hemodynamiczne
wewnatrz samych tetniakdw, ktorym w ostatnim czasie
poswigcono wigcej uwagi [20, 21, 22]. Wykazano bo-
wiem, ze dynamika tzw. uktadu tetniak-tetnica pozo-
staje w $cistym zwigzku ze wspotczynnikiem ksztattu
i wielkosci tetniaka, jak rowniez z konfiguracja naczyn
zywiacych oraz ich $rednicg [23, 24]. Co wigcej, Scia-
na typowego tetniaka charakteryzuje si¢ bardzo cien-
ka btong $rodkowa, za$ btona sprezysta wewnetrzna
w wiekszosci przypadkéw w ogole nie wystepuje [25].
W rezultacie, $ciang t¢tniaka budujg tylko blona we-
wnetrzna, blona sprezysta zewnetrzna oraz przydanka,
co powoduje wiotkos¢. Z tego wzgledu czynniki hemo-
dynamiczne, takie jak naprezenie styczne $cian lub sta-
bilno$¢ strumienia wejSciowego mozna uznac za istot-
ne w procesie powstawania i pekania tgtniakow [26].

Wigkszo§¢ opracowan powstatych w ostatnim
czasie miala na celu wykazanie réznic anatomicz-
nych i morfologicznych pomigdzy peknigtymi i nie-
peknietymi tetniakami w poszukiwaniu czynnikow
wysokiego ryzyka samoistnego krwawienia podpaje-
czynéwkowego. W niniejszej pracy autorzy skupiaja
swa uwage na zmianach hemodynamicznych krazenia
moézgowego spowodowanych zmiennoscig kota tetni-
czego mozgu i ich znaczeniu w procesie powigkszania
si¢ 1 pekania tetniakow.

CZYNNIKI GENETYCZNE ORAZ
OBSERWACJE HISTOLOGICZNE

Na podstawie przeprowadzonych badan histolo-
gicznych wykazano, iz §ciana wigkszosci tetniakow

cechuje si¢ degeneracjg komorek §rodblonka, btony
sprezystej] wewnetrznej oraz znacznym S$ciencze-
niem btony $rodkowej [27, 28]. Z uwagi na fakt, iz
spojnos¢ strukturalna $cian naczyn tetniczych zalezy
w znacznym stopniu od wyksztatcenia tych warstw,
szereg autorow podjeto probe przeanalizowania sze-
regu enzymow bioracych udziat w ich przebudowie
oraz ewentualnej destrukcji. W oparciu o wyniki
tych badan mozna stwierdzi¢, ze stezenia w surowi-
cy elastazy i kolegenazy typu IV sa znacznie zwick-
szone u 0sob z tetniakami [29]. Co wigcej, stezenie
metaloproteinaz (enzyméw proteolitycznych ma-
cierzy pozakomodrkowej) jest zwigckszone w obrebie
samej $ciany tetniakow [30]. Z wymienionymi en-
zymami w znacznym stopniu zwigzana jest degrada-
cja przestrzeni migdzykomorkowych w tzw. proce-
sie remodelingu. Dlatego tez, duza aktywno$¢ tych
biatek proteolitycznych moze by¢ jedng z przyczyn
ostabienia $cian naczyn tetniczych. Udowodniono
ponadto, ze $cienczenie blony $rodkowej §ciany tet-
niaka jest zwigzane ze zmniejszong liczba komodrek
mig$ni gtadkich [27, 28, 31]. Zarowno badania eks-
perymentalne, jak i kliniczne potwierdzity, iz mata
liczba tych komorek jest spowodowana ich apoptoza
[31, 32]. W rezultacie, przyczyng ostabienia $cian tet-
niakoéw jest apoptoza komorek miesni gltadkich oraz
enzymy prowadzace do przebudowy widkien kolage-
nowych i elastynowych.

Wydaje si¢ jednak, Zze nie mniej waznym czynni-
kiem w patomechanizmie wzrostu i pgkania tetniakow
sa wzajemne oddziatywania czynnikow genetycz-
nych oraz bodzcow biomechanicznych generowanych
przez zmiany dynamiki przeptywu krwi w obrgbie
tzw. uktadu tetniak-tetnica. Jak juz wspomniano,
degeneracja komorek $rodbtonka wraz z apoptoza
komorek migsni gtadkich uwazane sg za poczatek
procesu przebudowy §cian naczyn tetniczych, co po-
twierdzity modele doswiadczalne [33]. Dodatkowo,
w ostatnim czasie wykryto tzw. ,,locus tetniakow
moézgowych” potozony w obrebie locus genu koduja-
cego elastyng na chromosomie 7 (7q11) [34]. Ponadto
okazato sie, ze ekspresja genéw dla biatek budujacych
komorki $roédbtonka zalezy w znacznej mierze od na-
prezenia stycznego $cian. Mianowicie, staty obszar
oddziatywania oraz mate wartosci tego parametru
utrzymuja te ekspresje na niskim poziomie, rz¢du
1-5%. Powstaty w ten sposob profil transkrypecyjny
zapewnia ,,zrownowazony” fenotyp komorek $rod-
btonka, ktory chroni je przed apoptoza, procesami za-
palnymi czy stresem oksydacyjnym [35]. Dlatego tez,
miejscowe zmiany hemodynamiki moga w pewnym
stopniu wyzwala¢ zagrozenie, jakie niesie ze soba po-
tencjalna predyspozycja genetyczna i przyczyniac si¢
tym samym do zmniejszenia tolerancji §cian naczyn
tetniczych na sity rozciagajace.
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HEMODYNAMIKIA PRZEPLYWU
MOZGOWEGO

Poznanie hemodynamiki panujacej w obrebie kota
tetniczego mozgu (Willisa) jest niezbgdne do lepszego
zrozumienia lokalnych warunkow, w jakich powstaja
i rozwijajg si¢ tetniaki. W tym celu warto przytoczy¢
badania przeprowadzone w oparciu o obliczenio-
wa mechanike ptynoéw, w ktérych analizie poddano
wplyw zmiennosci $rednicy naczyn tetniczych oraz
katow, pod jakimi si¢ dzielg, na lokalne zmiany ci-
$nienia oraz napr¢zenia stycznego [36]. Zastosowanie
tego oprogramowania umozliwia orientacyjne opi-
sanie rozktadu predkosci, ci$nienia i innych parame-
trow dotyczacych przeptywu w danym ukladzie wraz
z uwzglednieniem lepkosci, $cisliwosci oraz wystegpo-
wania reakcji chemicznych w obrebie badanego ptynu.
Wykazano, ze odchylenia od tzw. klasycznej anatomii
kota Willisa, a zwlaszcza jednostronny brak prze-
dzespoleniowego segmentu tgtnicy mozgu przedniej
(A1) oraz ptodowa konfiguracja t¢tnicy taczacej tylnej
(PComA), moga skutkowaé znacznym zwigkszeniem
obszaru o podwyzszonych warto$ciach naprezenia
stycznego, w szczegdlnosci w miejscach podziatow
naczyn tetniczych. Poszerzenie tego obszaru, zwtasz-
cza w obrebie bifurkacji, zostalo uznane za istotny sta-
tystycznie czynnik ryzyka powigkszania si¢ i pekania
tetniakow [36-43].

W ostatnim czasie Dhar i wsp. podjeli probg wspol-
nego uje¢cia morfologii tgtniakdow mozgowych oraz ich
stosunku do otaczajacych tetnic [44]. W tym celu ana-
lizowano dane 45 chorych, ktérych tetniaki oceniono
wedtug 8 parametrow, sposrod ktorych jedynie wspot-
czynnik wielkosci tetniakow (dlugos¢ worka/szero-
kos$¢ szyjki) oraz kat, pod jakim odchodzg od naczynia
zywigcego wykazaly statystycznie istotny zwigzek
z ryzykiem peknigcia. Fakt, iz wymienione wyzej pa-
rametry wiazg si¢ z konfiguracja uktadu tetniak-tetnica
moze $wiadczy¢, ze warunki hemodynamiczne w na-
czyniach otaczajacych tetniaki bezposrednio wptywa-
ja na ich profil ewolucyjny.

KOLO WILLISA - HEMODYNAMIKA
W CZESCI PRZEDNIEJ

Tetnica taczaca przednia (AComA) jest miejscem,
w ktorym tetniaki mozgowe lokalizuja si¢ najczesciej
[45]. Naczynie to charakteryzuje duza r6znorodnosé
strukturalna. Te roznorodno$¢ thumaczy¢ moze fakt,
ze w stadium zarodkowym rozwoju czlowieka tetni-
ca taczaca przednia ukazuje si¢ okoto 50 dnia zycia
ptodowego pod postacig sieci splotowatej, ktora stop-
niowo ulega uproszczeniu. Zachodzacy wowczas pro-
ces redukcji moze by¢ mniej lub bardziej kompletny,

co wyjasnia ostateczny stan morfologiczny, tj. dupli-
kacje, fenestracje itp. [45]. Jak wiadomo, przeptyw
krwi przez tetnice taczaca przednia jest zapewniony
dzieki réznicom cisnien panujacych w segmentach
przedzespoleniowych lewej oraz prawej tetnicy mo-
zgu przedniej. Dlatego tez, w przypadku asymetrycz-
nego przeptywu krwi przez tetnice szyjne wewnetrzne
badz tetnice mdzgu przednie spowodowane patologia
(np. miazdzyca) lub zmianami w konfiguracji naczyn
moézgowych, istnieje potencjalne ryzyko gwaltownych
i znacznych zaburzen hemodynamicznych mogacych
prowadzi¢ do powstania lub peknigcia wyksztatcone-
go wcezesniej tetniaka tetnicy taczacej przednie;.

Z badan przeprowadzonych przez Kayembe i wsp.
wynika, ze niezaleznym czynnikiem ryzyka powiek-
szania si¢ tetniakoéw tetnicy laczacej przedniej jest
jednostronny brak segmentu Al [46]. Co interesujace,
Kwak 1 wsp. stwierdzili, iz taka anomalia wystepuje
znacznie czgsciej po stronie prawej [47]. Aby lepiej
pozna¢ wplyw budowy kota Willisa na dynamike
przeptywu krwi w obrgbie tetnicy laczacej przedniej
przeprowadzono badania do§wiadczalne na szczurach,
w ktorych jednostronnie podwigzano tetnice szyjng
wspdlng symulujac tym samym jednostronny brak seg-
mentu Al [48]. W rezultacie zaobserwowano znaczne
przemieszczenia krwi przez kompleks tetnicy lacza-
cej przedniej. Na tej podstawie mozna przypuszczac,
ze tetnica taczaca przednia jest narazona na znaczne
»przecigzenia” hemodynamiczne w procesie zapewnia-
nia krazenia obocznego. Te ,,przecigzenia” opisywane
s jako jeden z czynnikoéw etiologicznych peknigcia
tetniakow AcomA, zwlaszcza ze zaburzenia w row-
nowadze przeptywu krwi przez to naczynie skutkuja
przesuni¢ciem obszaréw o najwigkszym naprezeniu
stycznym w okolice dna tetniaka [48, 49].

KOLO WILLISA - HEMODYNAMIKA
W CZESCI TYLNEJ

Jednostronne podwigzanie tgtnicy szyjnej wspol-
nej wptywa réwniez na naczynia tworzace koto tet-
nicze moézgu w czgsci tylnej nasladujac sytuacje,
w ktorej stwierdza si¢ jednostronny brak tetnicy ta-
czacej tylnej [48]. Wykazano bowiem, iz segment
przedzespoleniowy tetnicy mozgu tylnej (P1) zwigk-
sza swa $rednice po stronie podwigzania tetnicy szyj-
nej wspolnej, z czego mozna wnioskowacé, ze tetnica
ta stuzy jako wydolny hemodynamicznie ,,pomost”
pomiedzy uktadami tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz
kregowo-podstawnym [48]. Symulacje dynamiki
przeptywu krwi przeprowadzone przy pomocy ob-
liczeniowej mechaniki ptynéw wykazaty, iz zwigk-
szenie promienia P1 po jednej stronie i jednoczesne
zmniejszenie po drugiej stronie skutkuje redystrybucja
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ci$nien wywieranych miejscowo na $cian¢ naczynio-
wa 1 jednoczesnym zwigkszeniem warto$ci naprezenia
stycznego w punkcie odejscia mniejszego naczynia.
Szacowana szczytowa warto$¢ naprezenia stycznego
przekracza¢ moze w takim przypadku 30 Pa, co uwaza
si¢ za wystarczajace do uszkodzenia $rodbtonka, osta-
bienia struktury $ciany naczyniowej i zainicjowania
procesu powigkszania si¢ tetniaka [50, 51]. Znajduje
to potwierdzenie w badaniach Kayembe i1 wsp., w kto-
rych wykazano korelacj¢ wystepowania (p<0,10) tet-
niaka PComA oraz asymetrycznej konfiguracji tetnic
faczacych tylnych (obustronny brak) [46]. Co cieka-
we, Hashimoto i wsp. nie stwierdzili tetniakdw tetnicy
szyjnej wewnetrznej ani tetnicy mozgu srodkowej prze-
ciwstronnych do podwiazanej tetnicy szyjnej wspolne;j,
mimo ze mozna si¢ w nich spodziewa¢ hemodynamicz-
nych ,,przecigzen”. Jest to tym bardziej zaskakujace,
ze przeptyw krwi przez tetnice mozgu srodkowa jest
najwigkszy wsrod wszystkich naczyn tetniczych mo-
zgowia [48]. Interesujacym jest zatem fakt, iz w przy-
toczonym badaniu nie wykazano zaleznosci pomiedzy
zmiennoscig budowy kota Willisa a wystgpowaniem
tetniakow w obrebie tetnicy szyjnej wewnetrznej i tet-
nicy mozgu srodkowej. Chociaz réznice w strukturze
morfologicznej cztowieka i szczura sg oczywiste, nie
wykluczone jest jednak, ze czynniki etiologiczne tet-
niakow tetnicy taczacej przedniej oraz tgtnic szyjnej
wewnetrznej i mézgu srodkowej sg rozne.

Ewolucja i w rezultacie pgknigcie tetniakow moze
by¢ zalezne od szeregu innych czynnikow, takich jak
struktura $ciany naczyniowej, warunki hemodyna-
miczne wewnatrz te¢tniaka czy tez konfiguracja ukta-
du tetniak-tetnica. Konfiguracja ta moze spowodowacé
znaczne zmiany dynamiki przeptywu krwi wewnatrz
tetniaka, doprowadzajgc m.in. do przesunigcia obsza-
ru najwigkszych naprezen stycznych $cian t¢tniaka
w kierunku jego dna, czyli w rejon najbardziej za-
grozony peknieciem [24]. Warto rowniez wspomniec,
ze czynne palenie papierosow, nadcis$nienie tetnicze,
picie alkoholu w ilosci ponad 150 g tygodniowo oraz
ple¢ zenska okazaly si¢ by¢ istotnymi statystycznie
czynnikami ryzyka w procesie ewolucji i pgkania tet-
niakoéw [52, 53, 54]. Wyniki cytowanych opracowan
nie wskazaly na tendencj¢ do korelacji pomiedzy
krwawieniem z tetniaka a przyjmowaniem doustnych
srodkow antykoncepcyjnych, stosowaniem hormonal-
nej terapii zastepczej, hipercholesterolemig ani aktyw-
noscig fizyczna.

DYNAMIKA PRZEPLYWU KRWI
WEWNATRZ TETNIAKOW MOZGOWYCH

Jednym z wazniejszych czynnikéw umozliwiajg-
cych oceng ryzyka peknigcia tetniakow mozgowych

sg warunki hemodynamiczne panujace wewnatrz tych
zmian. Dynamika przeptywu krwi w ich obrgbie jest
zalezna od parametrow anatomicznych i morfologicz-
nych, jak rowniez od konfiguracji uktadu tetniak-tet-
nica. Aby doktadnie wyjasni¢ wptyw czynnikéw he-
modynamicznych na rozmieszczenie obszaréw o pod-
Wwyzszonym naprezeniu stycznym $cian wewnatrz tet-
niakoéw przeprowadzono liczne badania doswiadczalne
i kliniczne [21, 55-62]. Wigkszos$¢ tych badan koncen-
truje si¢ niestety na modelach bazujacych na uprosz-
czonych zatozeniach, ktore nie sg w stanie odzwier-
ciedli¢ fizjologicznych zmian zachodzacych w $rodo-
wisku hemodynamicznym. Pomimo tych ograniczen
warto jednak przytoczy¢ wyniki wspomnianych wyzej
opracowan, poniewaz rozszerzajg one w duzym stop-
niu nasza wiedze¢ na temat ewolucji tetniakow i czyn-
nikow posrednich prowadzacych do ich peknigcia.

Warunki hemodynamiczne wewnatrz tetniakow
zawierajg si¢ w dwoch grupach wzorcow przeptywu:
stabilnych (prostych) oraz niestabilnych (ztozonych)
[24]. Pierwsza z nich charakteryzuje pojedynczy ob-
szar naprezenia rozciggajacego, ktory moze pozosta-
wac niezmienny lub przemieszczac si¢ podczas cyklu
pracy serca. W obrebie wzorcow grupy drugiej moz-
na wyrézni¢ kilka obszardw naprezenia rozciggaja-
cego, ktore moga by¢ niezmienne, przemieszczac si¢
lub zmienia¢ si¢ skokowo podczas cyklu pracy serca.
Wymienione wyzej wzorce hemodynamiczne zalez-
ne sg nie tylko od geometrii i rozmiaréw tetniaka, ale
rowniez od warunkoéw przeplywu w obregbie naczyn
zywigcych i ich konfiguracji [63]. W pewnych przy-
padkach krew bezposrednio wptywa z naczynia zy-
wigcego do tetniaka powodujgc tym samym powstanie
strumienia, ktory uderza o $ciang i wytwarza lokalny
obszar zwigkszonego naprgzenia stycznego. Strumien
ten moze rowniez by¢ rozproszony i powodowaé tym
samym tagodniejsze zmiany hemodynamiczne we-
wnatrz tetniaka, co przektada sie na bardziej rowno-
mierng dystrybucje naprezenia stycznego.

Symulacje dynamiki przeptywu wykonane przy
uzyciu obliczeniowej mechaniki plynow w znacznej
mierze umozliwity zrozumienie pewnych mechani-
zmoOw przyczyniajacych si¢ do pekania tetniakow. Wielu
autoréow podkresla znaczenie dynamiki zmian wartosci
naprezenia stycznego §cian w obrebie kompleksu tet-
niak-tetnica postulujgc teori¢ zwigkszonych wartosci
tego parametru jako gldwnego sprawcy w procesie pe-
kania tetniakow [64, 65]. Jak juz zaznaczono, lokalne
zmiany tego czynnika sg uzaleznione od specyficznych
aspektow hemodynamicznych, takich jak wielko$¢ ob-
szarOw naprezen, stabilno$¢ strumienia wejSciowego,
lokalizacja obszaru naprgzen rozciggajacych w dnie
lub $cianie bocznej lub rozmiar szyi t¢tniaka. Na pod-
stawie badan przeprowadzonych przez Cebral i wsp.
mozna powiedzie¢, ze wylacznie wielko$¢ obszaru
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naprezenia rozciggajacego jest w sposob statystycznie
istotny zwigzana ze zwigkszonym ryzykiem pgkniecia
tetniakow [24]. Tetniaki charakteryzujace si¢ malym
obszarem naprezen rozciagajacych 6,3 razy czesciej
ulegaja peknigciu niz tetniaki, w ktorych ten obszar
jest wigkszy. Tendencj¢ do korelacji z peknigciem tet-
niaka wykazano dla takich parametrow, jak stabilnosc¢
strumienia wejsciowego, lokalizacja obszaru naprgzen
rozciggajacych oraz rozmiar szyi tetniaka [24].

PODSUMOWANIE

Powstato wiele teorii dotyczacych przyczyn po-
wstawania tetniakow wewnatrzczaszkowych, z kto-
rych wigkszo$¢ podkresla wrodzony charakter tych
patologii naczyniowych. Mozna sposrod nich wymie-
ni¢ m.in. niedorozwoj btony wewnetrznej tetnic, prze-
trwale naczynia krwionosne okresu zycia plodowego,
nieprawidlowos$ci rozwojowe naczyn tetniczych pod-
stawy mozgowia lub degeneracj¢ Scian naczyn tet-
niczych. Wydaje si¢ jednak, ze powigkszanie si¢ tet-
niakéw moézgowych wigze si¢ rowniez w znacznym
stopniu ze zmianami hemodynamiki spowodowanymi
zmiennos$cig budowy kota tetniczego mozgu. Wielu
autoréw zwrdcito uwage m.in. na réznice w rozmia-
rach segmentéw Al tetnic mézgu przednich u cho-
rych z tetniakami tetnicy taczacej przedniej [27, 46,
47, 66]. Na podstawie danych z piSmiennictwa mozna
przypuszczac, ze zwigkszone ryzyko peknigcia doty-
czy tetniakow krazenia tylnego (tgtnica mozgu tylna
oraz tetnica tgczaca tylna), zwlaszcza tych o rozmia-
rach >7 mm oraz zwigzanych z naczyniem zywigcym
o matej $rednicy [67].

Przez dtugi czas ocena ryzyka pekniecia tetniakow
mozgowych opierata si¢ na analizie ich wspotczynnika
wielko$ci oraz umiejscowienia. Tymczasem doswiad-
czenie kliniczne uczy, ze czasami tetniaki matych roz-
miar6w moga prowadzi¢ do dramatycznych w skutkach
krwotokow, podczas gdy wigksze zmiany moga by¢
stabilne przez dluzszy czas. Jednakze, zaawansowane
techniki diagnostyki obrazowej umozliwily w ostat-
nim czasie wyjasnienie zwigzkow pomiedzy anatomig
i morfologia a zmianami hemodynamiki w obrgbie nie
peknigtych tetniakow wewnatrzezaszkowych.

Rozsadnie jest sadzi¢, ze koncowa ocena ryzyka
peknigcia tetniakow jest uzalezniona od szeregu czyn-
nikdéw, wilaczajac aspekty genetyczne, konfiguracje
naczyn tetniczych moézgowia tworzacych koto Willisa
oraz okreslone parametry geometryczne tetniakow.
Co wigcej, postep oraz coraz wigksza dostepnos¢ me-
tod diagnostycznych przeklada si¢ na zwigkszajaca
si¢ liczbe tetniakow wykrywanych w stadium klinicz-
nie niemym, a wigc przed pegknigciem lub uciskiem
na struktury sgsiednie. Poniewaz rokowanie w krwo-

toku podpajgczyndowkowym jest wciaz zle, niezwykle
pozadana bylaby mozliwo$¢ przeprowadzenia wcze-
snej interwencji u chorych z tetniakiem o najwigk-
szym ryzyku krwawienia. Obecnie sg do dyspozycji
dwie mozliwo$ci leczenia tego typu zmian: metody
wewnatrznaczyniowe oraz mikrochirurgiczne. Wydaje
si¢, iz omOwione w niniejszej pracy aspekty hemody-
namiczne krazenia mozgowego mogg by¢é pomocne
w przeprowadzeniu mozliwie najbardziej wyczerpuja-
cej oceny potencjalnych korzysci 1 zagrozen zwiagza-
nych z planowanym leczeniem takich chorych.
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