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Tętniaki mózgowe to patologiczne poszerze-
nia ścian naczyń tętniczych występujące najczęściej 
w okolicy rozgałęzień tętnic tworzących koło tętni-

cze mózgu [1, 2]. Mogą one być powodem licznych 
zaburzeń neurologicznych, jednakże najpoważniejsze 
powikłania wiążą się z ich pęknięciem i następczym 
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STRESZCZENIE
Cel. Celem pracy było przedstawienie wpływu zmienności koła tętniczego mózgu na hemodynamikę krążenia mózgowego, jak również 

ocena jej znaczenia w procesie powstawania i pękania tętniaków mózgowych.
Poglądy. Tętniaki mózgowe to patologiczne poszerzenia ścian naczyń tętniczych występujące najczęściej w okolicy rozgałęzień tętnic 

tworzących koło tętnicze mózgu. Powszechnie wiadomo, że w obrębie określonych wariantów koła tętniczego mózgu tętniaki powstają 
statystycznie częściej. Jednym z wielu czynników patogenetycznych w procesie powstawania i pękania tętniaków jest dynamika przepływu 
krwi, jak również warunki hemodynamiczne panujące wewnątrz samych tętniaków. Wykazano bowiem, że dynamika tzw. układu tętniak-
tętnica pozostaje w ścisłym związku ze współczynnikiem kształtu i wielkości tętniaka, ale także z konfi guracją naczyń żywiących oraz ich 
średnicą. Co więcej, badania przeprowadzone w oparciu o obliczeniową mechanikę płynów wykazały, że określone konfi guracje naczy-
niowe przyczyniają się do powstania wymiernych zmian dynamiki przepływu krwi, które bezpośrednio wpływają na morfologię ścian 
naczyń tętniczych. W rezultacie, prowadzi to do ich osłabienia.

Wnioski. Końcowa ocena ryzyka pęknięcia tętniaków jest uzależniona od szeregu czynników, włączając aspekty genetyczne, 
konfi gurację naczyń tętniczych mózgowia oraz określone parametry geometryczne tętniaków. Coraz większa dostępność metod 
diagnostycznych przekłada się na zwiększającą się liczbę tętniaków wykrywanych w stadium klinicznie niemym, a więc przed pęknięciem 
lub uciskiem na struktury sąsiednie. Ponieważ rokowanie w krwotoku podpajęczynówkowym jest wciąż złe, niezwykle pożądana byłaby 
możliwość przeprowadzenia wczesnej interwencji u chorych z tętniakiem o największym ryzyku krwawienia. Wydaje się, iż omówione 
w tej pracy aspekty hemodynamiczne krążenia mózgowego mogą być pomocne w przeprowadzeniu wyczerpującej oceny potencjalnych 
korzyści i zagrożeń związanych 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 signifi cance 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 fl ow as 
well as intra-aneurysmal fl ow patterns may be considered as signifi cant. 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 fl ow 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 benefi ts and risks associated with the planned treatment.
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krwawieniem do przestrzeni podpajęczynówkowej, 
niekiedy z wytworzeniem śródmózgowego ogniska 
krwotocznego. Jest to istotny problem, gdyż stan kli-
niczny takich chorych wiąże się z dużym współczynni-
kiem umieralności [3, 4, 5, 6]. Ocenia się, że częstość 
występowania tętniaków w populacji osób dorosłych 
waha się między 2% a 6,5%, a ryzyko pęknięcia wy-
nosi 0,7%-2% rocznie, a wraz z upływem czasu ulega 
kumulacji [7, 8].

Dotychczas opisano wiele wydolnych hemodyna-
micznie odmian morfologicznych koła tętniczego mó-
zgu. W oparciu o badania autopsyjne i radiologiczne 
stwierdzono również, że brak lub hipoplazja przynaj-
mniej jednej z tętnic tworzących tę strukturę dotyczy 
około 50% populacji [9].

Czynniki przyczyniające się do ewolucji i pękania 
tętniaków poddano analizie w licznych badaniach do-
świadczalnych i klinicznych [10-19]. Na ich podsta-
wie można przypuszczać, że jednym z ważniejszych 
czynników patogenetycznych w tym procesie jest dy-
namika przepływu krwi, a zwłaszcza wpływ jej zmian 
na morfologię ścian naczyń tętniczych. Niemniej waż-
nymi wydają się być także warunki hemodynamiczne 
wewnątrz samych tętniaków, którym w ostatnim czasie 
poświęcono więcej uwagi [20, 21, 22]. Wykazano bo-
wiem, że dynamika tzw. układu tętniak-tętnica pozo-
staje w ścisłym związku ze współczynnikiem kształtu 
i wielkości tętniaka, jak również z konfi guracją naczyń 
żywiących oraz ich średnicą [23, 24]. Co więcej, ścia-
na typowego tętniaka charakteryzuje się bardzo cien-
ką błoną środkową, zaś błona sprężysta wewnętrzna 
w większości przypadków w ogóle nie występuje [25]. 
W rezultacie, ścianę tętniaka budują tylko błona we-
wnętrzna, błona sprężysta zewnętrzna oraz przydanka, 
co powoduje wiotkość. Z tego względu czynniki hemo-
dynamiczne, takie jak naprężenie styczne ścian lub sta-
bilność strumienia wejściowego można uznać za istot-
ne w procesie powstawania i pękania tętniaków [26].

Większość opracowań powstałych w ostatnim 
czasie miała na celu wykazanie różnic anatomicz-
nych i morfologicznych pomiędzy pękniętymi i nie-
pękniętymi tętniakami w poszukiwaniu czynników 
wysokiego ryzyka samoistnego krwawienia podpaję-
czynówkowego. W niniejszej pracy autorzy skupiają 
swą uwagę na zmianach hemodynamicznych krążenia 
mózgowego spowodowanych zmiennością koła tętni-
czego mózgu i ich znaczeniu w procesie powiększania 
się i pękania tętniaków.

CZYNNIKI GENETYCZNE ORAZ 
OBSERWACJE HISTOLOGICZNE

Na podstawie przeprowadzonych badań histolo-
gicznych wykazano, iż ściana większości tętniaków 

cechuje się degeneracją komórek śródbłonka, błony 
sprężystej wewnętrznej oraz znacznym ścieńcze-
niem błony środkowej [27, 28]. Z uwagi na fakt, iż 
spójność strukturalna ścian naczyń tętniczych zależy 
w znacznym stopniu od wykształcenia tych warstw, 
szereg autorów podjęło próbę przeanalizowania sze-
regu enzymów biorących udział w ich przebudowie 
oraz ewentualnej destrukcji. W oparciu o wyniki 
tych badań można stwierdzić, że stężenia w surowi-
cy elastazy i kolegenazy typu IV są znacznie zwięk-
szone u osób z tętniakami [29]. Co więcej, stężenie 
metaloproteinaz (enzymów proteolitycznych ma-
cierzy pozakomórkowej) jest zwiększone w obrębie 
samej ściany tętniaków [30]. Z wymienionymi en-
zymami w znacznym stopniu związana jest degrada-
cja przestrzeni międzykomórkowych w tzw. proce-
sie remodelingu. Dlatego też, duża aktywność tych 
białek proteolitycznych może być jedną z przyczyn 
osłabienia ścian naczyń tętniczych. Udowodniono 
ponadto, że ścieńczenie błony środkowej ściany tęt-
niaka jest związane ze zmniejszoną liczbą komórek 
mięśni gładkich [27, 28, 31]. Zarówno badania eks-
perymentalne, jak i kliniczne potwierdziły, iż mała 
liczba tych komórek jest spowodowana ich apoptozą 
[31, 32]. W rezultacie, przyczyną osłabienia ścian tęt-
niaków jest apoptoza komórek mięśni gładkich oraz 
enzymy prowadzące do przebudowy włókien kolage-
nowych i elastynowych.

Wydaje się jednak, że nie mniej ważnym czynni-
kiem w patomechanizmie wzrostu i pękania tętniaków 
są wzajemne oddziaływania czynników genetycz-
nych oraz bodźców biomechanicznych generowanych 
przez zmiany dynamiki przepływu krwi w obrębie 
tzw. układu tętniak-tętnica. Jak już wspomniano, 
degeneracja komórek śródbłonka wraz z apoptozą 
komórek mięśni gładkich uważane są za początek 
procesu przebudowy ścian naczyń tętniczych, co po-
twierdziły modele doświadczalne [33]. Dodatkowo, 
w ostatnim czasie wykryto tzw. „locus tętniaków 
mózgowych” położony w obrębie locus genu kodują-
cego elastynę na chromosomie 7 (7q11) [34]. Ponadto 
okazało się, że ekspresja genów dla białek budujących 
komórki śródbłonka zależy w znacznej mierze od na-
prężenia stycznego ścian. Mianowicie, stały obszar 
oddziaływania oraz małe wartości tego parametru 
utrzymują tę ekspresję na niskim poziomie, rzędu 
1-5%. Powstały w ten sposób profi l transkrypcyjny 
zapewnia „zrównoważony” fenotyp komórek śród-
błonka, który chroni je przed apoptozą, procesami za-
palnymi czy stresem oksydacyjnym [35]. Dlatego też, 
miejscowe zmiany hemodynamiki mogą w pewnym 
stopniu wyzwalać zagrożenie, jakie niesie ze sobą po-
tencjalna predyspozycja genetyczna i przyczyniać się 
tym samym do zmniejszenia tolerancji ścian naczyń 
tętniczych na siły rozciągające.
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HEMODYNAMIKIA PRZEPŁYWU 
MÓZGOWEGO

Poznanie hemodynamiki panującej w obrębie koła 
tętniczego mózgu (Willisa) jest niezbędne do lepszego 
zrozumienia lokalnych warunków, w jakich powstają 
i rozwijają się tętniaki. W tym celu warto przytoczyć 
badania przeprowadzone w oparciu o obliczenio-
wą mechanikę płynów, w których analizie poddano 
wpływ zmienności średnicy naczyń tętniczych oraz 
kątów, pod jakimi się dzielą, na lokalne zmiany ci-
śnienia oraz naprężenia stycznego [36]. Zastosowanie 
tego oprogramowania umożliwia orientacyjne opi-
sanie rozkładu prędkości, ciśnienia i innych parame-
trów dotyczących przepływu w danym układzie wraz 
z uwzględnieniem lepkości, ściśliwości oraz występo-
wania reakcji chemicznych w obrębie badanego płynu. 
Wykazano, że odchylenia od tzw. klasycznej anatomii 
koła Willisa, a zwłaszcza jednostronny brak prze-
dzespoleniowego segmentu tętnicy mózgu przedniej 
(A1) oraz płodowa konfi guracja tętnicy łączącej tylnej 
(PComA), mogą skutkować znacznym zwiększeniem 
obszaru o podwyższonych wartościach naprężenia 
stycznego, w szczególności w miejscach podziałów 
naczyń tętniczych. Poszerzenie tego obszaru, zwłasz-
cza w obrębie bifurkacji, zostało uznane za istotny sta-
tystycznie czynnik ryzyka powiększania się i pękania 
tętniaków [36-43].

W ostatnim czasie Dhar i wsp. podjęli próbę wspól-
nego ujęcia morfologii tętniaków mózgowych oraz ich 
stosunku do otaczających tętnic [44]. W tym celu ana-
lizowano dane 45 chorych, których tętniaki oceniono 
według 8 parametrów, spośród których jedynie współ-
czynnik wielkości tętniaków (długość worka/szero-
kość szyjki) oraz kąt, pod jakim odchodzą od naczynia 
żywiącego wykazały statystycznie istotny związek 
z ryzykiem pęknięcia. Fakt, iż wymienione wyżej pa-
rametry wiążą się z konfi guracją układu tętniak-tętnica 
może świadczyć, że warunki hemodynamiczne w na-
czyniach otaczających tętniaki bezpośrednio wpływa-
ją na ich profi l ewolucyjny.

KOŁO WILLISA – HEMODYNAMIKA 
W CZĘŚCI PRZEDNIEJ

Tętnica łącząca przednia (AComA) jest miejscem, 
w którym tętniaki mózgowe lokalizują się najczęściej 
[45]. Naczynie to charakteryzuje duża różnorodność 
strukturalna. Tę różnorodność tłumaczyć może fakt, 
że w stadium zarodkowym rozwoju człowieka tętni-
ca łącząca przednia ukazuje się około 50 dnia życia 
płodowego pod postacią sieci splotowatej, która stop-
niowo ulega uproszczeniu. Zachodzący wówczas pro-
ces redukcji może być mniej lub bardziej kompletny, 

co wyjaśnia ostateczny stan morfologiczny, tj. dupli-
kacje, fenestracje itp. [45]. Jak wiadomo, przepływ 
krwi przez tętnicę łączącą przednią jest zapewniony 
dzięki różnicom ciśnień panujących w segmentach 
przedzespoleniowych lewej oraz prawej tętnicy mó-
zgu przedniej. Dlatego też, w przypadku asymetrycz-
nego przepływu krwi przez tętnice szyjne wewnętrzne 
bądź tętnice mózgu przednie spowodowane patologią 
(np. miażdżycą) lub zmianami w konfi guracji naczyń 
mózgowych, istnieje potencjalne ryzyko gwałtownych 
i znacznych zaburzeń hemodynamicznych mogących 
prowadzić do powstania lub pęknięcia wykształcone-
go wcześniej tętniaka tętnicy łączącej przedniej.

Z badań przeprowadzonych przez Kayembe i wsp. 
wynika, że niezależnym czynnikiem ryzyka powięk-
szania się tętniaków tętnicy łączącej przedniej jest 
jednostronny brak segmentu A1 [46]. Co interesujące, 
Kwak i wsp. stwierdzili, iż taka anomalia występuje 
znacznie częściej po stronie prawej [47]. Aby lepiej 
poznać wpływ budowy koła Willisa na dynamikę 
przepływu krwi w obrębie tętnicy łączącej przedniej 
przeprowadzono badania doświadczalne na szczurach, 
w których jednostronnie podwiązano tętnicę szyjną 
wspólną symulując tym samym jednostronny brak seg-
mentu A1 [48]. W rezultacie zaobserwowano znaczne 
przemieszczenia krwi przez kompleks tętnicy łączą-
cej przedniej. Na tej podstawie można przypuszczać, 
że tętnica łącząca przednia jest narażona na znaczne 
„przeciążenia” hemodynamiczne w procesie zapewnia-
nia krążenia obocznego. Te „przeciążenia” opisywane 
są jako jeden z czynników etiologicznych pęknięcia 
tętniaków AcomA, zwłaszcza że zaburzenia w rów-
nowadze przepływu krwi przez to naczynie skutkują 
przesunięciem obszarów o największym naprężeniu 
stycznym w okolicę dna tętniaka [48, 49].

KOŁO WILLISA – HEMODYNAMIKA 
W CZĘŚCI TYLNEJ

Jednostronne podwiązanie tętnicy szyjnej wspól-
nej wpływa również na naczynia tworzące koło tęt-
nicze mózgu w części tylnej naśladując sytuację, 
w której stwierdza się jednostronny brak tętnicy łą-
czącej tylnej [48]. Wykazano bowiem, iż segment 
przedzespoleniowy tętnicy mózgu tylnej (P1) zwięk-
sza swą średnicę po stronie podwiązania tętnicy szyj-
nej wspólnej, z czego można wnioskować, że tętnica 
ta służy jako wydolny hemodynamicznie „pomost” 
pomiędzy układami tętnicy szyjnej wewnętrznej oraz 
kręgowo-podstawnym [48]. Symulacje dynamiki 
przepływu krwi przeprowadzone przy pomocy ob-
liczeniowej mechaniki płynów wykazały, iż zwięk-
szenie promienia P1 po jednej stronie i jednoczesne 
zmniejszenie po drugiej stronie skutkuje redystrybucją 
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ciśnień wywieranych miejscowo na ścianę naczynio-
wą i jednoczesnym zwiększeniem wartości naprężenia 
stycznego w punkcie odejścia mniejszego naczynia. 
Szacowana szczytowa wartość naprężenia stycznego 
przekraczać może w takim przypadku 30 Pa, co uważa 
się za wystarczające do uszkodzenia śródbłonka, osła-
bienia struktury ściany naczyniowej i zainicjowania 
procesu powiększania się tętniaka [50, 51]. Znajduje 
to potwierdzenie w badaniach Kayembe i wsp., w któ-
rych wykazano korelację występowania (p<0,10) tęt-
niaka PComA oraz asymetrycznej konfi guracji tętnic 
łączących tylnych (obustronny brak) [46]. Co cieka-
we, Hashimoto i wsp. nie stwierdzili tętniaków tętnicy 
szyjnej wewnętrznej ani tętnicy mózgu środkowej prze-
ciwstronnych do podwiązanej tętnicy szyjnej wspólnej, 
mimo że można się w nich spodziewać hemodynamicz-
nych „przeciążeń”. Jest to tym bardziej zaskakujące, 
że przepływ krwi przez tętnicę mózgu środkową jest 
największy wśród wszystkich naczyń tętniczych mó-
zgowia [48]. Interesującym jest zatem fakt, iż w przy-
toczonym badaniu nie wykazano zależności pomiędzy 
zmiennością budowy koła Willisa a występowaniem 
tętniaków w obrębie tętnicy szyjnej wewnętrznej i tęt-
nicy mózgu środkowej. Chociaż różnice w strukturze 
morfologicznej człowieka i szczura są oczywiste, nie 
wykluczone jest jednak, że czynniki etiologiczne tęt-
niaków tętnicy łączącej przedniej oraz tętnic szyjnej 
wewnętrznej i mózgu środkowej są różne.

Ewolucja i w rezultacie pęknięcie tętniaków może 
być zależne od szeregu innych czynników, takich jak 
struktura ściany naczyniowej, warunki hemodyna-
miczne wewnątrz tętniaka czy też konfi guracja ukła-
du tętniak-tętnica. Konfi guracja ta może spowodować 
znaczne zmiany dynamiki przepływu krwi wewnątrz 
tętniaka, doprowadzając m.in. do przesunięcia obsza-
ru największych naprężeń stycznych ścian tętniaka 
w kierunku jego dna, czyli w rejon najbardziej za-
grożony pęknięciem [24]. Warto również wspomnieć, 
że czynne palenie papierosów, nadciśnienie tętnicze, 
picie alkoholu w ilości ponad 150 g tygodniowo oraz 
płeć żeńska okazały się być istotnymi statystycznie 
czynnikami ryzyka w procesie ewolucji i pękania tęt-
niaków [52, 53, 54]. Wyniki cytowanych opracowań 
nie wskazały na tendencję do korelacji pomiędzy 
krwawieniem z tętniaka a przyjmowaniem doustnych 
środków antykoncepcyjnych, stosowaniem hormonal-
nej terapii zastępczej, hipercholesterolemią ani aktyw-
nością fi zyczną.

DYNAMIKA PRZEPŁYWU KRWI 
WEWNĄTRZ TĘTNIAKÓW MÓZGOWYCH

Jednym z ważniejszych czynników umożliwiają-
cych ocenę ryzyka pęknięcia tętniaków mózgowych 

są warunki hemodynamiczne panujące wewnątrz tych 
zmian. Dynamika przepływu krwi w ich obrębie jest 
zależna od parametrów anatomicznych i morfologicz-
nych, jak również od konfi guracji układu tętniak-tęt-
nica. Aby dokładnie wyjaśnić wpływ czynników he-
modynamicznych na rozmieszczenie obszarów o pod-
wyższonym naprężeniu stycznym ścian wewnątrz tęt-
niaków przeprowadzono liczne badania doświadczalne 
i kliniczne [21, 55-62]. Większość tych badań koncen-
truje się niestety na modelach bazujących na uprosz-
czonych założeniach, które nie są w stanie odzwier-
ciedlić fi zjologicznych zmian zachodzących w środo-
wisku hemodynamicznym. Pomimo tych ograniczeń 
warto jednak przytoczyć wyniki wspomnianych wyżej 
opracowań, ponieważ rozszerzają one w dużym stop-
niu naszą wiedzę na temat ewolucji tętniaków i czyn-
ników pośrednich prowadzących do ich pęknięcia.

Warunki hemodynamiczne wewnątrz tętniaków 
zawierają się w dwóch grupach wzorców przepływu: 
stabilnych (prostych) oraz niestabilnych (złożonych) 
[24]. Pierwszą z nich charakteryzuje pojedynczy ob-
szar naprężenia rozciągającego, który może pozosta-
wać niezmienny lub przemieszczać się podczas cyklu 
pracy serca. W obrębie wzorców grupy drugiej moż-
na wyróżnić kilka obszarów naprężenia rozciągają-
cego, które mogą być niezmienne, przemieszczać się 
lub zmieniać się skokowo podczas cyklu pracy serca. 
Wymienione wyżej wzorce hemodynamiczne zależ-
ne są nie tylko od geometrii i rozmiarów tętniaka, ale 
również od warunków przepływu w obrębie naczyń 
żywiących i ich konfi guracji [63]. W pewnych przy-
padkach krew bezpośrednio wpływa z naczynia ży-
wiącego do tętniaka powodując tym samym powstanie 
strumienia, który uderza o ścianę i wytwarza lokalny 
obszar zwiększonego naprężenia stycznego. Strumień 
ten może również być rozproszony i powodować tym 
samym łagodniejsze zmiany hemodynamiczne we-
wnątrz tętniaka, co przekłada się na bardziej równo-
mierną dystrybucję naprężenia stycznego.

Symulacje dynamiki przepływu wykonane przy 
użyciu obliczeniowej mechaniki płynów w znacznej 
mierze umożliwiły zrozumienie pewnych mechani-
zmów przyczyniających się do pękania tętniaków. Wielu 
autorów podkreśla znaczenie dynamiki zmian wartości 
naprężenia stycznego ścian w obrębie kompleksu tęt-
niak-tętnica postulując teorię zwiększonych wartości 
tego parametru jako głównego sprawcy w procesie pę-
kania tętniaków [64, 65]. Jak już zaznaczono, lokalne 
zmiany tego czynnika są uzależnione od specyfi cznych 
aspektów hemodynamicznych, takich jak wielkość ob-
szarów naprężeń, stabilność strumienia wejściowego, 
lokalizacja obszaru naprężeń rozciągających w dnie 
lub ścianie bocznej lub rozmiar szyi tętniaka. Na pod-
stawie badań przeprowadzonych przez Cebral i wsp. 
można powiedzieć, że wyłącznie wielkość obszaru 
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naprężenia rozciągającego jest w sposób statystycznie 
istotny związana ze zwiększonym ryzykiem pęknięcia 
tętniaków [24]. Tętniaki charakteryzujące się małym 
obszarem naprężeń rozciągających 6,3 razy częściej 
ulegają pęknięciu niż tętniaki, w których ten obszar 
jest większy. Tendencję do korelacji z pęknięciem tęt-
niaka wykazano dla takich parametrów, jak stabilność 
strumienia wejściowego, lokalizacja obszaru naprężeń 
rozciągających oraz rozmiar szyi tętniaka [24].

PODSUMOWANIE

Powstało wiele teorii dotyczących przyczyn po-
wstawania tętniaków wewnątrzczaszkowych, z któ-
rych większość podkreśla wrodzony charakter tych 
patologii naczyniowych. Można spośród nich wymie-
nić m.in. niedorozwój błony wewnętrznej tętnic, prze-
trwałe naczynia krwionośne okresu życia płodowego, 
nieprawidłowości rozwojowe naczyń tętniczych pod-
stawy mózgowia lub degenerację ścian naczyń tęt-
niczych. Wydaje się jednak, że powiększanie się tęt-
niaków mózgowych wiąże się również w znacznym 
stopniu ze zmianami hemodynamiki spowodowanymi 
zmiennością budowy koła tętniczego mózgu. Wielu 
autorów zwróciło uwagę m.in. na różnice w rozmia-
rach segmentów A1 tętnic mózgu przednich u cho-
rych z tętniakami tętnicy łączącej przedniej [27, 46, 
47, 66]. Na podstawie danych z piśmiennictwa można 
przypuszczać, że zwiększone ryzyko pęknięcia doty-
czy tętniaków krążenia tylnego (tętnica mózgu tylna 
oraz tętnica łącząca tylna), zwłaszcza tych o rozmia-
rach >7 mm oraz związanych z naczyniem żywiącym 
o małej średnicy [67].

Przez długi czas ocena ryzyka pęknięcia tętniaków 
mózgowych opierała się na analizie ich współczynnika 
wielkości oraz umiejscowienia. Tymczasem doświad-
czenie kliniczne uczy, że czasami tętniaki małych roz-
miarów mogą prowadzić do dramatycznych w skutkach 
krwotoków, podczas gdy większe zmiany mogą być 
stabilne przez dłuższy czas. Jednakże, zaawansowane 
techniki diagnostyki obrazowej umożliwiły w ostat-
nim czasie wyjaśnienie związków pomiędzy anatomią 
i morfologią a zmianami hemodynamiki w obrębie nie 
pękniętych tętniaków wewnątrzczaszkowych.

Rozsądnie jest sądzić, że końcowa ocena ryzyka 
pęknięcia tętniaków jest uzależniona od szeregu czyn-
ników, włączając aspekty genetyczne, konfi gurację 
naczyń tętniczych mózgowia tworzących koło Willisa 
oraz określone parametry geometryczne tętniaków. 
Co więcej, postęp oraz coraz większa dostępność me-
tod diagnostycznych przekłada się na zwiększającą 
się liczbę tętniaków wykrywanych w stadium klinicz-
nie niemym, a więc przed pęknięciem lub uciskiem 
na struktury sąsiednie. Ponieważ rokowanie w krwo-

toku podpajęczynówkowym jest wciąż złe, niezwykle 
pożądana byłaby możliwość przeprowadzenia wcze-
snej interwencji u chorych z tętniakiem o najwięk-
szym ryzyku krwawienia. Obecnie są do dyspozycji 
dwie możliwości leczenia tego typu zmian: metody 
wewnątrznaczyniowe oraz mikrochirurgiczne. Wydaje 
się, iż omówione w niniejszej pracy aspekty hemody-
namiczne krążenia mózgowego mogą być pomocne 
w przeprowadzeniu możliwie najbardziej wyczerpują-
cej oceny potencjalnych korzyści i zagrożeń związa-
nych z planowanym leczeniem takich chorych.
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