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2. Wstep

2.1 Tetniaki naczyn mozgowych

Tetniaki wewnatrzczaszkowe, obok znieksztalcen tetniczo zylnych, zaliczamy do wad naczyn
moézgowych. Sa one gltownag przyczyng krwawienia podpajeczyndéwkowego [1,4]. Stowo
»aneurysma” pochodzi z jezyka greckiego i oznacza: szeroki, poszerzony [1]. Najczesciej
tetniaki przybieraja posta¢ workowatg, w ktorej wyr6zniamy szyje 1 worek [1,4,6,9].

Tetniakiem nazywamy patologiczne poszerzenie (uwypuklenie) Sciany tetnicy ze
zmniejszeniem jej grubosci, sprezystosci 1 wytrzymatosci mechanicznej [4]. Jego Sciana rozni
si¢ od naczynia macierzystego swoja budowa, tym, ze nie wystgpuje w niej lub jest ostabiona
warstwa mi¢$niowa i/lub btona sprezysta, co powoduje miejscowa zmiang ksztattu §ciany
tetnicy pod wptywem naporu krwi o charakterze pulsujagcym z turbulentnym jej przeptywem
[4,9]. Prowadzi to réwniez do powickszania si¢ worka tetniaka 1 wyjasnia uprzywilejowanie
miejsc powstawania ich na rozwidleniach naczyn. Mechanizm ten zwany ,stresem
hemodynamicznym” stanowi gléwna z kilku teorii powstawania tetniakéw [1,2,3,4,5,6,9,37].

Do rownie czgsto wymienianych naleza: zmiany degeneracyjne tkanki tgcznej —
nierzadko dziedziczne, miazdzyca, nadci$nienie tetnicze, czynniki hormonalne, niektore
choroby uktadowe, urazy i stany zapalne o r6znej etiologii [1,2,4,6,7,9,11,15,17].

Zaledwie trzydziesci lat temu odsetek wystgpowania te¢tniakow naczyn mozgowych
oceniano na 1% w populacji. Obecnie w literaturze $Swiatowej wartos¢ ta podawana jest z
duza rozpigtoscig 1 oscyluje od 1,5% do 10,6% [2,3,4,5,6,9]. Na podstawie badan
przeprowadzonych w 83 krajach szacuje sig, ze na $wiecie wynosi 3,2%, a w Europie — 1,8%
[2,3,4]. O prawie potowe nizsza od §wiatowej jest w Norwegii i spada do 1,9%, podczas gdy
w sasiadujacej z nig Finlandii osiaga poziom 7,5% [4,5,51,64]. Znacznie czeSciej (nie
uwzgledniajagc danych z Finlandii) tegtniaki wewnatrzczaszkowe wystepuja na Dalekim
Wschodzie. W Chinach u oséb w wieku 35-75 lat $rednia siega 7% [5,18,52,61,67,69].
Wedhlug Greenberga, tetniaki naczyn mozgowych wystepuja u 7,9% populacji japonskiej [6].

Szeroki zakres wynikéw badan w poszczegolnych krajach podkresla decydujace znaczenie
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czynnika genetycznego (aberracje chromosomu 19q 13.3 i 9p 21) w genetycznej etiologii
powstawania tetniakéw naczyn mézgowych [6,7,11,12]. Na czesto§¢ wystepowania w danym
rejonie wplyw ma roéwniez dostepnos¢ do badan diagnostycznych [1,3,8,13,17,29].

Rodzaj tetniaka, jego lokalizacja oraz wielko$¢ 1 ksztatlt majg istotny wplyw na
planowanie sposobu postepowania i rokowanie [4,6,7,9]. Najczesciej, bo w 80 % przypadkow
tetniaki naczyn mozgowych wystepuja w przedniej czgsci kotla tetniczego Willisa [4,6,8,9].
Sa to nastgpujace tetnice: tetnica faczaca przednia — 35%, tetnica szyjna wewngtrzna i jej
podziat — 30%, tetnica srodkowa mozgu — 20%, dalszy odcinek tetnicy przedniej mozgu 3-
5%, tetnicy naczyniowkowej przedniej — 3% 1 ocznej — 2% [2.4,6,8,9]. Pozostate 20%
tetniakow znajduje si¢ w tylnym odcinku kota Willisa. Najwigcej na tetnicy podstawnej —
zwlaszcza na jej rozwidleniu — 50%, nastepnie na tetnicy kregowej 20-30%, tetnicy tylnej
dolnej mo6zdzku 0,5-1%, tetnicy goérnej mozdzku 0,25-0,66% 1 tetnicy tylnej mozgu — 0,3%
[1,4,6,9,10,19,20].

Z uwagi na ksztalt i mechanizm powstania wyrdézniamy trzy rodzaje tetniakow.
Tetniaki workowate stanowig okolo 80% wszystkich tetniakoéw naczyn mozgowych.
Wyré6zniamy w nich szyj¢ 1 worek. Tetniaki wrzecionowate wystepuja znacznie rzadzie;j,
gtownie na tetnicach: podstawnych, szyjnych wewnetrznych i §rodkowych moézgu [6,7,9].
Maja one miazdzycowa etiologi¢ 1 charakteryzuja si¢ odcinkowym poszerzeniem tetnicy na
catym obwodzie o nieregularnym, esowatym ksztatcie [1,4,6,9,30,87,89]. Tarik i wsp. podaja,
ze tetniaki wrzecionowate stanowig 3-13% wszystkich tetniakéw naczynh mozgowych [10,87].
Czesciej sg spotykane u m¢zczyzn niz u kobiet, w stosunku 1,4 do 1 (Srednia wieku 48 lat), sg
z reguly wigksze i1 trudniejsze w leczeniu [4,6,9,29,30,87]. Oba wymienione rodzaje
tetniakdéw nazywamy te¢tniakami prawdziwymi. Trzecim 1 najrzadszym rodzajem (ponizej
1%) sa tetniaki rozwarstwiajace — rzekome [4,6,9,21,23,74,75]. Najczesciej] wystepuja na
tetnicy szyjnej wewngetrznej 1 kregowej, rowniez w ich odcinkach zewnatrzczaszkowych, oraz
na tetnicy Srodkowej moézgu [4,6,9,75,]. Decydujacy wplyw na ich powstanie ma uraz
mechaniczny, czgsto jatrogenny, powodujacy uszkodzenie wewngtrznej warstwy S$ciany
naczynia macierzystego. Energia urazu moze by¢ przekazywana przez kosci czaszki.
Wystepuja wtedy w naczyniach przebiegajacych w ich poblizu 1 zwykle wspoétistniejg ze

zlamaniami kosci podstawy czaszki [6,21,22,23,75]. Moga by¢ spowodowane gwaltownym
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rozciggnieciem naczynia lub jego uszkodzeniem podczas leczenia wewnatrznaczyniowego
[6,25,27,74,75].

Z uwagi na etiologi¢ powstawania wystepuja cze$ciej u mtodszych (Srednia wieku
48,2 lat) mezczyzn  [6,9,18,19,27]. Tetniaki prawdziwe 1 rzekome tetnic szyjnych
wewnetrznych  w  odcinku  jamistym pekajac tworza przetoke szyjno-jamista z
charakterystycznymi objawami klinicznymi [9]. Szmer naczyniowy najlepiej styszalny nad
okolicami skroniowymi oraz wytrzeszcz (czgsto tetnigcy) z ograniczeniem ruchomosci gatki
ocznej, obrzekiem spojéwek lub/i powiek oraz pogorszeniem ostrosci widzenia [6,9].

Odrebng grupe tetniakéw wystepujacych bardzo rzadko, charakteryzujaca si¢ znacznie
wigksza sktonnoscia do krwawienia podpajeczynowkowego mimo matych rozmiardéw
stanowig tetniaki: blood blister, tetniaki mykotyczne i t¢tniaki prosowate. Tetniaki blood
blister zlokalizowane sg najczesciej w gérnym (nadklinowym) odcinku tetnicy szyjnej
wewnetrznej, majg bardzo cienka $cian¢ zbudowang gltownie z przydanki pokrytej tkanka
wtoknistg 1 nie maja szyi, co odrdznia je od t¢tniakow workowatych. Wystepuja z reguty u
kobiet w $rednim wieku. Ich etiologia jest nadal dyskutowana [6,35,40]. Tetniaki
mykotyczne, ktérych nazwa wigze si¢ z ich wygladem a nie z etiologia, nieco czgsciej
pojawiajg si¢ u mezczyzn ok. 48 roku zycia. Powstajg w wyniku infekcji bakteryjnej [5,7,18].
Ostatnie z tej grupy tetniaki prosowate (mikrotgtniaki) w literaturze wystepujace pod nazwa
tetniakéw Charcota-Boucharda s3 najmniejsze, maja od 50 do 250 nm, zlokalizowane s3 w
dystalnych odcinkach te¢tnic. W wigkszosci doniesien naukowych jako ich przyczyne
powstania wymienia si¢ zmiany zapalne 1 zwyrodnieniowe (takie jak martwica widkienkowa)
$ciany naczyn tetniczych [5,7,18].

Tetniaki naczyh mozgowych wystepuja znacznie czgséciej u osob starszych, zwlaszcza
u kobiet w stosunku 3 do 1, niz u dzieci 1 ludzi mtodych. Szczyt wystepowania przypada na
piata dekade zycia [1,2,4,6,9,17,18]. Vlak 1 wsp. ttumaczg to spadkiem poziomu estrogenow
w okresach menopauzy oraz postmenopauzalnym. Przemawia¢ za tym ma fakt, Zze zastepcza
terapia hormonalna zmniejsza ryzyko wystgpienia t¢tniaka wewnatrzczaszkowego [3,19].

U dzieci odsetek wystepowania tej wady naczyniowej jest znacznie nizszy niz u
dorostych. Szacuje si¢ go na 1-5% [18,24,25,28,41]. Tetniaki u 0os6b mtodych roéznig si¢ od
wystepujacych w  wieku pdzniejszym: etiologig, zalezno$ciami demograficznymi,

umiejscowieniem, morfologia oraz rokowaniem [24,25,30,41,85]. W tej grupie spotykamy
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znacznie czgsciej (20-30%) tetniaki duze 1 olbrzymie. Wydatnie wigkszy wptyw na powstanie
tetniaka maja urazy, choroby i wady uktadu naczyniowego [6,29,30,41]. Etiologi¢ urazowa
powstawania tetniakéw w mtodym wieku potwierdza czgstsze wystgpowanie ich u chlopcow.
Odwrotnie niz u dorostych, tetniaki zlokalizowane w krazeniu tylnym wystepujg w wigkszym
odsetku — 25% [23,24,25,26,27,28,37,39].

Prawdopodobienstwo wystgpienia tetniaka zwigkszaja niektore choroby. Nadcis$nienie
tetnicze, ktoremu czesto towarzyszy nadwaga, nasilajace ,.efekt hemodynamiczny” —
zwicksza ryzyko powstania tetniaka 2,5 krotnie [2,16,18,52]. Choroby uwarunkowane
genetycznie, takie jak wielotorbielowatos¢ nerek, gruczolakowato$¢ typu I, teleangiektazja
krwotoczna, zespot Ehlersa-Danlosa, zespot Marfana, nerwiakowtokniakowatos¢, choroba
moya-moya, tetniczo-zylne wady rozwojowe, anemia sierpowata, toczen rumieniowaty
uktadowy, dysplazja wtoknisto-migsniowa i1 koarktacja aorty istotnie zwigkszajga ryzyko
powstania tetniaka naczyn mozgowych [11,12,13,14,15]. Takze choroby zakazne, zwlaszcza
o etiologii bakteryjnej i grzybiczej, powodujace tworzenie si¢ skrzepliny przysciennej,
przyczyniaja si¢ do powstania tetniaka naczyn mézgowych [3,4.6,9,18,19].

Wielu autorow podkresla, ze palenie tytoniu, zazywanie narkotykow — gléwnie
kokainy i amfetaminy oraz picie alkoholu zwigksza ryzyko nie tylko formowania si¢ tetniaka,
ale rowniez wystgpienia krwawienia podpajeczynéwkowego [32,33].

Jednym z wazniejszych czynnikdéw ryzyka powstania tetniaka naczyn mézgowych, a
takze SAH, jest wystepowanie tetniaka w rodzinie, zwane ,tetniakiem rodzinnym” —
szacowane na 10 do 30% [3,4,6,9,36,38].

Kolejng przyczyna sa czynniki hormonalne, a zwlaszcza hormony plciowe zenskie.
Stwierdzono, ze przyjmowanie hormonalnych srodkéw antykoncepcyjnych moze przyczynia¢
si¢ do powstania tetniaka [3,8.17,19].

Najczesciej tetniak wystepuje pojedynczo, zdarza si¢ jednak w 15% do 34%
przypadkéw, ze u jednego chorego stwierdzamy dwa lub kilka t¢tniakow, ktore nazywamy
tetniakami mnogimi [6,9]. Jezeli sg zlokalizowane symetrycznie na tetnicy jednoimiennej, w
literaturze okreslane sg jako lustrzane. Gléwng przyczyng powstania tetniakdéw mnogich jest
miazdzyca tetnic, zatory septyczne i choroby krwi [8,16]. Wsrdéd tetniakow mnogich
najcze¢sciej spotykamy dwa tetniaki w 75% przypadkow, trzy w 15% 1 powyzej trzech u 10%
chorych [3,5,8,29,36].
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Zdecydowana wigkszo$¢ tetniakow wewnatrzczaszkowych nie daje objawow
klinicznych. Objawy miejscowe (lokalizacyjne) zaleza od umiejscowienia i wielko$ci
tetniaka [9]. Tetniak tetnicy szyjnej wewnetrznej moze manifestowaé si¢ opadnigciem
powieki 1 porazeniem nerwu okoruchowego po jego stronie spowodowanym miejscowym
uciskiem [6,9].

W przypadku tetniakéw duzych (powyzej 10 mm), usytuowanych na tetnicy ocznej,
ucisk nerwu wzrokowego powoduje zaburzenia ostro$ci widzenia, az do $lepoty wiacznie.
Tetniaki duze podziatlu tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz srodkowej mozgu z powodu ucisku
moga wywolywa¢ niedowlady konczyn, napady padaczkowe, afazj¢ oraz zaburzenia: czucia,
pola widzenia, kognitywne [6,9,74]. W tylnej czesci kota Willisa obserwowane sg izolowane
niedowtady nerwow czaszkowych, wodogltowie wewnetrzne, zespdt Webera, oczoplas,
zaburzenia réwnowagi, ataksja, hemianopsia oraz niedowtady czterokonczynowe lub
potowicze [6,9]. Tetniaki moga by¢ przyczyng wystapienia objawdéw zwigzanych z
incydentami zatorowo-zakrzepowymi, a w miar¢ ich powigkszania ros$nie ryzyko udaru
niedokrwiennego (w okoto 7% przypadkéw) [4,6,9,20]. Narastajagca miazdzyca naczyn i
powigkszanie si¢ worka tetniaka czegsto prowadzi do powstawania skrzeplin przys$ciennych i
zwapnien, ktore wydostajac si¢ na obwod moga doprowadzi¢ do zamknigcia §wiatla naczynia
macierzystego lub dystalnych odgatezien. Do udaréw niedokrwiennych dochodzi najczesciej
w tetniakach o duzej $rednicy worka oraz rzekomych. Rozwarstwienie §ciany naczynia w
znacznym stopniu utrudnia przeptyw i1 moze doprowadzi¢ do jego calkowitego zamknigcia

[4,8,9,17,20,59].

2.2 Diagnostyka tetnikow wewnatrzczaszkowych

Przelomem w diagnozowaniu wad naczyniowych moézgu byta wykonana po raz pierwszy w
1927 roku przez Egaza Moniza angiografia tetnic mézgowych. Stosowany wtedy kontrast
oraz technika bezposredniego naktuwania tetnicy szyjnej wewngtrznej powodowaty wiele
powiktan [1,2].

Zaledwie 30 lat temu czesto$¢ wystepowania tetniakéw naczyn mozgowych oceniano

na 1% populacji 1 byty ujawniane prawie wytacznie po krwawieniu podpajeczyndéwkowym
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[1]. Obecnie, dzigki dynamicznemu rozwojowi technik neurodiagnostycznych i wzrostowi
dostepnosci do badan obrazowych, zdecydowana wigkszo$¢ tetniakow naczyn mozgowych
jest wykrywana przed krwawieniem, a odsetek ich wystgpowania jest kilkakrotnie wyzszy
[1,4.6,9].

W celu stwierdzenia obecnosci tetniaka naczyn mozgowych wykonuje si¢ nastgpujace
badania: tomografia komputerowa glowy, KT z programem naczyniowym, rezonans
magnetyczny gtowy, MR z programem naczyniowym oraz subtrakcyjna angiografia naczyn
mozgowych. W badaniach tych dzigki cyfrowej obrobce obrazu mozemy uzyska¢ obraz 3 D
w duzej rozdzielczosci [4,6,9,20,42,43,44,46,48,49].

Podstawowa metoda diagnostyczng krwawienia podpajeczynowkowego jest
tomografia komputerowa, wykorzystujaca promieniowanie jonizujace, bez uzycia kontrastu.
Czuto$¢ badania KT, przy uzyciu najnowoczesniejszych urzadzen, w ciggu pierwszych trzech
dni od krwawienia jest bardzo wysoka, dochodzi do 100%, maleje natomiast w ciagu
kolejnych dni po krwawieniu [4,9]. Stopien nasilenia SAH jest oceniany w czterostopniowej
skali Fishera lub jej pigciostopniowej modyfikacji (Tabela 3).

Poczatki tomografii komputerowe] siegaja lat 1967-1972, kiedy to Hounsfield 1
Cormack opracowali jej podstawy. Pierwszy tomograf komputerowy w Polsce byt
zainstalowany w 1978 roku w Zakladzie Radiologii Akademii Medycznej w Poznaniu
[1,4,48].

Badanie to z podaniem kontrastu (KTA) pozwala po wykonaniu rekonstrukcji
naczyniowe] (3D) na dokladne umiejscowienie oraz ocen¢ wygladu tetniaka wraz z jego
otoczeniem, co jest niezwykle przydatne przy wyborze metody i planowaniu leczenia. W
zalezno$ci od rodzaju aparatu, mozna stwierdzi¢ tegtniaka o $rednicy powyzej 2 mm, a w
przypadku najnowszych, 64-rzgdowych urzadzen, zaobserwowac nawet jeszcze mniejsze
wady naczyniowe [4,9,46,48]. Jako§¢ obrazow uzyskiwanych podczas tego badania w
najnowszych aparatach jest tylko nieznacznie gorsza od badania DSA. Jedynym
ograniczeniem jest obecno$¢ duzego krwiaka srédmozgowego lub artefakty od metalu (stent,
koile, klips), ktore moga znacznie utrudni¢ oceng [4,45,46,48].

Nastgpnym badaniem pozwalajagcym rozpoznaé ,tetniaka mozgu” jest angiografia
rezonansu magnetycznego. Dzigki temu badaniu uzyskuje si¢ obraz naczyn oraz innych

anatomicznych struktur moézgowia bez uzycia Srodka cieniujacego 1 ekspozycji na
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promieniowanie jonizujace [9]. Stosowane obecnie urzadzenia nie pozwalajg na uzyskanie tak
dobrego obrazu przestrzennego jak KTA, wystarczaja jednak do zaplanowania optymalnego
leczenia w wigkszoS$ci przypadkow [ 4,9,42,43,44,45,48].

Najstarszym z badan obrazowych 1 nadal najwazniejszym badaniem tetnic
mozgowych, w obecnej wersji z cyfrowo przetworzonym obrazem, jest cyfrowa angiografia
subtrakcyjna (DSA ) [4,9,49,50,]. Mimo, ze jest to badanie inwazyjne, obarczone jest ono
niewielkim ryzykiem powiktan, siegajacym do 0,9%. Zaliczamy do nich przede wszystkim
powiktania miejscowe dotyczace dostepu naczyniowego (przedtuzajace si¢ krwawienie z
tetnicy udowej, powstanie krwiaka w pachwinie, czy te¢tniaka rzekomego) oraz rzadziej
wystepujace krwawienie wewnatrzczaszkowe lub powstanie zmian niedokrwiennych mozgu.
Podczas DSA pacjent narazony jest na ekspozycje promieniowania jonizujacego i podanie
dotetniczo kontrastu. Badanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej jest najlepsza technika
umozliwiajaca planowanie leczenia, zarbwno operacyjnego jak 1 wewnatrznaczyniowego
[4,6,9,41,46,49]. Tetniak uwidaczniany jest jako dodatkowy cien zwigzany ze $wiatlem
wypetnionego §rodkiem cieniujgcym naczynia [4]. Oprocz lokalizacji tetniaka, na podstawie
tego badania okresla si¢ jego wymiary, typ, wielko$¢ szyjki oraz potozenie w stosunku do
otaczajacych go naczyn [4]. Dodatkowo mozliwa jest ocena dynamiki krazenia mozgowego
(poprzez okreslanie szybko$ci i stopnia wypetnienia kontrastem poszczegdlnych naczyn),
skurczu naczyniowego oraz ewentualnych anomalii naczyniowych [4,6,9,49]. Obecnie
uzyskiwane obrazy w 3D majg coraz lepszg rozdzielczo$¢ liniowa, nawet ponizej 1 mm, a
aparaty bipolarne daja mozliwo$¢ oceny tetniaka w dwoch réznych projekcjach w tym samym
czasie. Dzigki temu analiza stosunku szyi tetniaka do naczynia zaopatrujacego jest
precyzyjniejsza i pozwala lepiej zaplanowac¢ technike leczenia [4,46,49].

W niektérych  osrodkach  neurochirurgicznych ~ wykonywane jest badanie
dopplerowskie pozwalajgce na ocen¢ przeptywu przez naczynia mozgowe. To bezinwazyjne
badanie, ktore mozna wykona¢ przyt6zkowo, umozliwia wykrycie i monitorowanie jednego z
gtownych powiktan krwawienia podpajeczyndwkowego, jakim jest skurcz naczyniowy [4,9].

Powszechnie stosowane kiedy$ naktucie ledzwiowe, wykonywane rutynowo przy
podejrzeniu krwawienia podpajeczynéwkowego, wobec duzej obecnie dostepnosci tomografii

komputerowej, praktycznie przestalo mie¢ znaczenie diagnostyczne. Dawato duzg ilo$¢
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fatszywie pozytywnych wynikéw. Dodatkowo, zmniejszenie ciSnienia wewnatrzczaszkowego

podczas naktucia moze spowodowac ponowne krwawienie z tetniaka [4,8,42].

2.3 Ryzyko pe¢knigcia tetniaka

Chociaz ryzyko pekniecia matego tetniaka zlokalizowanego w przednim odcinku kota Willisa
w skali roku jest niewielkie — < 0,5%, a w przypadku tetniakéw umiejscowionych w krazeniu
tylnym wzrasta do 0,95%, to $miertelno$¢ jest bardzo wysoka [4,6,9,64,67]. Ocena tego
ryzyka jest jedynym z najwazniejszych zagadnien w leczeniu tetniakéw
wewnatrzczaszkowych 1 pozwala na wyznaczenie najbezpieczniejszych standardow
postepowania [51,52,53]. Mimo wysitkow wielu badaczy, mechanizm pe¢knigcia tetniaka
nadal nie jest w pelni wyjasniony [4,8,9,51]. Wiadomo, ze przewlekla reakcja zapalna
wystepujaca w §cianie t¢tniaka znacznie podnosi prawdopodobienstwo krwawienia z t¢tniaka.
Do gléwnych czynnikow ryzyka SAH z peknietego tetniaka zaliczamy: typ tetniaka, jego
rozmiar, ksztatt 1 lokalizacje. Ponadto przy analizie ryzyka nalezy wzia¢ pod uwage: wywiad
rodzinny, obcigzenia genetyczne, wiek, pte¢, nawyki, choroby wspétistniejace, zwlaszcza:
nadci$nienie tetnicze, zastoinowa niewydolno§¢ serca czy zaburzenia gospodarki
elektrolitowej [4,8,9,32,33,38,51,54,55].

Jednym z najczg$ciej wymienianych czynnikoéw zwigzanych z peknigciem tetniaka jest
nieustabilizowane cis$nienie t¢tnicze. Duze wahania cis$nienia t¢tniczego zwiekszaja ryzyko
powstania t¢tniaka nawet 2,5-krotnie [4,51,52,53]. Moga by¢ tez przyczyna jego pegknigcia
poprzez ostabienie $ciany te¢tniaka na drodze aktywacji uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron [4,9,38,51,52], prowokujac powstanie miejscowych odczyndéw zapalnych w
$cianie naczynia lub/i zmian¢ ksztattu tetniaka [4,9,53,55]. Natomiast prawidlowo leczone
nadci$nienie u zdyscyplinowanych chorych dobrze reagujacych na leki, nie podwyzsza
ryzyka krwawienia. Niewatpliwie, wysitek fizyczny (w tym stosunek plciowy) zwigksza
ryzyko SAH z powodu naglego wzrostu ci$nienia tetniczego krwi [4]. Réwniez obnizenie
cisnienia wewnatrzczaszkowego oraz duze wahania ci$nienia atmosferycznego moga

spowodowa¢ SAH [18,51,52,53,71].
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Duzo uwagi poswigcono w pismiennictwie znalezieniu zaleznosci miedzy pgknieciem
tetniaka a jego wielkoscia [4,9,35,47,55,59,65,66]. Jak podaje Zhao i wsp., najwickszy
procent ryzyka peknigcia te¢tniaka, wynoszacy 2,7% rocznie, odnotowuje si¢ w Japonii [67],
podczas gdy w Europie 1 Ameryce Pétnocnej wynosi on 1,9% [87].

U wigkszosci chorych peknigcie tetniaka obserwowano przy Srednicy nie
przekraczajacej 10 mm [70]. W badaniu na populacji japonskiej i chinskiej u 64% pacjentow
do peknigcia tetniaka doszto, gdy $rednica tetniaka miata 5 mm lub byta nieco wigksza [71].
U mezczyzn krwawienie wywotywat tetniak o mniejszej Srednicy niz u kobiet [67].
Przeprowadzone badania w Japonii na grupie ponad 6,5 tysigca chorych wykazaty
nastgpujace roczne ryzyko krwawienia w zaleznosci od wielkosci tetniaka. Przy wymiarach:
3-4 mm ryzyko wynosito: 0,95%, 5-6 mm: 1,13%, 7-9 mm: 3,35%, 10-24 mm: 9,09%, > 25
mm: 76,26% w skali roku [61,67]. Wedlug Zhao, do pgknigcia tetniaka czesciej dochodzi u
mtodszych me¢zczyzn, niz u kobiet, miedzy 50 a 59 rokiem zycia [67]. Ryzyko peknigcia
tetniaka o Srednicy powyzej 7 mm wzrasta z wyjatkiem tych chorych, u ktérych doszto do
zakrzepu lub zwapnienia w $wietle worka tetniaka [18,52,65,67,69].

Nastepnym czynnikiem zwickszajacym ryzyko krwawienia jest powickszanie si¢
tetniaka spowodowane degeneracja jego $Sciany pod wplywem enzyméw proteolitycznych i
zmian dynamiki przeplywu krwi [37,59]. Cze$ciej rosng te¢tniaki workowate (85%) niz
wrzecionowate (15%) [69]. Im sa wigksze, tym szybciej zwigkszaja swoja Srednice. Przy
wielkosci $redniej 3 mm — o 2%, przy 7 mm — o 9%, przy wigkszych — o 50% [69]. Kiedy
srednica zwigkszy si¢ o 1,5 raza, ryzyko pegknigcia wzrasta do 18,5% rocznie
[37,39,51,69,76]. Istotne znaczenie przy powigkszaniu si¢ t¢tniaka ma proporcja szyi do
worka. W tetniakach o szerokiej szyi wczesniej dochodzi do zwigkszania si¢ objetosci worka
[69,87].

Prawdopodobienstwo SAH rosnie w przypadku wystepowania ,tetniakow
rodzinnych”, z przebytym krwawieniem podpajeczyndéwkowym w wywiadzie do 0,95%, a
obecnos¢ tetniakow mnogich je zwielokrotnia [4,9,18,29,35,51].

Czestotliwos¢ SAH zalezy tez od polozenia geograficznego 1 rasy.
Wielonarodowosciowe badania z 2012 roku wykazaly, ze najczesciej do SAH dochodzi w
Japonii (wskaznik ilosciowy wynosi 23.0/100.000), nast¢gpnie w Finlandii (22,5/100.000),
Chinach (20,0/100.00) i Szwecji (12,4/100.000). Przyczyn upatruje si¢ w czynnikach
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genetycznych [18,51,52,54,55,56,57,58]. De Rooj podaje, ze osoby czarnoskore sg znacznie
bardziej narazone na SAH niz osoby biate [49].

Liczni autorzy prac na ten temat podkreslaja duzy wplyw nieregularnego ksztaltu
worka tetniaka, a zwlaszcza wystgpowania brodawki, na wzrost ryzyka krwawienia
podpajeczynowkowego [51,53,56,61].

Zwigkszone napigcie nerwowe, zwlaszcza u 0s6b podatnych, powoduje nagte wahania
ci$nienia tetniczego krwi i na tej drodze przyczynia si¢ do SAH. Geurts i wsp. podkreslaja
znaczenie stresu zwigzanego ze zdiagnozowaniem tg¢tniaka 1 oczekiwaniem na podjecie
leczenia mogacym przyspieszy¢ jego pekniecie [51,54,56,70,71].

Rowniez tetniaki zlokalizowane w przednim odcinku kota Willisa, na niektorych
tetnicach, wykazuja wigkszg sktonnos¢ do SAH. Na pierwszym miejscu nalezy wymienié¢
tetnice taczaca przednia, nastgpnie okotospoidtowy [4,9]. Niektore tetniaki krwawig znacznie
czesciej, niz wynikatoby to z oceny ich stopnia ryzyka. Sg to wymienione wczes$niej rzadko
wystepujace tetniaki takie jak: blood blister, tetniaki mykotyczne i tetniaki prosowate oraz
bedacy odmiang pierwszego cave aneurysyms [5,7,18,35].

Przy ocenie trzeba pamigtac, ze statystycznie znacznie wigcej tetniakow znajduje sie¢ w
przednim odcinku kota Willisa [9]. Analiza przeprowadzona w Stanach Zjednoczonych
wykazala, iz 90% peknigtych te¢tniakow znajduje si¢ w krazeniu przednim. Zauwazono
réwniez, ze tetniaki znajdujace si¢ na rozgalezieniach tetnic o wiele czgséciej pekaja
[37,51,53,55,135].

Rodzaj tetniaka tez ma wplyw na ryzyko krwawienia. Wigksza sktonnos¢ do pekania
majg tetniaki wrzecionowate. Jezeli sa zlokalizowane na tetnicy podstawnej, Smiertelnos¢ w
przypadku krwawienia wzrasta powyze] 60% [4,59,60,64,89,98]. Dodatkowo, tetniaki
rzekome takze statystycznie czesciej powoduja SAH. Czg$ciej rowniez powstaje w nich
zakrzepica mogaca powodowac udar niedokrwienny [4,62,69,75,105,106,107].

Uznaje si¢, ze oddziatywanie wahan dobowych zachodzacych w organizmie moze
przyczyni¢ si¢ do peknigcia tetniaka, co wigze si¢ z czgstszym wystepowaniem krwawienia
podpajeczyndwkowego w porze nocnej, podczas snu [1,2,4,6,8,9].

Wielu autorow podkresla wpltyw palenia tytoniu i1 picia alkoholu na zwigkszenie

ryzyka krwawienia [4,31,32,36].

24



Do krwawienia z tetniaka moze doj$¢ podczas zabiegu zardwno operacyjnego, jak i
wewnatrznaczyniowego, z powodu uszkodzenia $ciany tetniaka, i ro$nie wraz z wielkoscia

worka tetniaka [4,6,9,68,70,99].

2.4 Krwawienie podpajeczynowkowe

Przerwanie ciggloéci $ciany tetniaka naczyn moézgowych powoduje krwawienie oponowo-
mozgowe [73]. Krew moze znajdowac si¢ w migzszu mézgu i moéwimy wtedy o krwiaku
srodmoézgowym. Najczesciej, w okoto 30-40%, krwawienie $rodmozgowe powstaje w
przypadku pgknigcia tetniaka rozwidlenia tetnicy $rodkowej moézgu. Przebicie si¢ krwiaka do
uktadu komorowego (13-28%) nazywamy krwioglowiem. Znacznie rzadziej (2-4%) pgknigcie

tetniaka prowadzi do powstania krwiaka podtwardéwkowego [1,4,6,8.9].

Krwawienie podpajeczynowkowe w 85% przypadkdéw jest nastgpstwem peknigcia
tetniaka naczyn mozgowych [4,9]. Wynaczyniona krew przedostaje si¢ do przestrzeni
wypetione] plynem moézgowo-rdzeniowym. Obarczone jest to duzym ryzykiem zgonu,
szacowanym na 32% - 67% [4,9,66,67]. Wedtug Schievinka i wsp., okolo 12% chorych
umiera przed przybyciem do szpitala. Od 33% do 45% z tych zgondéw nastgpuje w ciggu 30
dni od momentu wystgpienia krwawienia [4,9,65]. Jedna trzecia tych chorych nie wraca w
petni do zdrowia, a okoto 13% wymaga dozywotniej opieki osob trzecich [57,67,71]. Sposrod
innych przyczyn SAH wymienia si¢ krwawienie z malformacji t¢tniczo-zylnej i urazy

czaszkowo-mozgowe [8,9,15,21].

W Stanach Zjednoczonych rocznie odnotowuje si¢ okoto 18.300 przypadkéw
wystgpienia SAH [57,60].

Krwawienie podpajeczyndwkowe najczesciej ma przebieg bardzo dramatyczny.
Wystepuje nagty, silny bol glowy promieniujacy do potylicy 1 karku, w 50% przypadkow
dotaczaja si¢ nudnos$ci 1 wymioty trescig pokarmowa oraz zaburzenia $wiadomosci i
przytomnosci. Stopien nasilenia objawow zalezy od ilosci i lokalizacji wynaczynionej krwi
oraz dynamiki zmian zachodzacych w moézgu i naczyniach moézgowych [1,4,9]. Niekiedy

wystepuja tak zwane objawy prodromalne, ograniczajace si¢ do bolu glowy ustepujacego po
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lekach przeciwbolowych i chorzy nie zglaszaja si¢ do lekarza. Trafiajg do szpitala po paru
dniach z w pelni rozwinigtymi objawami SAH [1,4,8,9,35]. Obecno$¢ krwi w przestrzeni
silna reakcja neurozapalna, depolaryzacja bton komorkowych, aktywacja uktadu
wspoélczulnego z wyrzutem katecholamin oraz procesu krzepnigcia krwi [35,55,65]. Na obraz
chorobowy sklada si¢ podwyzszenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego manifestujace sie:
wzrostem ci$nienia tetniczego krwi, §wiatlowstretem, wzmozong potliwoscia, poszerzeniem
zrenic [1,4,8,9]. W ciezszych przypadkach: porazeniem osrodka oddechowego, zaburzeniami
gospodarki wodno-elektrolitowej (hipo-, rzadziej hipernatremia i1 poliuria), tachykardia,
tachypnoe, niedowladami lub porazeniami konczyn i nerwoéw czaszkowych [9,35,65].
Najwczesniej po SAH wystepuja objawy oponowe, np. sztywno$¢ karku, objaw Kerniga, oraz
patologiczne, np. objaw Babinskiego, niedowlady nerwow czaszkowych 1 konczyn
[1,4,6,9,35].

Najbardziej niebezpiecznym powiktaniem SAH jest krwawienie nawrotowe. Znacznie
pogarsza rokowanie, poniewaz w 40-80% konczy si¢ $mierciga chorego [4,8,6,9,35].
Najwigksze ryzyko ponownego SAH wystepuje w ciggu pierwszych 24 godzin — 4% i migdzy
7 a 10 dniem — wynosi 20% od momentu wystapienia pierwszego krwawienia. W okresie 6
miesigcy nawrotowe krwawienie wystgpuje u 50% chorych. Dlatego tez podjecie leczenia jak
najwczesniej ma czesto decydujace znaczenie dla pacjenta [4,6,8,9,35]. Najlepiej
zorganizowane osrodki zaopatrujg krwawigce tetniaki naczyn mézgowych w ciggu kilku do
kilkunastu godzin od zachorowania [4,8,9,60,66,73,95,96,140]. Haley 1 wsp. wykazali, ze
ponowne krwawienie w 51% przypadkach powoduje krwiak $rédmozgowy z przebiciem do
uktadu komorowego, a w 30% ogranicza si¢ tylko do przestrzeni podpajeczyndéwkowej,
natomiast $§miertelno$¢ wynosi 78% [78,94].

Drugim w kolejnosci waznym powiktaniem jest skurcz naczyniowy, obserwowany u
30-70% chorych, przyczyniajacy si¢ do pogorszenia stanu neurologicznego, gtownie do
zmian zakrzepowo-niedokrwiennych [4,6]. Jest to odcinkowe lub rozlane zwg¢zenie naczyn
mozgowych zmniejszajace przeptyw krwi, spowodowane reakcja obronng na przerwanie
cigglosci $ciany naczynia oraz reakcja naczyn na obecno$¢ wynaczynionej krwi 1 produktéw
jej rozpadu, pogarszajac rokowanie 1 zwigkszajac $miertelnos$¢ [4,8,9]. Skurcz naczyniowy

wraz z wymienionymi wyzej procesami patologicznymi moze spowodowaé wtdrne
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niedokrwienie mézgu (ang. delayed cerebral ischemia) rozwijajace si¢ od 4 do 12 dni po
SAH. Jest ono jedna z gléwnych przyczyn wystgpowania deficytow neurologicznych
[35,62,64].

W zaleznosci od czasu, w ktorym wystapi, wyr6zniamy skurcz naczyniowy wczesny i
znacznie czestszy, dotyczacy wiekszosci chorych, skurcz naczyniowy pdzny (ze szczytem w
10 dobie od zachorowania). Na szczescie dla chorych w wiekszos$ci przypadkow (68,5 %)
przebiega bezobjawowo [4,6,9,101]. Wystapienie wczesnego skurczu naczyniowego, ktory
moze uniemozliwi¢ leczenie endowaskularne jest dodatkowym argumentem podkreslajacym
konieczno$¢ podjecia jak najwczesniejszej interwencji medycznej [4,8,9]. Mata
wykrywalno$¢ p6znego skurczu naczyniowego wiaze si¢ z tym, ze w wigkszos$ci przypadkow
nie daje on ubytkow neurologicznych i w zwigzku z tym nie wykonuje si¢ dodatkowych
badan, ktore umozliwityby jego stwierdzenie. Niektorzy autorzy podaja, ze pozny skurcz
naczyniowy moze wystepowac az u 97% chorych [8,35,62,96].

Do innych powiklan zaliczamy wystgpujace w 15 do 20% przypadkéw wodoglowie
wewngtrzne, obturacyjne — zwlaszcza po krwawieniu z t¢tniakow zlokalizowanych w tylnym
odcinku kota Willisa [4,8,9,62]. Moze ono rozwija¢ si¢ wolno, w ciggu wielu tygodni badz
miesiecy od krwawienia podpajeczynéwkowego, 1 powoduje konieczno$¢ implantacji
zastawki komorowo-otrzewnowej [4,6,9]. W przypadku przebicia krwiaka §rédmoézgowego
do uktadu komorowego wodoglowie moze narasta¢ bardzo szybko i wymusi¢ konieczno$¢
wykonania zewnetrznego drenazu komorowego (obecno$¢ duzej ilosci krwi w uktadzie
komorowym jest wskazaniem do wykonania tej procedury) [4,8,9].

Napady padaczkowe po SAH wywotanym peknigciem tetniaka naczyn mézgowych
wystepuja stosunkowo rzadko (3-20%) [4,8,9]. O ile maja miejsce przed zaopatrzeniem
peknietego tetniaka, moga przyczyni¢ si¢ do krwawienia nawrotowego. Ryzyko wystapienia
napadow poznych zwigksza miody wiek chorego, lokalizacja tetniaka zwtaszcza na tetnicy
srodkowej mdzgu oraz obecno$¢ krwiaka srodmozgowego lub przebyty udar niedokrwienny
[1,4,8,9].

Do rzadszych powiktan po krwawieniu podpajeczynowkowym zaliczmy: anemie,
hiperglikemig, gorgczke, nadcisnienie tetnicze, hipomagnezemie, hiponatremie¢, zaburzenia

rytmu serca, niewydolnos¢ serca, udar moézgu, obrzek lub zapalenie ptuc [1,4,8,9].
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F. Tokarz 1 wsp. w publikacji z 1977 r. wyr6zniajg cztery postacie przebiegu
krwawienia podpajeczyndwkowego: gwattowna — cechujaca si¢ wystapieniem szczytowych
objawow w ciggu godziny (33%), mniej ostra — w czasie 1-6 godz. (32%), podostra — w
czasie 7-24 godz. (11%) oraz przewlekla — w ciagu szeregu dni (24%) [1].

Obecnie najczesciej stosowang skalg oceny stanu klinicznego chorego po SAH jest
pigciostopniowa skala Hunta-Hessa (Tabela 2). Ulatwia prognozowanie wyniku leczenia
przez wykorzystanie wyraznej zalezno$ci migdzy stanem chorego przed leczeniem, a efektem
leczenia [4,8.9]. Najlepiej rokuja chorzy w I 1 II stopniu tej skali. Lindsay 1 wsp. uwazaja, ze
jest mniej wiarygodna w poréwnaniu do GCS (Glasgow Coma Scale). The World Federation
of Neurological Surgeons zaproponowata réwniez 5-stopniowa skale¢ wzorowang na GCS.
Nowsza, przedstawiong przez Japonczykéw skala, tez 5-stopniowg i bazujacg na GCS,
zwigzang z oceng stopnia ciezkosci SAH przy przyjeciu do szpitala, jest PAASH (Prognosis
on Admission of Aneurysmal Subarachnoid Haemorrhage) [4,8,9,53,55].

2.5 Leczenie chirurgiczne tetniakéw naczyn mézgowych

Do potowy lat osiemdziesigtych ubieglego wieku, jedyng metoda leczenia tetniakow naczyn
moézgowych bylo leczenie operacyjne [1]. Wraz z rozwojem technik operacyjnych i
zastosowaniem mikroskopu operacyjnego poprawiaty si¢ wyniki leczenia i pojawiata si¢
mozliwos¢ zaopatrywania tetniakoéw o niedostgpnych wczesniej lokalizacjach [6]. Pierwsze
anatomiczne rozpoznanie t¢tniaka wewnatrzczaszkowego przypisuje si¢ Morgaginiemu z
Padwy w 1761 r., a cztery lata pozniej uczynili to inni badacze z Wtoch, w tym Biumi z
Mediolanu, ktéry opisat objawy kliniczne krwotoku podpajeczynowkowego. Najwczesniejsze
wzmianki o tetniaku odnaleziono w pracach Rufusa z Efezu 1 Galena w drugim wieku naszej
ery. Wprowadzone przez Quinkego w 1891 r. naktucie ledzwiowe byto punktem zwrotnym w
rozpoznaniu krwawienia podpajeczynowkowego. W 1916 r. Fearnsides okreslit wspotczesna
teori¢ powstawania t¢tniakdw naczyn moézgowych, a rozwinat ja w 1930 r. Forbus. Jako
pierwszy w Polsce w 1925 roku pisal na ten temat Herman, na dwa lata przed

wprowadzeniem angiografii przez Monitza [1,4,8,9].
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Leczenie operacyjne tetniakow wewnatrzczaszkowych jest stosunkowo mtoda
dziedzing neurochirurgii, cho¢ juz w 1875 r. Hutchinson proponowat podwigzanie tetnicy
szyjnej, rozpoznajac u chorego na podstawie badania neurologicznego tetniaka [4]. Ere
leczenia wewnatrzczaszkowego tetniakow rozpoczal Cushing w 1924 r. Podczas operacji
guza mézgu wykryt tetniaka olbrzymiego. Naciat jego worek 1 wypehit go miesniem. Chory
przezyt 6 miesigcy a w badaniu sekcyjnym nie stwierdzono krwawienia [1,72]. W 1933 r.
Dott po raz pierwszy wzmocnil mi¢$niem $ciang t¢tniaka tetnicy szyjnej wewnetrznej [1].
Trzy lata pozniej podobng technike zastosowat Tonnis przy operacji tetniaka tetnicy taczace;j
przedniej. Metoda jakiej uzyt — dostep migdzypotkulowy z przecigciem ciata modzelowatego
— nie zostala rozpowszechniona ze wzgledu na duza $miertelno$¢ okotooperacyjng [1,2].
Williamson, Brachett i Hamby zamykali czasowo tetnice szyjne oraz pewne odcinki tetnic
przednich mozgu [1]. Dzigki Poolowi, upowszechniona zostata technika operacyjna z dojscia
przez szczeling miedzypotkulowa, ktorg zmodyfikowat French przez resekcje przednio-
przysrodkowej czesci plata czotowego [1,2]. Szczegodlne zastugi przypisuje si¢ Dandy’emu,
ktoéry w 1936 r. podwigzatl tetnice szyjng wewnetrzng na szyi (trapping), a w 1937 r. zalozyt
klips na szyjke tetniaka tetnicy taczacej tylnej [1,2]. Duze problemy techniczne, zaréwno
kiedys, jak 1 teraz, wiaza si¢ z leczeniem tetniakéw zlokalizowanych w tylnej czesci kota
Willisa. Pierwszy zabieg wylaczenia tetniaka tetnicy moézdzkowej przedniej dolnej zostat
przeprowadzony przez Schwarza w 1958 roku [1]. Drake opisal w 1961 roku czterech
chorych z te¢tniakami tetnicy podstawnej leczonych operacyjnie z dostepu podskroniowego
[1,4]. Od roku 1996 powszechnie stosowane jest dojscie przez szczeling boczng mozgu

[1,2,4,8,9,72].

Rozw¢j metod mikrochirurgicznych z uzyciem mikroskopu operacyjnego — po raz
pierwszy wprowadzonego do operacji tetniakow wewnatrzczaszkowych przez Poola i
Woltera w 1966 roku — i zastosowanie koagulacji dwubiegunowej otworzyly nowe
mozliwosci zaopatrzenia trudno dostepnych tetniakéw [1,4,9]. SzczegoOlne zastugi w tej
dziedzinie oddat M. Gazi Yasargil. Jego wktad w doskonalenie technik mikrochirurgicznych
w leczeniu wad naczyniowych mozgu, zwlaszcza zlokalizowanych w tylnym odcinku kota

Willisa, znaczaco zmniejszyt ryzyko $miertelnosci okotooperacyjnej [1,8,9].
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Obecnie podstawowa zasadg leczenia operacyjnego tetniakow workowatych jest
mikrochirurgiczne zaklipsowanie szyi tetniaka z zachowaniem drozno$ci naczynia
macierzystego. Bardzo rzadko stosuje si¢ wylaczenie tetniaka z krazenia przez zamknigcie
naczynia macierzystego przed i1 za tetniakiem, z ewentualnym bypassem (trapping), i
oblozenie tetniaka (wrapping) [1,9]. Dojscie operacyjne powinno by¢ wykonane tak, by
zminimalizowa¢ uszkodzenie struktur nerwowych. Wskazania do leczenia operacyjnego
zawsze musza uwzglednia¢ jak najwigcej czynnikdw i by¢ ustalane indywidualnie dla
kazdego chorego [4]. Niewielkie ryzyko operacji w przypadku niekrwawigcych tetniakow o
tatwiejszym dostgpie znacznie wzrasta, gdy leczenie podejmowane jest po ich pegknieciu, z

uwagi na utrzymujacy si¢ obrzek mézgu [1,4,8,9,79].

Najczesciej stosowang technika operacyjng jest metoda Kempego — dojscie
pterionalne, modyfikowane w 1976 roku przez M.G. Yasargila, umozliwiajace dostep do
prawie wszystkich tetniakéw przedniej czeSci kota Willisa, a nawet niektorych
zlokalizowanych w jego tylnej czesci [6,9]. W celu uniknigcia kompresji plata czotowego, a
takze odstonigcia tylko szyi i naczynia macierzystego, wykonuje si¢ dojscie transsylwialne z
otwarciem bruzdy bocznej i podczotowe przez zawdj prosty oraz migdzypdtkulowe z

czegsciowy resekcja zakretu prostego [9].

Niezaleznie od wybranej metody leczenia jednym z najwazniejszych kryteriow
rokowania jest stan chorego przed podjgciem leczenia. Obecnie ryzyko ogdlne leczenia
chirurgicznego tetniakow naczyn mozgowych wynosi od 0,7 do 7,7%, przy czym powiktania
kliniczne wystepuja w 15,3%, a $miertelno$¢ dochodzi do 4% [2,4]. Dla tetniakow
niekrwawiacych ryzyko powiktan szacowane jest na 1,8 do 2,6% [51,80,89]. W przypadku
tetniakow peknietych siega nawet do 33,7% [51]. Operacje tetniakdw wrzecionowatych
obarczone sg ryzykiem 6,2% [78], a w krazeniu tylnym 9,6% [78,89]. Podczas leczenia
operacyjnego tetniakow olbrzymich ryzyko ro$nie do 10%, a dla zlokalizowanych w krazeniu

tylnym az do 20% [1,8,24,68,72,73].

Leczenie tetniakow naczyn moézgowych zardwno metoda operacyjng jak i
wewnatrznaczyniowa wigze si¢ z mozliwoscig wystgpienia licznych komplikacji, na ktore
wplyw ma wiele czynnikow, nieraz trudnych do przewidzenia [72,73]. Wybor sposobu

leczenia zalezy od do$wiadczen 1 mozliwosci o$rodka do ktorego trafia chory. Powinien by¢
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dostosowany do pacjenta indywidualnie, po doktadnej analizie i uwzglednieniu ograniczen

stosowanych technik [4,6,9,78].

2.6 Leczenie wewnatrznaczyniowe tetniakow naczyn mozgowych

2.6.1 Leczenie z zastosowaniem spiral

Opisana przez Svena Seldingera w 1953 r. metoda przezskornego cewnikowania tetnic
otworzyta droge do powstania nowego sposobu leczenia wad naczyniowych [4,51].
Pionierami leczenia wewnatrznaczyniowego w latach szesédziesiatych i siedemdziesigtych
dwudziestego wieku byli Lussenhop, Velasquez i Sebrinienko. Ostatni z wymienionych w
1971 roku po raz pierwszy uzyl odczepialnych balonoéw (wyprodukowanych przez Target
Therapeutics, US) do embolizacji tetniaka naczyn mozgowych [4,6]. W 1985 roku Braun po
raz pierwszy zastosowal w tym celu spirale niezwigzane. Od 1988 roku Hital uzyt spiral
platynowych i do chwili obecnej nie zmienit si¢ materiat do ich produkcji. Istotny postep
przyniosto wprowadzenie spiral elektrolitycznie uwalnianych. Zaprojektowane i1 zastosowane
po raz pierwszy w 1990 roku przez Gugliniego [4], zatwierdzone oficjalnie przez FDA (US
Food and Drug Administration) w 1995 roku, umozliwily intensywny rozwoj alternatywnej
do leczenia chirurgicznego metody leczenia t¢tniakoéw jaka jest leczenie endowaskularne.
Wprowadzenie spiral odczepianych znacznie zmniejszyto ryzyko ich migracji i zwigkszyto

skuteczno$¢ zabiegu, pozwalajac na doktadniejsze wypetnienie worka tetniaka [4,8,9,81,82].

Obecnie stosowane s3 rozne rodzaje spiral odczepialnych: hydrolitycznie,
hydraulicznie oraz mechanicznie. Dzigki szybkiemu postepowi technologii produkcji sprzetu,
jak np. spiral z ,,pamigcig ksztaltu”, stalo si¢ mozliwe leczenie chorych z t¢tniakami o szerszej

szyi [4,8,72,81].

Podobnie jak w przypadku spiral, zmniejszono $rednic¢ oraz poprawiono jakosé
mikrocewnikéw i mikroprowadnikéw, co pozwolito dotrze¢ do naczyn o $rednicy ponizej 0,7

mm, umozliwiajac leczenie najbardziej obwodowo potozonych wad naczyniowych [4,72,81].
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Technika ta polega na umieszczeniu spiral w konfiguracji przestrzennej 3D w worku
tetniaka, nastepnie dolozeniu nastgpnych, helikalnych o mniejszej $rednicy. W koncowym
etapie implantuje si¢ spirale typu ,,soft” [4]. Spirale te dzigki znacznej elastycznos$ci tatwiej
mozna wples¢ w konstrukcje wczesniej implantowanych spiral, co poprawia gestosé
wypetienia worka tetniaka przy minimalnym ryzyku perforacji jego $ciany [4,83,84,85,90].
W przypadku tetniakow matych lub o zlozonej morfologii spirale typu ,soft” sa
wykorzystywane w poczatkowej fazie zabiegu. Spirale wprowadzane sa przez mikrocewnik,
ktorego dystalny koniec umieszczony jest w worku tetniaka. Po implantacji spirali w worku
tetniaka oraz catkowitym wysuni¢ciu jej z mikrocewnika, odczepia si¢ ja od prowadnika.
Kolejne spirale umieszcza si¢ do momentu, gdy uzyskuje si¢ angiograficzne potwierdzenie

wylaczenia tetniaka z krazenia [4,94].

Produkowane s3 roéwniez spirale bioaktywne (Matrix Coils, Matrix 2 — Boston
Scientific). Pokryte wchianialnym polimerem, absorbowalnym przez organizm, poprawiajg
proliferacje tkanki wloknistej w obrebie worka tetniaka [4]. Zastosowanie spiral
hydrozelowch, ktorych zewngtrzna warstwa zawiera polimer hydrozelowy, zapewnia lepsze
wypetnienie worka t¢tniaka. Embolizacja tetniaka naczyn moézgowych ma na celu jego
catkowite wylaczenie z krazenia krwi poprzez wypelnienie swiatta tetniaka spiralami, od 95%
do 100%, w celu zabezpieczenia go przed ponownym krwawieniem [4]. Skutecznos$¢ tego
zabiegu, podawana w literaturze, wynosi 35-76%. Roy, D. 1 wspotpracownicy (Stroke 2001)
podali trzystopniowg klasyfikacj¢ stopnia wypelnienia tetniaka spiralami. Stopien pierwszy —
embolizacja catkowita — wystepuje wtedy, gdy w kontrolnym badaniu DSA kontrast nie
naptywa do worka 1 szyi tetniaka. Stopien drugi — embolizacja niepetna — uznawany jest, gdy
kontrast naptywa tylko do szyi tetniaka. W stopniu trzecim — embolizacja cz¢sciowa —
kontrast widoczny jest w worku tetniaka. Jezeli po embolizacji tetniaka w badaniu
kontrolnym DSA stwierdzamy rekanalizacj¢ szyi lub worka, tetniak ten nazywamy
nawrotowym [4,81,57,107,109]. Najczesciej do rekanalizacji dochodzi po leczeniu
wewnatrznaczyniowym tetniakow duzych, o $rednicy worka powyzej 10 mm i o szerokiej
szyji przekraczajacej 4 mm, oraz tetniakéw pierwotnie niecatkowicie zembolizowanych

(szyja resztkowa lub embolizacja niepetna) [4,83,84,96,109,128].
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Jak wspomniano wczesniej, dla chorych z SAH kluczowa role odgrywa szybkos¢
podjecia leczenia. Zabieg powinien by¢ wykonany w czasie nie dtuzszym niz 72 godziny od
zachorowania, optymalnie — do 12 godziny od krwawienia. W znacznym stopniu zapobiega to
wystgpieniu groznego powiklania, jakim jest krwawienie nawrotowe, oraz pozwala na
wykonanie zabiegu przed ewentualnym wystgpieniem wczesnego skurczu naczyniowego,

ktory moze uniemozliwi¢ zaopatrzenie wewnatrznaczyniowe tetniaka [4,8,9,95,98,140].

Leczenie endowaskularne jest obecnie najbezpieczniejszym sposobem leczenia
tetniakéw naczyn mozgowych, z ryzykiem powiklan wynoszacym od 0,5% do 2,4%. Dla
tetniakow niekrwawiacych ryzyko szacowane jest na 1,4%. W przypadku tetniakow duzych

wynosi 7,5% oraz krwawigcych 32% (BRT — Barrow Ruptured Aneurysm Trial ) [94,95,97].

Najczesciej, bo od 1 do 28%, wystepuja powiktania zakrzepowo-zatorowe. Material
zatorowy moze pochodzi¢ z zakrzepu formutujacego si¢ na cewniku lub prowadniku, z
tworzacej si¢ skrzepliny w obrebie worka wypetnionego spiralami lub z przemieszczonej
mikrocewnikiem skrzepliny, utworzonej wczesniej w worku tetniaka. Na szcze$cie dla
chorych tylko od 2,4% do 5,5% przypadkéw jest przyczyna powstania neurologicznych
objawéw ubytkowych, ktorych znaczna czg$¢ zmniejsza sie lub ustepuje po rehabilitacji

[4,91,92,94,95,100,116,117,133].

Najgrozniejszym powiktaniem jest perforacja $ciany te¢tniaka. Wystepuje w 1,9% do
16% przypadkow [99] i czesto prowadzi do masywnego krwawienia z tetniaka, mogacego
spowodowac $mier¢ chorego [4,94,95,134,141].

Rzadziej wystepujacymi powiktaniami sg: migracja spiral do naczynia macierzystego
— 1,7%, rozwarstwienie tetnicy, skurcz naczyniowy 1 powstanie te¢tniaka rzekomego w
miejscu wkiucia do tetnicy udowej. W przypadku migracji spiral, jezeli jej cz¢$¢ znajduje sie
w $wietle naczynia implantujemy stent lub wykorzystujemy systemy ewakuacji spiral (Lassoo

firmy Balt lub In — Time Retieval Device firmy Boston Scienitific) [4,92,95,96,97,136,142].
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2.6.2 Leczenie tetniakow o trudnej morfologii

Tetniakami o trudnej morfologii nazywamy tetniaki o szerokiej szyi, w ktorych jej stosunek
do worka wynosi < 2 lub ktorych $rednica szyjki wynosi > 4 mm. Stanowia do teraz duze
wyzywanie dla neurochirurgéw i neuroradiologéw interwencyjnych. Jeszcze nie tak dawno
ich leczenie wewnatrznaczyniowe z uwagi na duze ryzyko wypadania koili do naczynia

zaopatrujgcego nie bylo mozliwe [4,94,98].

Postep w zakresie nowych materialéw i technik endowaskularnych umozliwit leczenie
tetniakow z szeroka podstawa, olbrzymich oraz wrzecionowatych, sprawit ze staty si¢ metoda
leczenia z wyboru [4]. Szeroka szyja utrudnia geste upakowanie spiral w worku tetniaka,
zwiekszajac ryzyko migracji spiral 1 rekanalizacji [4]. Laczenie roznych technik leczenia
wewnatrznaczyniowego, takich jak zabieg wykonywany przy uzyciu balondéw, stentow oraz
jednoczasowo koili w znacznym stopniu poprawia efektywnos$¢ i bezpieczenstwo leczenia.
Doglebne poznanie struktury wady naczyniowej, dynamiki przeptywu krwi zarowno w worku
tetniaka, jak i1 w naczyniu macierzystym umozliwia wybor najlepszej metody zaopatrzenia

tetniaka [4,99,102,129].

2.6.2.1 Leczenie za pomocg remodelingu balonowego

Do zaopatrywania t¢tniakow z szeroka szyja stosuje si¢ dwie techniki: remodeling balonowy

oraz embolizacj¢ przy uzyciu samorozprezalnych stentow [99].

Technika remodelingu balonowego opisana w 1995 roku przez Moreta i wspotautorow
polega na wprowadzeniu mikrocewnika do worka tetniaka oraz cewnika balonowego, ktory
umieszcza si¢ w miejscu odejscia tetniaka. Poprzez mikrocewnik do worka tetniaka
wprowadzane s3 spirale, a rozpr¢zony pod cisnieniem balon zabezpiecza naczynie, nie

dopuszczajac do migracji spiral [4,72,107].

Wprowadzenie techniki protekcji naczynia macierzystego, tj. BACE (balloon assisted

coil embolization) znacznie poszerzyto zakres wskazan do leczenia spiralami t¢tniakow, do
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niedawna wymagajacych w pierwszym etapie zastosowania stentow. Remodeling balonowy

pozwala osiagna¢ catkowita embolizacje przy niewielkim procencie powiktan [4,110,113].

Spiotta 1 wsp. wskazuja na mozliwo$¢ stosowania obu tych technik przy leczeniu
tetniakéw z szeroka szyja. Technika ‘balloon-then-stent” polega na umieszczeniu stentu zaraz
po wykonaniu embolizacji przy uzyciu balonu. Potgczenie obu technik poprawia skutecznos¢

1 zmniejsza ryzyko wystgpienia powiktan [4,113].

Najczesciej stosowane sg balony proste (np.: HyperGlide, Micro Therapeutics) i
balony o progresywnej plastycznosci (HyperForm, Micro Therapeutics, Irvine EV 3, Micro
Therapeutics). Te ostatnie dopasowuja si¢ do ksztaltu naczynia i umozliwiaja wykonanie
zabiegu remodelingu na zakre¢tach naczyn oraz w miejscach ich podziatu. Stosowane s3
rowniez balony Scepter (Scepter C™ or Scepter XC™, Microvention, Inc., Tustin, CA, USA)
[4,105,113].

Technika remodelingu balonowego polega na umieszczeniu dystalnego konca
mikrocewnika w worku tetniaka przed rozpr¢zeniem balonu. Koncéwka cewnika balonowego
powinna by¢ zlokalizowana dystalnie do szyi t¢tniaka. Balon nalezy rozprezy¢ tak, aby
pokrywat catg szyje tetniaka oraz zachodzil na niezmienione odcinki naczynia macierzystego.
Nie wolno przekracza¢ nominalnej objetosci balonu. Spirale wprowadza sig¢, kiedy balon jest
rozprezony. Przed odczepieniem kazdej ze spiral nalezy powoli zmniejsza¢ $rednicg¢ balonu w
celu oceny stabilnosci spiral w worku tetniaka. Mikrocewnik wycofuje si¢ z worka tetniaka

tuz przed oproznieniem balonu [4,114,115].

Remodeling balonowy stosuje si¢ tylko wtedy, gdy nie mozna zastosowa¢ klasycznej
embolizacji te¢tniaka, poniewaz zwigksza on mozliwos¢ wystgpienia powiktan. Badania
porownawcze wykazaty, ze leczenie przy pomocy stentow niesie za sobg wigksze ryzyko
zgonu, niz za pomoca remodelingu balonowego. U chorych po implantacji stentu procent
$miertelnosci wynosi 3.9%, a w przypadku tetniakéw leczonych za pomoca remodelingu

balonowego maleje do 2,5% [4,105,110,113,115].

Trzeba pamigtac, ze w badaniach poréwnawczych istnieje wiele rozbieznos$ci w ocenie

stosowania réznych technik leczenia wewnatrznaczyniowego tetniakow naczyn mozgowych.
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Mimo tego, nalezy przyjac¢ jako pewnik, ze wszystkie obecnie stosowne metody, o ile sg

wlasciwie dobrane do danego przypadku, sg efektywne i bezpieczne [4,72,105,107,113,115].

2.6.2.2 Leczenie z wykorzystaniem stentow

2.6.2.2.1 Stenty

Stent jest proteza naczyniowa w ksztalcie walca, wprowadzona do naczynia droga
przezskornego naktucia tetnicy [9]. Po raz pierwszy do leczenia t¢tniaka naczyn mézgowych
w 1997 roku Higashida zastosowal stent stalowy, przeznaczony do naczyn wiencowych,
embolizujac tetniaka tetnicy podstawnej [4]. Obecnie nie stosuje si¢ stentéw stalowych z
powodu zbyt sztywnej konstrukcji 1 ograniczen mozliwosci diagnostycznych w dalszym
okresie leczenia. Pierwszy stent samorozpre¢zalny, dedykowany do naczyh moézgowych,

wszczepita w roku 2001 Izabel Wanke (Neuroform stent firmy Boston Scientific) [4].

Technika implantacji stentu samorozpre¢zalnego dedykowana jest do leczenia
tetniakoOw o szerokiej podstawie oraz tetniakow olbrzymich [82,84]. Po wszczepieniu stenty
te uniemozliwiajg migracje¢ spiral z worka tetniaka do naczynia macierzystego i utatwiajg
doktadniejsze wypelienie worka tetniaka spiralami [86]. Rozprezajacy si¢ radialnie stent
modyfikuje $cian¢ naczynia i zmniejsza sit¢ naptywu krwi do worka tetniaka [4]. Po przejsciu
przez siatke stentu, strumien krwi ulega rozproszeniu a przeptyw staje si¢ bardziej laminarny i
wolniejszy, sprzyjajac tworzeniu si¢ skrzepliny w worku tetniaka. Zmniejsza tez ryzyko
rekanalizacji dzigki lepszej kompresji spiral [86]. Mozna jeszcze bardziej zmniejszy¢ naptyw
krwi do $wiatla tetniaka implantujac kolejny stent (technika stent w stent), co powoduje
zageszezenie siatki pokrywajacej szyje tetniaka [4,82,82,88]. Stent jako cialo obce w
naczyniu krwiono$nym dziala stymulujagco na tworzenie si¢ neointymy wywotujac
proliferacje $rodbtonka. Jest to proces korzystny, gdyz dodatkowo uszczelnia jego $ciane

[85,91].

Z dostgpnych obecnie stentow samorozpr¢zalnych, dedykowanych do naczyn

mozgowych, wszystkie s zbudowane z nitynolu (stop niklu i tytanu) i wycinane laserowo
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[4]. Jednym z pierwszych uzywanych stentow byt zamkni¢tokomodrkowy, odczepiany
elektrolitycznie stent Solitare (Ev3). Kolejnymi byly: stent Leo (Balt, Francja) i stent
Enterprise (Cordis) [93]. Ze stentow otwartokomorkowych nalezy wymieni¢ jeszcze stent
Neuroform (Stryker) [93,104]. Jednym z nowszych stentow jest samorozpre¢zalny stent

Solitaire AB (e V3, Irvine, CA, USA) [4,82,88,87,118].

Metalowa powloka stentu sprzyja powierzchniowej agregacji ptytek krwi, powodujac
najczesciej wystepujace powiktanie zakrzepowo-zatorowe, jakim jest ostra zakrzepica w
stencie, wystgpujaca przewaznie tuz po jego implantacji [4,91,92,119,133]. Szacuje sie, ze
odsetek powiktan zakrzepowo-zatorowych przy zastosowaniu tej techniki u chorych z
tetniakami niekrwawigcymi wynosi, mimo stosowania lekéw hamujacych agregacje ptytek,
od 3,1% do 28% [4,119,133,138]. W przypadku wystapienia w stencie ostrej zakrzepicy,
podawany jest dotetniczo, a nastgpnie dozylnie: abciximab, eptyfibatyd lub tirofiban. U
prawie wszystkich chorych udaje si¢ przywrdci¢ stuprocentowa droznos$¢ naczyn mézgowych

[4,92,94,98,100,111,133].

W ostrej fazie SAH u pacjentow nie przygotowanych farmakologicznie ryzyko tych
powiktan wzrasta do ok. 40% [82,92,94,98,111,119].

2.6.2.2.2 Stent kierunkowy (flow-diverter)

Stenty typu flow-diverter (FD) sg to stenty zmieniajace kierunek przeptywu krwi,
dedykowane do leczenia te¢tniakow olbrzymich, wrzecionowatych oraz typu blood blister
[122,130]. Jak pozostate stenty, implantowane sg tak, by pokrywaly szyjke tetniaka oraz
niewielka cze$¢ naczynia macierzystego z obu stron [4,132]. Poczatkowo stosowane byty w
przypadku tetniakéw uznanych za bardzo trudne do leczenia innymi metodami [120,123,132].
Dzigki bardzo gestemu utkaniu najskuteczniej ze wszystkich stentdow zmieniaja
hemodynamike przepltywu, przekierowujac prad krwi poza worek te¢tniaka do tego stopnia, ze
znacznie czesciej tworzy si¢ w nim skrzeplina [4,120,122]. Zmniejszenie cisnienia
naptywajacej do tetniaka krwi zapobiega rowniez powigkszaniu si¢ jego worka, a tym samym

radykalnie zmniejsza ryzyko ponownego krwawienia podpajeczyndwkowego [122,123,130].
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Zoptymalizowana, metalowa powierzchnia pokrywajaca FD jest trzy razy wieksza, niz
ta pokrywajaca klasyczne stenty, takie jak np. Neuroform czy Enterprise. FD redukuje naptyw
krwi do worka tetniaka umozliwiajac zachowanie droznosci galezi odchodzacych i

perforujacych [120,122,123,124,132].

Stenty te zaledwie kilka lat temu uzyskaty aprobate w Unii Europejskiej w oparciu o
badania The Pipeline Embolization Device for the Intracranial Treatment of Aneurysms Trial.
W Stanach Zjednoczonych, na podstawie analizy The Pipeline for Uncoiable or Failed
Aneurysms Study stosowany jest stent PED (Pipeline Embolization Device) stosowany jest
od 2011 roku. W Europie i Ameryce Potudniowej uzytkowane sg stenty: Silk (Balt Extrusion,
Montmorency, France), Flow-Redirection Endoluminal Device (FRED; MicroVention,
Inc,Tusin, CA), Surpass (Stryker Corp., Kalamazoo, MI) oraz Flow Modulation Device
(Phenox, Bochum, Germany) [120,122,123,130].

Z uwagi na do$¢ krotki czas stosowania stentu FD jest malo wieloletnich badan
retrospektywnych, pozwalajacych oceni¢ jego efektywnos¢, jednak coraz wigcej publikacji na
ten temat podkresla jego duza skutecznos¢ oscylujaca na poziomie 80 % [132]. Badanie nad
nimi, przeprowadzone w Buenos Aires, wykazalo catkowite wytaczenie z tetniaka krazenia az
w 93% przypadkdw. Podobne wyniki otrzymano w obserwacjach przeprowadzonych w

Budapeszcie. Tam catkowite wylaczenie tetniaka nastapito u 90% chorych. [4,86,121,132].

Brignati i wsp. na postawie przeprowadzonego przez siebie badania w latach 2008-
2012 u 35 pacjentow, z tetniakami naczyn mozgowych leczonych przy uzyciu stentow typu
flow-diverter potwierdzaja duzg skutecznos$¢ ale wykazuja tez wigksza liczbe powiklan
zakrzepowo-zatorowych, takich jak zakrzepica lub zwezenie w stencie, czy zamknigcie

$wiatla sgsiadujacych gatezi [123].

Stenty FD z uwagi na swoja specyfike sa gléwnie wykorzystywane do leczenia
tetniakow olbrzymich, ale mimo wysokiej ceny, rekompensowanej czgsto brakiem
koniecznosci implantacji spiral coraz czesciej stosuje si¢ je do zaopatrywania mniejszych
tetniakow o trudnej morfologii, zwlaszcza tych w ktorych stosowane wczesniej techniki
endowaskularne nie spowodowaty catkowitego wylaczenia tetniaka z krazenia. Powstawanie

nowych modeli tych stentow wraz z rosngcym doswiadczeniem operatorOw oraz
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optymalizowanie leczenia przeciwkrzepliwego jeszcze bardziej rozszerzy zakres wskazan do

uzycia stentow FD [12,122,123,130,132].
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3. Cele pracy

Zatozeniem pracy jest prospektywna analiza kliniczna chorych z te¢tniakami naczyn
mozgowych leczonych z uzyciem stentu Leo Baby, ze szczegdlnym zwrdoceniem uwagi na
katamnezg oraz ocen¢ skutecznos$ci leczenia. Do opracowania wlaczono réwniez przeglad
pismiennictwa dotyczacego najnowszych technik wewnatrznaczyniowych stosowanych w

leczeniu tetniakow naczyn mézgowych, zaréwno krwawiacych, jak i niekrwawigcych.
Opierajac si¢ na tych zatozeniach wyznaczono cele pracy obejmujace:

1. Oceng wskazan do leczenia wewnatrznaczyniowego tetniakOw naczyn mozgowych za

pomoca stentow Leo Baby.

2. Analize¢ czynnikow warunkujgcych wyniki leczenia chorych z ,tetniakami moézgu” za

pomoca stentow Leo Baby, a zwlaszcza danych klinicznych i socjodemograficznych.

3. Okreslenie bezpieczenstwa leczenia wewnatrznaczyniowego za pomocg stentow Leo Baby

chorych z tetniakami naczyn mézgowych.

4. Oceng skutecznos$ci na podstawie odlegltych wynikéw leczenia wewnatrznaczyniowego z

uzyciem stentu Leo Baby chorych z tetniakami naczyn mézgowych.
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4. Metodyka

Analizowano dane z wywiadu, wyniki badan obrazowych, przebieg kliniczny oraz kolejne
etapy leczenia chorych z tetniakami naczyn moézgowych leczonych z zastosowaniem stentu
Leo Baby. Dane opracowano wykorzystujac zestawienia ilosciowe i procentowe. W celu
prawidlowej oceny stanu ogdlnego chorych przed i po leczeniu oraz okreslenia rozleglosci
krwawienia podpajeczyndwkowego uzyto kilka powszechnie stosowanych skal. Katamneze
przeprowadzono na podstawie: oceny klinicznej chorych podczas hospitalizacji w czasie
kolejnych etapéw leczenia, wizyt w Poradni Neurochirurgicznej 1 wynikéw badan
kontrolnych oraz wywiadoéw chorobowych przeprowadzanych telefonicznie do dnia 30 marca
2018 r. U duzej czesci chorych leczonych od 2012 r. okres obserwacji przekroczyl 6 lat.

Wyniki badan poréwnano z danymi z piSmiennictwa.

Materiat kliniczny zostat zestawiony w bazie danych opracowanej w programie

Microsoft Excel.

Opracowania statystyczne 1 wykresy zostaly wykonane w programie STATISTICA,
wersja 13 firmy TIBCO Software Inc. Dane porownywano grupami (k=2); dla skali
nominalnej wykorzystano test chi-kwadrat, dla danych w skali porzadkowej i skali
interwalowej bez rozktadu normalnego wykorzystano test Mann-Whitney, dla danych w skali
interwatowej z rozktadem normalnym uzyto testu t-studenta. Dane w tabelach przedstawiano
jako $rednie + odchylenie standardowe (SD) dla skali interwatowej lub jako procent catosci
grupy w przypadku skali nominalnej i porzadkowej. Poziom istotno$ci statystycznej

okreslono jako p < 0.05.

Wyniki przedstawiono w formie wykresow i tabel.
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4.1 Kryteria kwalifikacji i ocena stanu ogolnego chorych z t¢tniakami
niekrwawigcymi leczonych wewnatrznaczyniowo

Do leczenia wewnatrznaczyniowego kwalifikowani byli wszyscy chorzy z t¢tniakami naczyn
mozgowych. Pod uwage brano lokalizacje tetniaka, jego ksztalt, wywiad rodzinny i
chorobowy, przebyte krwawienia podpajeczynéwkowe 1 udary niedokrwienne oraz
dotychczasowe leczenie wewnatrznaczyniowe lub operacyjne. Stan ogdélny oceniano w

zmodyfikowanej skali Rankina (Tabela 1).

Tabela 1. Zmodyfikowana skala Rankina

0 Pacjent nie zglasza skarg.
1 Pacjent zgtasza niewielkie skargi, ktore nie wplywaja w sposob istotny na jego tryb
zycia.

2 Niewielki stopien inwalidztwa. Objawy nieznacznie zmieniajg dotychczasowy tryb zycia,
lecz nie ograniczaja mozliwosci samodzielnego funkcjonowania. Nie jest zalezny od

otoczenia.

3 Sredni stopien inwalidztwa. Objawy znacznie zmieniaja dotychczasowy tryb zycia i

uniemozliwiajg calkowicie niezalezne funkcjonowanie.

4 Dosc¢ cigzki stopien inwalidztwa. Objawy zdecydowanie uniemozliwiajg samodzielne zycie.

Nie jest konieczna ciagta opieka i pomoc osoby drugie;.

5 Bardzo cig¢zki stopien inwalidztwa. Pacjent catkowicie zalezny od otoczenia.

Konieczna stata pomoc osoby drugiej.
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4.2 Ocena Kkliniczna chorych z SAH

Chorych z krwawieniem podpajeczynéwkowym oceniano w skali Hunta-Hessa (Tabela 2).

Tabela 2. Skala Hunta-Hessa

I Bez objawow badz niewielki bol glowy, sztywnos¢ karku
II Sredni lub nasilony bél glowy, sztywnos$é karku, porazenie nerwow czaszkowych
11 Objawy ogniskowe, pacjent podsypiajacy
v Zaburzenia $wiadomosci, §rednie badz nasilone objawy ogniskowe, objawy
odmoézdzeniowe
A% Gleboka $piaczka, rozkojarzenie wegetatywne, sztywno$¢ odmoézdzeniowa

4.3 Ocena rozleglosci krwawienia

Rozlegtos¢ krwawienia podpajeczynowkowego weryfikowano w skali Fishera (Tabela 3)

Tabela 3. Skala Fishera

I Brak obecnosci krwi w przestrzeni podpajeczynowkowe;j
II Obecnos¢ krwi w przestrzeni podpajeczyndwkowej o grubosci ponizej
1 mm, bez cech krwawienia do uktadu komorowego
I Krew/skrzep w przestrzeni podpajeczynowkowej o grubosci >1mm
v Krwawienie srodmoézgowe lub/i dokomorowe
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4.4 Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (digital subtraction angiography,
DSA).

4.4.1 Angiograf.

Wszystkie badania DSA wykonywane byly aparatem Philips Integris Allura. Srodek

cieniujgcy podawano automatyczng strzykawka Madrad.

4.4.2 Technika badania diagnostycznego i stosowane SrodKki cieniujace.

Nakluwano tetnice udowa wspdlng metoda Seldingera, umieszczajac w tetnicy biodrowej
introduktor 6F (firmy Balton - Polska). Cewnik diagnostyczny 5F wprowadzano do jednej z
tetnic domozgowych na hydrofilnym prowadniku 0,35. Angiografie wykonywano w
projekcjach standardowych. Po stwierdzeniu tetniaka poszukiwano projekcji roboczej, dajacej
mozliwo$¢ najlepszej oceny morfologii, stosunku wielkosci worka do jego szyi oraz korelacji
tetniaka z sgsiednimi naczyniami. Wykorzystywano niejonowe srodki cieniujgce: lomeron
(firmy Bracco Imaging — Niemcy), Optiray (firmy Tyco Helthcare — Niemcy) i Vispaque (GE
Healthcare AS — Norwegia).

4.5 Profilaktyka zakrzepowo-zatorowa przed i w trakcie zabiegu.

4.5.1 Profilaktyka farmakologiczna chorych z tetniakami niekrwawigcymi.

Przed zabiegiem implantacji stentu pacjent przyjmowat doustnie leki hamujace czynno$¢
ptytek krwi przez pi¢¢ dni: klopidogrel 1 x 75 mg i kwas acetylosalicylowy 1 x 75 mg. W
poczatkowej fazie zabiegu chory otrzymywatl 5000 jednostek heparyny niefrakcjonowanej (w
celu utrzymania czasu czesciowej tromboplastyny po aktywacji [aPTT] w granicach 200-300

s). Przez trzy miesigce po zabiegu chorzy pobierali nadal oba leki, nastgpnie odstawiany byt
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tylko klopidogrel. Kontrolne DSA wykonywano okoto sze$¢ miesigcy po implantacji stentu i

w zaleznos$ci od wyniku badania modyfikowano dalsze etapy terapii.

4.5.2 Profilaktyka farmakologiczna chorych leczonych w ostrej fazie SAH.

Chorzy z SAH na dwie godziny przed zabiegiem otrzymywali 300 mg klopidogrelu 1 300 mg
kwasu acetylosalicylowego doustnie. Pacjenci w cigzkim stanie ogélnym — zaintubowani —

leki mieli podawane przez zgtebnik dozotadkowy.

4.6 Postepowanie anestezjologiczne.

Zabiegi embolizacji wewnatrznaczyniowej wykonywano w znieczuleniu ogélnym z intubacja
dotchawiczg lub z zastosowaniem maski krtaniowej. Szczego6lnie dbano o unikanie wahan
cisnienia tetniczego 1 utrzymanie optymalnego przeplywu moézgowego. Przygotowanie
polegato na analizie wywiadu chorobowego i wynikoéw badan dodatkowych, ze szczegdlnym
uwzglednieniem odpowiedniego wypetnienia tozyska naczyniowego i optymalizacji ci$nienia

tetniczego.

4.7 Kryteria kwalifikacji chorych do leczenia z uzyciem stentu Leo Baby.

Do implantacji stentu Leo Baby kwalifikowani byli chorzy z tetniakami o trudnej morfologii,
wrzecionowatymi, oraz tetniakami nawrotowymi ze zwigkszonym ryzykiem migracji spiral
podczas reembolizacji, znajdujgcymi si¢ na tetnicach moézgowych o $rednicy
nieprzekraczajacej 3,5 mm. W jednym przypadku uzyto stentu w celu uniknigcia powiktan
takich jak migracja spirali do $wiatta naczynia macierzystego, wykorzystujac metod¢ bail-out

stenting.
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Pewnym ograniczeniem uzycia stentu Leo Baby byla do niedawna maksymalna
dlugo$¢ produkowanych stentow Leo Baby wynoszaca 25 mm. W 2016 r. wprowadzono
stenty o dlugosci 30 mm, co poszerzylo zakres ich stosowania. Przy wyborze rodzaju i
wielko$ci stentu kierowano si¢ oceng Srednicy naczynia macierzystego oraz szerokoscig
podstawy tetniaka. Srednica stentu musiata byé minimalnie wicksza od $rednicy naczynia by

uniknag¢ zjawiska ,,fish mouth”, czyli lejkowatego zwezenia dystalnego odcinka stentu.

4.8 Charakterystyka stentu Leo Baby i technika jego implantacji.

Rycina 1. Graficzne przedstawienie stentu Leo Baby. Zdjecie udostepnione przez firme Balt.

Stent Leo Baby, produkowany przez firm¢ Balt, Montmorency z Francji, jest
samorozpr¢zalny, zamknigtokomorkowy, niskoprofilowy, pleciony, o rozmiarze komoérek 0,9
mm (Rycina 1). Wykonany z nitynolu, ma dwa platynowe widkna umozliwiajace wizualizacje
radiologiczng. Charakteryzuje si¢ duza elastycznos$cia i1 tatwa nawigacja, dzigki modyfikacji
powtoki zmniejszonym ryzykiem powiklan zatorowo-zakrzepowych. Dystalny haczyk
umozliwia repozycje stentu w trakcie zabiegu. Dedykowany jest do leczenia tetniakow o
trudnej morfologii w dalszych odcinkach tetnic. Mozna nimi zaopatrywac tetniaki
wewnatrzczaszkowe krwawiace jak 1 niekrwawiace, znajdujace si¢ na naczyniach
macierzystych o §rednicy <3.5 mm, przez mikrocewnik Vasco 10 o przekroju wewnetrznym

0.42 mm. W przypadku zaopatrywania t¢tniakow zlokalizowanych na rozwidleniach naczyn
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mozna uzy¢ paru stentow w roznych konfiguracjach (np. X,Y lub réwnolegle). W 2018 roku
wprowadzono szerszy stent, o $rednicy nominalnej 3,0 mm, umozliwiajacy implantacj¢ przy

zachowaniu tej samej $rednicy cewnika wprowadzajacego.

Koniec cewnika Vasco na mikro prowadniku wprowadzano dystalnie do tetniaka, tak
by znajdowat si¢ w odleglosci co najmniej o 1,5 raza od najmniejszej $rednicy naczynia.
Weciskajac popychacz delikatnie rozprezano stent pod kontrolg skopii, tak aby jego koniec
proksymalny konczyt si¢ w naczyniu macierzystym za te¢tniakiem. Dazono do optymalnego

zageszczenia oczek stentu na wysokosci szyi tetniaka.

4.9 Leczenie wczesnych powiklan po implantacji stentu Leo Baby.

Po implantacji stentu Leo Baby chory przez okolo godzing od zabiegu byl obserwowany w
pracowni naczyniowej. Wykonywano w odstepach dwudziestominutowych badania kontrolne
DSA. W przypadku wystgpienia ostrej zakrzepicy w stencie podawano dotetniczo w bolusie
od 12,5 do 15 mg, a nastgpnie dozylnie przez 12 godzin z uzyciem pompy infuzyjnej lek
ReoPro (Abciximab) w dawce od 4,5 do 7,2 mg — zaleznej od masy ciala pacjenta. We
wszystkich przypadkach udato si¢ przywroci¢ catkowita drozno$¢ w stencie i naczyniach

mozgowych.
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5. Material

5.1 Dobér pacjentow

Analiza objeto 127 chorych z tetniakami naczyn moézgowych z grupy 130 pacjentow
leczonych stentem Leo Baby od dnia 18.08.2012 roku do 30.04.2015 roku w Klinice
Neurochirurgii i Neurotraumatologii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. Wylaczono z opracowania trzech pacjentéw. Jeden chory zmarl w okresie
okotooperacyjnym z powodu bardzo cigzkiego stanu ogolnego spowodowanego krwawieniem
podpajeczynowkowym (GCS-3 przy przyjeciu). Z dwoma chorymi utracono kontakt po
implantacji stentu. Jedna z nich zmarta z powodu choroby nowotworowej, druga nie zgtosita

si¢ do kolejnych badan kontrolnych mimo wyznaczonego terminu.

W badanej grupie wszyscy chorzy uczestniczyli w kolejnych etapach leczenia do dnia
30.03.2018 r. lub byli pod okresowa kontrola w poradni. Czworo (3,2%) z nich nie zgtosito
si¢ na kontrolne badanie DSA po 6 miesigcach od implantacji stentu, ale mieli wykonane
badanie angio MR lub angio KT w okresie do roku po zabiegu i nastepne z cz¢stoscig 1 do
1,5 roku w kolejnych latach. Troje z tych pacjentéw (2,4%) wymagato embolizacji spiralami,
ktéra przeprowadzono w naszym Os$rodku. Z 5 (3,9%) chorymi utracono kontakt stopniowo
od potowy 2016 roku, ale z uwagi na pelny wglad w ich dotychczasowe leczenie uznano, ze

okres obserwacji byl wystarczajaco dtugi by uwzgledni¢ ich w analizowanej grupie.

Pierwszy stent Leo Baby implantowano na $wiecie w maju 2012 r. W Polsce uzyto go
po raz pierwszy w naszym Os$rodku juz 18.08.2012 r. Do konca kwietnia 2015 r. u 130
chorych wszczepiono ogétem 136 stentow tego typu. W omawianej grupie 127 pacjentdw ze
133 stentami Leo Baby, czterech z nich miato wszczepione dwa stenty Leo Baby, a jedna
trzy. W roku 2012 wykonano 22 (16,5%) zabiegi 1 ich liczba sukcesywnie rosta. W roku 2013
implantowano 36 (27,1%) tych stentow, w roku 2014 zostaly wykonane 52 (39,1%), a w roku
2015 (do konca kwietnia) 23 (17,3%) zabiegi (Tabela 4 i Rycina 2).
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Tabela 4. Liczba wykonanych zabiegow

2012 22
2013 36
2014 52
2015 23

2012: 17%

2013: 27%

2014: 39%

Rycina 2. Graficzne przedstawienie liczby zabiegéw wykonanych w latach 2012-2015.

5.2 Charakterystyka chorych.

W grupie 127 chorych zakwalifikowanych do leczenia tetniaka naczyn moézgowych przy
pomocy stentu Leo Baby zdecydowanie przewazaty kobiety — 97 (76,4%), m¢zczyzn byto 30
(23,6%) (Tabela 5 i Rycina 3).
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Tabela 5. Liczba chorych, u ktorych zostal wykonany zabieg wewnatrznaczyniowy

30 (23,6%) 97 (76,4%)

M: 24%

Rycina 3. Graficzne przedstawienie proporcji chorych pod wzgledem plci.

Srednia wieku rownata sie 53,80 + 11,54 lat. Najmtodszy chory miat 25 a najstarszy
78 lat. Sredni wiek kobiet wynosit 54,35 + 11,36 lat, natomiast w grupie mezczyzn wynosit
52,03 £12,12 lat. Nie stwierdzono istotnej réznicy statystycznej $redniego wieku miedzy

mezczyznami a kobietami (p = 0,338, test t-studenta). (Tabela 6 1 Rycina 4).

Tabela 6. Pte¢ chorych

Kobiety 54,35+ 11,36
Mgzczyzni 52,03 £12,12
Ogolnie 53,80+ 11,54
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Srednia
Mezczyzni Kobiety Srednia + Odch. std

Rycina 4. Statystyczne porownanie $redniej wieku chorych.

W analizowanej grupie leczonych bylo 85 os6b w wieku 50 lat lub wigcej oraz 42

chorych ponizej 50 roku zycia (Tabela 7 i Rycina 5).

Tabela 7. Wiek chorych

50 lat lub wigcej 85 (66,9%)

Ponizej 50 roku zycia 42 (33,1%)
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ponizej S0 1. Z.: 3

Rycina 5. Graficzne przedstawienie sredniej wieku chorych.

5.3 Lokalizacja tetniakow

W badanej grupie 127 chorych stwierdzono obecnos¢ 193 tetniakéw. U 80 (63%) pacjentow
wystepowat tylko jeden tetniak, 30 (23,6%) chorych miato 2 tetniaki, u 15 (11,8%) os6b
wykryto 3 tetniaki, a u 2 (1,6%) pacjentow zdiagnozowano 4 tetniaki.

W gronie chorych, u ktorych przeprowadzono 133 zabiegi implantacji stentu Leo
Baby, u 73 (54,9%) o0sob tetniak zostal zlokalizowany na tetnicy srodkowej mozgu (MCA). U
29 (21,8%) pacjentdéw tetniak byt umiejscowiony na tetnicy laczacej przedniej (ACoA). U 26
(19,6%) chorych tetniaka zaobserwowano na tg¢tnicy podstawnej mozgu, z czego po 13
(9,8%) tetniakdéw na pniu i na szczycie tetnicy. U 2 (1,5%) pacjentow tetniak wystapil na
tetnicy tylnej mozgu, u 2 (1,5%) na tetnicy kregowej (w tym jeden wrzecionowaty), a u 1
(0,75%) chorego zlokalizowano tetniaka w segmencie A2 tetnicy przedniej mézgu (Tabela 8 i
Rycina 6).
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Tabela 8. Lokalizacja t¢tniakow

MCA 73 (54,9%)
ACoA 29 (21,8%)
BA tr 13 (9,8%)
BA tip 13 (9,8%)
PCA 2 (1,5%)
VA 2 (1,5%)
A2 1 (0,75%)

Rycina 6. Graficzne przedstawienie lokalizacji tetniakow.
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Zdecydowanie przewazaty tetniaki zlokalizowane w czesci przedniej kota tetniczego
Willisa 103 (77,44%), w cze¢sci tylnej stwierdzono 30 (22,66%) przypadkow (Tabela 9 i
Rycina 7).

Tabela 9. Umiejscowienie tgtniakow — krazenie przednie vs krazenie tylne

103 (77,44%) 30 (22,66%)

przednie: 77%

Rycina 7. Graficzne przedstawienie umiejscowienia tetniakow w kole Willisa.

5.4 Nadci$nienie tetnicze

W analizowanym materiale nadcisnienie tetnicze wystepowato u 75 (59%) chorych (Rycina
8). Wsrod nich znajdowaly sie 52 (69,3%) kobiety 1 23 (30,7%) mezczyzn. W grupie oséb z
nadci$nieniem t¢tniczym liczba kobiet jest istotnie statystycznie wigksza niz liczba me¢zczyzn

(p=0,03, test chi-kwadrat, Rycina 8, Tabela 10).
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Rycina 8. Graficzne przedstawienie czesto$ci wystepowania nadci$nienia t¢tniczego w badanej grupie chorych.

Tabela 10. Nadcisnienie tetnicze w odniesieniu do pici

52 (69,3%) 23 (30,7%)

Sredni wiek chorych z nadci$nieniem tetniczym wynosit 57,36 lat, a pacjentow bez
nadci$nienia tetniczego — 48,67 lat. Stwierdzono istotng statystycznie roznicg wieku miedzy

osobami z NT i bez NT (p < 0.001, test t-studenta, Rycina 9).
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Srednia

Nadcisnienie tetnicze Srednia + Odch. std

Rycina 9. Graficzne przedstawienie poroéwnania sredniej wieku chorych w odniesieniu do nadcisnienia
tetniczego.

5.5 Wielkos$¢ tetniaka

U 84 (63,2%) pacjentow leczonych stentem Leo Baby — w tym 63 (75,0%) kobiet i 21
(25,0%) me¢zczyzn — $rednica tetniakow nie przekraczata 5 mm, klasyfikujac je jako mate.
Tetniaki $rednie, majace rozmiar 6-10 mm, odnotowano u 40 (30,1%) chorych, w tym u 33
(82,5%) kobiet i 7 (17,5%) mezczyzn. Tetniaka duzego, powyzej 10 mm, stwierdzono u 9
(6,8%) pacjentow, w tym u 5 (55,6%) kobiet i u 4 (44,4%) mezczyzn. (Tabela 11 i Rycina
10).
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Tabela 11. Wielkos$¢ tetniaka

Maty (do 5 mm) (63,2%) 63 (75%) 21 (25%)
Sredni (6-10 mm) (30,1%) 33 (82,5%) 7 (17,5%)
Duzy (Powyzej 10mm) (6,8%) 5 (55,6%) 4 (44,4%)

sredni: 30,1%

maly: 63,2%

Rycina 10. Graficzne przedstawienie wielkosci tetniaka.

5.6 Krwawienie podpajeczynowkowe

W analizowanej grupie wsroéd 133 implantowanych stentow przewazali chorzy z tetniakami
niekrwawigcymi — 76 (57,1%) przypadkow. W pozostatych 57 (42,9%) przypadkach
wystapito krwawienie podpajeczynéwkowe w wywiadzie chorobowym (Tabela 12).
Bezposrednio po krwawieniu podpajeczynéwkowym, leczonym do dwoch dni od
zachorowania, bylo tylko 15 (11,3% ) chorych. U wigkszosci tych pacjentow — 12 (80%)
implantowano stent i spirale jednoczasowo, u trzech (20%) z SAH z powodu stwierdzenia
bardzo matego tetniaka implantowano tylko stent, ale znacznie skrocono termin badania

kontrolnego. Taka sama liczba 15 (11,3% ) chorych miala w wywiadzie wczes$niejsze
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krwawienie spowodowane tetniakiem o innej lokalizacji. W 27 (20,3%) przypadkach
wcezesniejsze krwawienie podpajeczynéwkowe dotyczyto tego samego tetniaka, ale miato

miejsce nie wezesniej niz 3 miesigce przed implantacja stentu (Tabela 13 1 Rycina 11).

Tabela 12. Krwawienie podpajeczynéwkowe

57 (44,9%) 76 (59,8%)

Tabela 13. Podziat chorych z krwawieniem podpajeczynéwkowym

15 (11,3%) 15 (11,3%) 27 (20,3%)

SAH w wywiadzie
(z tego samego tetniaka): 20,3%
Aktualnie SAH: 11,3%

SAH w wywiadzie
(z innego tetniaka): 11,3%

bez SAH w wywiadzie: 57,1%

Rycina 11. Graficzne przedstawienie krwawienia podpajeczynéwkowego.
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W grupie 15 chorych leczonych bezposrednio po SAH zdecydowanie dominowaty
kobiety — 87% (Rycina 12 A). Réwno potowa (50%) krwawiacych tetniakéw zlokalizowana
byla na tetnicy laczacej przedniej mozgu, pozostate w podobnej liczbie, 22% na tetnicy
srodkowej mézgu 1 21% na tetnicy podstawnej oraz pozostale 7% na tetnicy kregowej

(Rycina 12 B).

| Mezczyzni
\lsla

Kobiety
87%

A B

Rycina 12. Graficzne przedstawienie chorych z SAH w odniesieniu do plci (A) i lokalizacji t¢tniaka (B).

Zdecydowanie czesciej (87%) krwawily tetniaki mate. Tetniaki duze byty zrodiem
krwawienia w 7 %, $rednie w 6% (Rycina 13 A). Srednia wieku kobiet z krwawieniem

podpajeczynowkowym wynosita 54,47 lat, m¢zczyzn 41,56 lat (Rycina 13 B).
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Kobiety Mezezyzni Srednia
Srednia = Odch. std

A B

Rycina 13. Graficzne przedstawienie chorych z SAH w odniesieniu do wielkosci t¢tniaka (A) i statystyczne

poréwnanie $redniej wieku (B).

Stan  kliniczny 15 ( 11,8% ) chorych ze ,$wiezym” krwawieniem
podpajeczyndéwkowym oceniano postugujac si¢ skalag Hunta-Hessa (Tabela 1). Przy przyjeciu
do oddziatu 3 (20%) pacjentow bylo w pierwszym, kolejnych 3 (20%) w drugim stopniu, 4
(26,7%) miato trzeci stopien, a pozostatych 5 (33,3%) chorych czwarty stopien w tej skali
(Tabela 14 i Rycina 14).

Tabela 14. Stan kliniczny chorych w skali Hunta-Hessa

I 3 (20%)
I 3 (20%)
11 4 (26,7%)
1A 5 (33,3%)
\% 0 (0%)
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Rycina 14. Graficzne przedstawienie stanu klinicznego leczonych chorych w skali Hunta-Hessa.

Oceng rozleglosci krwawienia podpajeczynowkowego chorych zakwalifikowanych do
leczenia wewnatrznaczyniowego z powodu ,,$wiezego” krwawienia dokonano na podstawie
badania tomografii komputerowej przy pomocy skali Fishera (Tabela 3). Wyniki
przedstawiajg si¢ nastgpujaco: 4 (26,7%) pacjentow zostalo zakwalifikowanych do stopnia II,

2 (13,3%), do stopnia III, a 9 do stopnia IV (60%) (Tabela 15 i Rycina 15).

Tabela 15. Rozleglos¢ krwawienia w skali Fishera

I 0 (0%)
11 4 (26,7%)
I 2 (13,3%)
v 9 (60%)
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IV: 60,0%

Rycina. 15. Graficzne przedstawienie oceny rozleglosci krwawienia wg skali Fishera.

5.7 Udar niedokrwienny przed implantacjq stentu Leo Baby

W badanej grupie chorych przed podjeciem leczenia stentem 5 (4%) pacjentdéw miato udar
niedokrwienny w wywiadzie chorobowym (Rycina 16). Wszystkie przypadki dotyczyty
kobiet. Ich wiek nie réznit si¢ istotnie od chorych bez udaru niedokrwiennego w wywiadzie

(p = 0.14, test t-studenta).

udar niedokrwienny w wywiadzie: 4%

brak udaru niedokrwiennego w wywiadzie: 96%

Rycina 16. Graficzne przedstawienie wystgpowania udaru niedokrwiennego.
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5.8 Wskazania do implantacji stentu Leo Baby

U zdecydowanej wigkszosci — 95 (71,4%) chorych, w tym 78 (82,1%) kobiet 1 17 (17,9%)
mezezyzn, wskazaniem do implantacji stentu byla niekorzystna morfologia tetniaka. U 31
(23,3%) pacjentow, w tym 18 (58,1%) kobiet 1 13 (40,9%) me¢zczyzn, zabieg wykonano z
powodu stwierdzenia tetniaka nawrotowego po wczesniejszej embolizacji z zastosowaniem
spiral. U 6 (4,5%) chorych, w tym 4 (66,7%) kobiet i 2 (33,3%) mezczyzn, wskazaniem do
implantacji stentu byta obecno$¢ tetniaka wrzecionowatego (Tabela 16 1 Rycina 17). W
jednym (0,75%) przypadku zastosowano metode¢ bail-out stenting — implantowano stent z

powodu migracji czesci spirali do $wiatta naczynia macierzystego (Rycina 18).

Tabela 16. Wskazania do implantacji stentu

Niekorzystna morfologia

95 (71,4%)

78 (82,1%)

17 (17,9%)

Tetniak nawrotowy

31 (23,3%)

18 (58,1%)

13 (40,9%)

Tetniak wrzecionowaty

6 (4,5%)

4 (66,7%)

2 (33,3%)

Migracja czg¢sci spirali

1(0,75%)

1 (100%)
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migracja tetniak
spirali: 1% nawrotowy: 23%

tetniak
wrzecionowaty: 5%

niekorzystna
morfologia tetniaka: 71%

Rycina 17. Graficzne przedstawienie wskazan do implantacji stentu.

Rycina 18. Graficzne przedstawienie migracji czesci spirali. A — po implantacji spiral (cze$¢ spirali widoczna w
$wietle naczynia macierzystego) B — stan po implantacji stentu (bail-out stenting).
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5.9 Implantacja stentu Leo Baby w odniesieniu do kolejnosci pobytu

W przypadku 61 (45,9%) chorych poddanych zabiegowi zaopatrzenia t¢tniaka z uzyciem
stentu Leo Baby, stent implantowano podczas pierwszego pobytu. U 37 (27,8%) pacjentow
stent byl implantowany w trakcie drugiego pobytu, u 15 (11,3%) podczas trzeciego, u
nastepnych 4 (3,0%) podczas czwartego, u 5 (3,8%) podczas piatego, u 5 (3,8%) podczas
szostego, u 4 (3,0%) podczas sidédmego, a u 2 (1,5%) chorych przy 6smej hospitalizacji
(Tabela 17 i Rycina 19).

Wsrod 5 pacjentow z wigksza liczbg stentow Leo Baby, jedna chora miata
implantowane dwa stenty podczas drugiego pobytu, kolejna podczas pigtego i szostego etapu
leczenia. Jeden z pacjentow mial wszczepione 2 stenty za trzecim 1 pigtym pobytem, a inny
podczas pierwszego i drugiego przyjecia do kliniki. W badanej grupie znalazta si¢ chora,
ktéra miata implantowane trzy stenty Leo Baby, w tym jeden za pierwszym razem, gdy

zostala przyjeta do oddziatu, drugi 1 trzeci podczas kolejnych hospitalizacji.

W 8 (6.0%) przypadkach: 4 kobiety 1 4 me¢zczyzn, proba implantacji stentu nie
powiodla si¢ za pierwszym razem. Wszyscy ci chorzy mieli wykonang skuteczng implantacj¢

stentu podczas kolejnych pobytow.
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Tabela 17. Implantacja stentu Leo Baby w odniesieniu do kolejnosci pobytu

Pierwszy 61 (45,9%)
Drugi 37 (27,8%)
Trzeci 15 (11,3%)

Czwarty 4 (3,0%)
Piaty 5(3,8%)
Szosty 5(3,8%)

Si6dmy 4 (3,0%)
Osmy 2 (1,5%)

1 2%

7-3% 3

5: 4%
4:3%

3 11%

2:28%

Rycina 19. Graficzne przedstawienie implantacji stentu Leo Baby w zaleznosci od kolejnosci pobytu.
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5.10 Rozmiar stentu

Do zabiegéw wewnatrznaczyniowych uzyto stentow Leo Baby w trzech r6znych rozmiarach,
w zaleznos$ci od wskazan. Rozmiary stentow byty nastepujace: 2,0 x 18 mm; 2,5 x 18 mm; 2,5
X 25 mm. Przy zabiegu u 4 (3,0%) pacjentow zastosowano stent o wymiarach 2,0 x 18,
najwiecej, bo 78 (56,8%) chorych miatlo implantowany stent o wymiarach 2,5 x 18 mm, a u

51 (38,4%) 0s6b uzyto stentu o wymiarach 2,5 x 25 mm (Tabela 18 i Rycina 20).

Tabela 18. Rozmiar stentu

2,0 x 18 mm 4 (3,0%)
2,5x 18 mm 78 (58,6%)
2,5x 25 mm 51 (38,4%)

2,5%25: 38%
2,5x18: 59%

2,0x18: 3%

Rycina. 20. Graficzne przedstawienie wymiarow implantowanych stentoéw (w mm).
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6. Wyniki

6.1 Implantacja stentu

Stent Leo Baby implantowano w 133 przypadkach, u 127 chorych. Czterokrotnie
zastosowano 2 stenty, a raz 3 stenty Leo Baby u jednego pacjenta. W 23 (17,3%) przypadkach
(19 kobiet 1 4 mezczyzn) jednoczasowo implantowano stent i spirale (Tabela 19 1 Rycina 21).
W 11 (8,3%) przypadkach oprocz stentu Leo Baby uzyto (podczas innej procedury) roéwniez
innego stentu przy zaopatrywaniu pozostatych tetniakow. U 6 (4,7%) pacjentow wczesniej
byt leczony operacyjnie inny tetniak. Pieciu (3,9%) chorych miato wczesniej operowany ten

sam tetniak 1 z powodu braku zadowalajacego efektu leczenia implantowano stent Leo Baby.

Podczas wszystkich implantacji stentu Leo Baby uzyto mikrocewnika Vasco 10 oraz
prowadnika od 0,7 do 0,12 firmy Balt. W 127 (95,5%) zabiegach przeprowadzono go
dystalnie w stosunku do szyjki tetniaka. U 6 (4,5%) chorych nie udalo si¢ skutecznie
przeprowadzi¢ mikrocewnika z uzyciem mikroprowadnika. Zastosowano technike ,.coil as
navigation” z zastosowaniem spiral ,Hyper Soft” firmy Stryker. W 131 (98,5%)
implantacjach stentu stwierdzono, w badaniu DSA, skuteczne pokrycie szyi tetniaka oraz
uzyskano prawidlowe rozprezenie stentu z odpowiednim marginesem powyzej 1 ponizej
podstawy tetniaka. W 4 (3%) przypadkach odnotowano migracje dystalnego odcinka stentu
do szyjki tetniaka. Zastosowano konwersje zabiegu do metody ,,waffle cone”, implantujac
spirale do worka tetniaka 1 opierajac je o dystalny koniec stentu w utozeniu ,,flair” (Rycina

22). U 8 (6%) chorych zabieg wszczepienia stentu nie powiddt sie przy pierwszej probie.

Tabela 19. Zastosowane techniki leczenia wewnatrznaczyniowego

Implantowany wylacznie stent 82 (61,7%) 28 (21,1%)
Leo Baby
Implantowany stent + spirale 4 (3,0%) 19 (14,3%)
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stent 1 spirale:
17,3%

tylko stent: 82,7%

Rycina. 21. Graficzne przedstawienie zastosowanych technik.

Rycina 22. Graficzne przedstawienie migracji dystalnego odcinka stentu. A — po implantacji stentu do tetnicy
podstawnej (dystalny odcinek znajduje si¢ w tetnicy tylnej moézgu lewej). B — migracja dystalnego odcinka
stentu do worka tetniaka szczytu tetnicy podstawnej. C — Stan po dotozeniu spiral (konwersja do techniki

,waffle cone”).
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6.2 Powiklania zakrzepowo-zatorowe

Do zakrzepicy w stencie stwierdzonej podczas angiografii kontrolnej po zabiegu doszto w 18
(13,5%) przypadkach (Rycina 23 1 Rycina 24). Rutynowo podawano lek ReoPro
(Abciximab). Lek byt skuteczny we wszystkich przypadkach — uzyskano peilng droznos¢
stentu. Nie odnotowano powiktan krwotocznych w badanej grupie. Zakrzepica w stencie
wystapita u 11 (8,3%) chorych z tetniakiem tetnicy srodkowej mozgu, u 4 (3,0%) pacjentow
majacych tetniaka tetnicy taczacej przedniej, u 2 (1,5%) z tetniakiem na tetnicy podstawne;j
oraz u 1 (0,8%) chorego z tetniakiem znajdujagcym si¢ na tetnicy tylnej mozgu. Pacjenci z
ostra zakrzepica w stencie nie rdznili si¢ wiekiem od pacjentow bez zakrzepicy (p = 0.986,
test t-studenta). Chorzy z ostrag zakrzepica w stencie nie ro6znili si¢ proporcja liczby mezczyzn
do liczby kobiet w poréwnaniu do pacjentéw bez zakrzepicy (p = 0.561, test chi-kwadrat). NT
nie wstgpowalo istotnie czesciej wsrdd pacjentdw z ostrg zakrzepicg w stencie (p = 0.446, test
chi-kwadrat). W grupie pacjentow ze ,.§wiezym” SAH (p = 0.455, test chi-kwadrat) oraz w
grupie z udarem niedokrwiennym w wywiadzie (p=0,135, test chi-kwadrat) nie stwierdzono
czestszego wystepowania ostrej zakrzepicy w stencie. Roéwniez u os6b >50 r.z. nie wystapita
istotnie czgsciej ostra zakrzepica w stencie (p=1,0, test chi-kwadrat). W 6 z 18 (33,3%)
przypadkéw ostrej zakrzepicy w stencie do embolizacji poza stentem uzyto réwniez spiral,
podczas gdy w grupie bez zakrzepicy odsetek osob leczonych za pomoca stentu i spiral byt
nizszy (17 ze 115 chorych, 14,8%). Wg testu chi-kwadrat roéznica ta jest bardzo bliska
progowi istotnosci (p=0,086).

tak: 13,5%

Rycina 23. Graficzne przedstawienie powiktan zakrzepowo-zatorowych.

70



Rycina 24. Graficzne przedstawienie zakrzepicy w stencie w badaniu kontrolnym DSA po 20 minutach od
zabiegu.
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6.3 Badanie kontrolne po implantacji stentu

Po okoto sze$ciu miesigcach od zabiegu implantacji stentu Leo Baby pacjenci zostali poddani
kontrolnej angiografii w celu oceny skutecznosci leczenia. W grupie 79 przypadkoéw
leczonych wylacznie stentem badanie wykazalo catkowite wylaczenie tetniaka z krazenia u
11 chorych (13,9%) (rycina 26), zmniejszenie si¢ wymiarow te¢tniaka o 50% (nie wymagajace
ponownej interwencji wewnatrznaczyniowej) stwierdzono u 5 chorych (6,3%) (rycina 25).
Pozostatych 63 chorych (79,8%) wymagato implantacji spiral przez ,,oczka stentu” z powodu
naptywu kontrastu do worka tetniaka. Z 16 tetniakdéw nie wymagajacych interwencji
wewnatrznaczyniowej, po kontrolnym badaniu DSA zdecydowana wigkszo$¢ bylta tetniakami
matymi (do 5 mm) — 13 (81,3%). Ponad potowa tych tetniakow — po pie¢ — byla
zlokalizowana na tetnicach: srodkowej moézgu i tetnicy taczacej przedniej. Zaden z duzych

tetnikow nie znalazl si¢ w tej grupie.

catkowite wylaczenie

tetniaka z krazenia: 13,9% - ;
zmniejszenie
0>50%: 6,3%

bez zmian: 79,8%

Rycina 25. Graficzne przedstawienie wyniku leczenia w badaniu kontrolnym.
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Rycina 26. Graficzne przedstawienie catkowitego wyltaczenia tetniaka z krazenia po implantacji stentu w
badaniu kontrolnym DSA po 6 miesigcach. A — Angiografia bezposrednio po implantacji stentu. B — Angiografia

kontrolna po 6 miesigcach.

Stan kliniczny oraz rozleglo§¢ krwawienia pigtnastu chorych leczonych
wewnatrznaczyniowo bezposrednio po SAH przy przyjeciu oceniono w skali skali Hunta -
Hessa (Tabela 14) i w skali Fishera ( Tabela 15). Po okoto sze$ciu miesigcach poréwnano ich
stan kliniczny postugujac si¢ skalg Rankina ( Tabela 1). U wszystkich pacjentow nastapita
poprawa stanu ogolnego mimo, ze 9 chorych byto w czwartym i pigtym stopniu w skali Hunta
— Hessa 1 wymagato dlugotrwalego leczenia usprawniajacego. Tylko stan dwoch z nich

oceniono na czwarty stopien w skali Rankina (Tabela 20).
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Tabela 20. Porownanie stanu klinicznego chorych z SAH przy przyjeciu - z uwzglednieniem rozleglosci

krwawienia z badaniem po okoto szesciu miesigcach od zachorowania ( badanie kontrolne DSA ).

1 3 (20%) 1 2 1
2 3 (20%) 2 1 1 2

3 4 (27%) 1 3 1 2 1

4 5 (33%) 1 3 1 2 1 2
5 0 (0%)

Stan kliniczny pozostatych 112 chorych po okoto sze$ciu miesigcach nie zmienit sie.

6.4 Tetniak nawrotowy

U 31 (23,3%) chorych przyczyna implantacji stentu byt tetniak nawrotowy (Rycina 27).
Stwierdzono go u 13 (41,9%) mezczyzn 1 18 (58,1%) kobiet. W 13 (41,9%) przypadkach
tetniak nawrotowy zlokalizowany byt na tetnicy srodkowej mozgu, w 9 (29,0%) na tetnicy
podstawnej, w 7 (22,6%) przypadkach na tetnicy taczacej przedniej oraz po jednym
przypadku (1,3%) na tetnicy tylnej moézgu i w odcinku A2 tetnicy przedniej mozgu. W
badaniu kontrolnym DSA po szesciu miesigcach od implantacji stentu z powodu powstania
tetniaka nawrotowego u 10 (33,3%) stwierdzono catkowite wyltaczenie tetniaka z krazenia

(Rycina 28).
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tetniak nawrotowy: 23,3%

tetniak: 76,7%

Rycina 27. Graficzne przedstawienie wystgpowania tetniaka nawrotowego.

Rycina 28. Graficzne przedstawienie catkowitego wylaczenia z krazenia t¢tnika nawrotowego po implantacji

stentu w badaniu kontrolnym DSA po 6 miesigcach. A — Angiografia bezposrednio po implantacji stentu

(rekanalizacja). B — Kontrolne DSA po 6 miesigcach.
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6.5 Udar niedokrwienny

U 11 (8,6%) chorych przed implantacja stentu Leo Baby stwierdzono udar niedokrwienny w

wywiadzie chorobowym. Wérod nich byto 10 (7,8%) kobiet 1 1 m¢zczyzna (0,8%).

Udar niedokrwienny majacy bezposredni zwigzek z implantacjg stentu Leo Baby
wystapit u 1 (0,75%) chorej z tetniakiem tetnicy srodkowej moézgu prawej w 6smym dniu po
zabiegu (Rycina 29). Manifestowat si¢ niedowladem potowiczym lewostronnym. Badanie KT
wykazato ognisko udarowe w jadrze soczewkowatym po stronie prawej. W badaniu
kontrolnym po 20 miesigcach od zabiegu (sierpien 2016 r.) stwierdzono catkowite ustgpienie
niedowtadu polowiczego lewostronnego i1 nie wykazano innych odchylen w badaniu
neurologicznym. U 4 (3,2%) chorych udar niedokrwienny wystapit podczas kolejnych etapow
leczenia. W 2 (1,58%) przypadkach w badaniach kontrolnych stwierdzono catkowite
ustgpienie deficytoéw neurologicznych. Przy tak matlej liczbie pacjentéw, u ktorych wystapit
udar niedokrwienny po implantacji stentu nie udalo si¢ wykaza¢ zwigzku miedzy
wystepowaniem udardéw, a ostra zakrzepica w stencie (p = 0.135, chi - kwadrat) oraz

,»Swiezym” SAH (p = 1.00, test chi-kwadrat).

udar niedokrwienny udar niedokrwienny bezposrednio
w kolejnych etapach leczenia: 3,0% po implantacji stentu: 0,8%

bez udaru niedokrwiennego: 96,2%

Rycina 29. Graficzne przedstawienie udaréw niedokrwiennych po implantacji stentu Leo Baby.
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6.6 Niedroznos¢ oraz zwe¢zenie Swiatla stentu

W dwoch (1,5%) przypadkach doszto do zwezenia dystalnego odcinka stentu. U jednej chorej
stwierdzono niewielkie zwezenie swiatta stentu w badaniu kontrolnym DSA po 6 miesigcach
od implantacji stentu, ktore utrzymywato si¢ w takim samym zakresie w kolejnych badaniach
obrazowych 1 nie powodowato dolegliwos$ci oraz ubytkéw neurologicznych. Druga pacjentka
miata nieco wigksze zwezenie, ujawnione po badaniu kontrolnym angio MR w 17 miesigcu
od zabiegu, manifestujace si¢ klinicznie TIA. U kolejnych dwoch chorych (1,6%) doszto do
niedroznosci tetnicy. W jednym (0,75%) przypadku, chorej po implantacji stentu do prawe;j
tetnicy srodkowej mozgu, w badaniu kontrolnym angio MR po 13 miesigcu od zabiegu
stwierdzono niedroznos$¢ tej tetnicy w odcinku M1/M2. Pacjentka ta miata drugiego tetniaka
wrzecionowatego tetnicy szyjnej wewnetrznej prawej i byta po implantacji drugiego stentu 6
miesigcy przed badaniem. U drugiej chorej, z tetniakiem BA, po sze$ciu miesigcach od

implantacji stentu stwierdzono bezobjawowg zakrzepice tetnicy tylnej mozgu prawe;.

6.7 Powiklania w zaleznosci od plci

Do ostrej zakrzepicy w stencie doszto u 18 (13,5%) chorych, z czego 15 (11,3%) u kobiet i
tylko u trzech (2,3%) me¢zczyzn. Udar niedokrwienny po implantacji stentu Leo Baby
wystapit w 1 (0,75%) przypadku i rowniez dotyczyt kobiety. Zwezenie w stencie stwierdzono
u 2 (1,5%) kobiet, niedroznos¢ tetnicy takze wystapita u 2 (1,5%) kobiet. Do migracji stentu
doszto tylko w 4 (3,0%) przypadkach, w réwnych proporcjach (2 kobiety i 2 me¢zczyzn).
Biorac pod uwage uzyskane dane i uwzgledniajac proporcje liczby kobiet do mezczyzn w
badanej grupie, w ocenie testow statystycznych mozna zauwazy¢, ze wystepowanie powiktan
nie zalezy od pitci chorego (dla ostrej zakrzepicy w stencie p = 0.561, test chi-kwadrat). To, ze
wigkszo$¢ powiklan wystapito u kobiet wynika z ich wigkszego udziatu procentowego

(Tabela 21).
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Tabela 21. Powiktania w zaleznosci od pftci

Zakrzepica w stencie 15 (11,3%) 3(2,3%)
Udar niedokrwienny 1 (0,75%) 0 (0%)

Migracja stentu 2 (1,5%) 2 (1,5%)
Migracja czg¢sci spirali 1 (0,75%) 0 (0%)

6.8 Powiklania w zaleznosci od wieku

Ostra zakrzepice w stencie stwierdzono czesciej u chorych w wieku powyzej 50 roku zycia —
w 10 (7,5%) przypadkach. U pacjentow do 50 roku zycia obserwowano ja w 8 (6,0%)
przypadkach. Udar niedokrwienny wystapit u 1 chorej, ktéra nie ukonczyta 50 roku zycia. Do
migracji stentu doszto u 4 (3,2%) osob. Dwie (1,5%) z nich miaty ponizej 50 lat a pozostate
dwie (1,5%) powyzej; w tej grupie znalazla si¢ chora, u ktérej doszto do migracji czesci

spirali (Tabela 22). Zadna z przytoczonych réznic nie okazala sic istotna statystycznie

(analizy zawarte w akapitach powyzej).
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Tabela 22. Powiklania w zaleznosci od wieku

Zakrzepica w stencie 8 (6,0%) 10 (7,5%)
Udar niedokrwienny 1 (0,75%) 0 (0%)

Migracja stentu 2 (1,5%) 2 (1,5%)
Migracja czg¢sci spirali 1 (0,75%) 0 (0%)

6.9 Powiklania w zaleznosci od lokalizacji tetniaka

W grupie chorych w pierwszym etapie leczonych tylko stentem wystapito tacznie 25 (24,5%)
powiktan. Wiekszos¢ 76% (19 z 25) z nich dotyczyta tetniakow wystepujacych na tetnicy
srodkowej mozgu. Tetniaki zlokalizowane na tej tgtnicy w grupie pacjentow w pierwszym
etapie leczonych stentem stanowig 59% wszystkich przypadkéw. Dane wskazujg na wyzsze
ryzyko wystapienia powiklan zwigzanych z implantacja stentu do tetnicy srodkowej mozgu,
niz wynika to z samej czegsto$ci wystgpowania tetnikdw na tej tetnicy. Do wigkszoSci
incydentow ostrej zakrzepicy w stencie — 69%, wszystkich udaréw niedokrwiennych oraz
zwezen 1 niedroznos$ci w stencie — doszto przy zaopatrywaniu stentem te¢tniaka tetnicy

srodkowej mozgu.

Po leczeniu tetniaka nawrotowego (n=31), mimo mniejszej bezwzglednej liczby
powiktan — 6, wystapity one w odsetku az 19,3%, pordwnywalnym z odsetkiem powiktan w
grupie chorych w pierwszym etapie leczonych tylko stentem. Test Chi kwadrat nie wykazat
istotne] statystycznie réznicy w liczbie powiklan miedzy chorymi w pierwszym etapie

leczonymi tylko stentem a chorymi po leczeniu tetniaka nawrotowego (p=0.64). Ostra
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zakrzepica w stencie wystgpita u 5 (16,1%) pacjentow, z czego dwoch chorych (40%) miato
tetniaki zlokalizowane na tetnicy §rodkowej mozgu. Udar niedokrwienny podczas kolejnych
etapow leczenia wystapit tylko w jednym przypadku (3,2%) i dotyczyt tetniaka znajdujacego
si¢ na tetnicy podstawnej (Tabela 23).

Tabela 23. Powiktania w zaleznosci od lokalizacji t¢tniaka

ACoA 3
MCA 1
MCA 3
MCA 2
MCA 1
ACoA 1
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PCA 1

ACoA 1

BA 1

6.10 Powiklania w grupie chorych z t¢tniakami krwawiacymi

W grupie 15 (26,3%) chorych z SAH nie byto zgonéow. Mimo to, ze czterech (26,7%)
pacjentow znajdowato si¢ w III stopniu, a pieciu 33,3% w IV skali Hunta-Hessa (Tabela 14),
wszyscy przezyli 1 uczestniczyli w dalszych etapach leczenia. Tylko u trzech (20%) z nich
wystgpily trwale ubytki neurologiczne w postaci niedowltadow, porazen, dysfunkcji mowy i

wzroku oraz zaburzen kognitywnych.

Sposrod 15 pacjentow (11,8% ogoétu grupy badanej), u ktorych doszto do ,,§wiezego”

krwawienia podpajeczynowkowego, tylko u 3 (20%) odnotowano wczesne powiklanie —
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zakrzepice w stencie (Rycina 30). Nie wykazano jednak zalezno$ci statystycznej miedzy
wystepowaniem SAH 1 ostra zakrzepica w stencie. U chorych z krwawieniem
podpajeczyndwkowym po implantacji stentu nie doszto ani do udaru niedokrwiennego, ani do

migracji stentu.

ostra zakrzepica w stencie: 20,0%

bez ostrej zakrzepicy w stencie: 80,0%

Rycina 30. Graficzne przedstawienie czgstosci wystapienia ostrej zakrzepicy w stencie po implantacji stentu Leo
Baby u chorych z SAH.
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7. Omowienie

7.1 Wskazania do leczenia wewnatrznaczyniowego tetniakow naczyn
mozgowych

Omawiajagc wskazania do leczenia wewnatrznaczyniowego tetniakdw naczyn mozgowych,
trudno unikng¢ poréwnania wynikéw z leczeniem chirurgicznym [4]. W pi$miennictwie z
ostatnich lat wyraznie wida¢ radykalny spadek liczby doniesien o leczeniu operacyjnym, w
poroéwnaniu do okresu wczesniejszego. Wydaje si¢, ze leczenie operacyjne osiggneto swoj
szczyt mozliwosci pod koniec ubieglego wieku 1 ustgpito miejsca ciggle udoskonalanym
technikom endowaskularnym [86]. Nie bez znaczenia jest fakt, ze prawie wszyscy chorzy,
majac mozliwo$¢ wyboru metody leczenia, nawet nie znajac jej skutecznosci, decyduja sie na

te bez otwarcia czaszki.

Poczatkowo leczenie wewnatrznaczyniowe stosowano u chorych z tetniakami
uwazanymi za nieoperacyjne [9], umiejscowionymi w tylnej czesci kota Willisa, u pacjentow
w stanie ogoélnym bardzo ci¢zkim [4]. Dynamiczny rozw6j diagnostyki obrazowej,
technologii produkcji osprzetu i technik leczenia w ciggu kilkunastu ostatnich lat radykalnie
zwiekszyt bezpieczenstwo zabiegu i poszerzyt wskazania do leczenia endowaskularnego

[4,82,88], ktore od kilkunastu lat jest standardem postepowania w naszym Osrodku.

We wczesnym okresie historii leczenia wewnatrznaczyniowego o wyborze metody
leczenia decydowaty rowniez czynniki ekonomiczne. Smith 1 wsp., badajac od 2002 do 2008
roku olbrzymig grup¢e 27180 chorych z tetniakami naczyn moézgowych (zaréwno
krwawigcych jak i niepeknigtych), leczonych chirurgicznie i wewnatrznaczyniowo w wielu
osrodkach neurochirurgicznych na teranie USA, wskazuje ze w pierwszych latach
analizowanego okresu duze znaczenie przy wyborze metody leczenia mial wyzszy koszt
embolizacji [81]. Naciski administracji szpitalnych spowodowaly spadek liczby embolizacji o
17,8% w przypadkach tetniakow niekrwawigcych 1 o 57,59% w wypadku tetniakdéw
krwawiagcych, na rzecz leczenia operacyjnego. Dopiero w roku 2008 nastgpito radykalne

odwrocenie tych proporcji na korzys$¢ leczenia wewnatrznaczyniowego [81,102].
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Jedng z pierwszych analiz porownawczych bylo randomizowane badanie The
International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) z 2002 roku. Z grupy 2143 chorych
operacyjnie leczono 1070, u pozostatych 1073 zastosowano techniki endowaskularne.
Korzystniejsze wyniki leczenia chorych z krwawigcymi tetniakami wewnatrzczaszkowymi,
zlokalizowanymi w tylnej czesci kola tetniczego mozgu, oraz z tetniakami duzymi, zwlaszcza
u chorych powyzej 50 roku zycia, uzyskano w drugiej grupie pacjentow [31,89]. W
porownaniu procentowego wskaznika $miertelnos$ci, wyrazng przewage uzyskata technika
leczenia wewnatrznaczyniowego — 23,1%, w stosunku do leczenia operacyjnego — 36,9%.
Uzyskana roznica o 10,8% przemawia za wyborem metody leczenia wewnatrznaczyniowego
[4,51,79,80,103]. To samo badanie wykazuje, ze embolizacja z uzyciem spiral tylko w 55%
przypadkéw byta kompletna (bez konieczno$ci wykonania reembolizacji), u 24% chorych

czgsciowa, a 18% pacjentdow nie kwalifikowato sie do tej metody leczenia [31].

Jedenascie lat pozniej Chowdhury i wsp., analizujac grupe 1010 chorych z
krwawigcymi tetniakami naczyn mozgowych, z ktérych 299 byto embolizowanych spiralami,
a pozostali byli leczeni operacyjnie, wykazali Zze $rodoperacyjne krwawienie nawrotowe
wystapito czesciej (19%) u pacjentow operowanych, niz u embolizowanych (5%). Réwniez
$miertelnos¢ w pierwszej grupie byla wyzsza [73]. Autorzy ci podkreslaja, ze znaczaco na
efekt leczenia operacyjnego wptywa dos§wiadczenie chirurga. Podajg tez, ze zastosowanie
klipsa czasowego na wigcej niz 20 minut radykalnie zwigksza liczbe powiktan

niedokrwiennych [73].

Wielu autoréw, migdzy innymi Haley i wsp., zwraca uwag¢ na znacznie czynnika
czasowego podjetej interwencji chirurgicznej. Lepsze wyniki operacji pegknigtych tetniakow
naczyn mozgowych uzyskiwano skracajagc czas od wystgpienia SAH do zabiegu
chirurgicznego [78]. Przeprowadzono wieloosrodkowe badania w USA, poréwnujac grupe
3531 chorych, z ktorych 21,9% operowanych bylo w pierwszych trzech dobach po SAH, z
pozostatg grupa operowanych do 32 dnia po SAH. Z 78,1% pacjentow planowanych do
zabiegu po siodmym dniu od SAH operowanych bylo 63,1%. Pozostali chorzy zmarli.
Najwyzsza $miertelno$¢ byta w grupie planowanej do operacji w 7-10 dniu po SAH. Liczba
powiktan pooperacyjnych natomiast malata proporcjonalnie do zwickszajacego sie czasu

podjecia interwencji od wystapienia SAH [78]. W naszym Os$rodku standardem jest
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maksymalne skrdcenie czasu podjecia leczenia wewngtrznaczyniowego od wystgpienia

zachorowania.

Kerezoudis 1 wsp., omawiajac stan 662 chorych leczonych operacyjnie z
niekrwawigcymi te¢tniakami wewnatrzczaszkowymi w  okresie 30-dniowej obserwacji
okolooperacyjnej, podaja ze Smiertelnos¢ wynosita 2,27%, a powiklania zanotowano u
19,47% chorych. Zdecydowana wigkszos¢ powiktan wystgpita bezposrednio po operacji i
rosta proporcjonalnie do czasu jej trwania oraz wieku pacjentow i chorob towarzyszacych
[80]. W badanej grupie stwierdzitem podobng zalezno$¢ — prawie wszystkie powiklania
wystgpily bezposrednio po zabiegu, ale nie miaty one istotnego wplywu na wynik leczenia.
Nie odnotowatem istotnego wzrostu liczby powiktan w zwigzku z przedtuzonym czasem

zabiegu i obcigzonym wywiadem chorobowym.

Wiebers 1 wsp., analizujac grupe 4060 chorych z r6znych osrodkow w USA, Kanadzie
i Europie leczonych operacyjnie, podkreslaja zZe niekorzystny wplyw na uzyskanie
obiektywnego wyniku terapii duzych grup chorych leczonych w wielu o§rodkach moga mieé
rozne kryteria doboru chorych do leczenia interwencyjnego [72]. Autorzy ci podajg, ze
ryzyko operacyjne rosnie przy niektorych lokalizacjach tetniaka 1 wraz z wielkos$cia jego
worka. Dla duzych tetniakow zlokalizowanych w tylnej czgéci kota Willisa $miertelno$¢
okotooperacyjna moze sigga¢ az 40-45%. Zabieg operacyjny likwiduje po usunigciu worka
tetniaka miejscowy ucisk, a dobrze zatozony klips praktycznie wyklucza rekanalizacje
tetniaka  [72,73].  Poréwnujac  wyniki  leczenia  niekrwawigcych  tetniakéw
wewnatrzczaszkowych w  przednim odcinku kota Willisa metodg klasyczng 1
wewnatrznaczyniowa stwierdzam, ze obecnie sg one podobne, z lekka przewaga leczenia
endowaskularnego [4]. Jednak w przypadku tetniakoéw krwawigcych, wrzecionowatych i
zlokalizowanych w tylnym odcinku kota Willisa mniejsza liczba powiktan przy zastosowaniu

metody wewnatrznaczyniowej jest o wiele bardziej znaczaca [4,72,89].

Gléwnym celem zarowno leczenia chirurgicznego, jak i embolizacji jest wytaczenie
worka tetniaka z krazenia [82]. Niezaleznie od zastosowanej metody leczenia, na jego wynik
najwickszy wptyw ma stan kliniczny chorego bezposrednio przed zabiegiem, wiek chorego,
obcigzenia chorobowe oraz rodzaj, lokalizacja, wielko$¢ 1 ksztalt tetniaka [4,9,68,72,75,95].

W moim materiale wzigto pod uwage te same czynniki podczas planowania leczenia. U
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wszystkich chorych dazono do wykonania embolizacji spiralami, 1 dopiero gdy warunki
anatomiczne lub kliniczne na to nie pozwalaly uzyto stentu lub stentu i spiral jednoczasowo.
Nie zanotowalem istotnego wplywu powyzszych kryteriéw na liczb¢ powiklan po leczeniu
tetniakow niekrwawigcych. Natomiast 9 z 15 chorych leczonych bezposrednio po SAH

wymagato dtugotrwatego leczenia i nie wrocito w petni do zdrowia.

Rinaldo i wsp. zwracajg uwage na wplyw wskaznika BMI (ang. body mass index) na
efekt leczenia tetniakow krwawigcych leczonych obiema metodami. Przebadano 469
pacjentoéw, z ktorych 144 byto leczonych wewnatrznaczyniowo, u pozostatych zaklipsowano
tetniaka. U chorych ze wskaznikiem BMI > 32,3 kg/m2 lepsze wyniki uzyskano w grupie
leczonej chirurgicznie, co wyraznie odbiega od danych uzyskiwanych przez wigkszos$¢ innych
autorow. Uzyskanie odwrotnego wyniku tlumaczone jest za matg iloscig chorych leczonych
endowaskularnie objetych zestawieniem oraz natozeniem si¢ innych czynnikéw ryzyka [50].
Natomiast wystgpil zauwazalny wzrost $§miertelno$ci w pierwszej grupie pacjentow — 1,4%,

porownujac z grupg druga — 0,2% [137].

Embolizacja spiralami obarczona jest wedlug Seata i wsp. duzym ryzykiem
rekanalizacji, miedzy 30 a 50%, rosnagcym proporcjonalnie do dlugosci okresu obserwacji i
wielko$ci tetniaka [136]. W meta-analizie Phana 1 wsp. poréwnano grupg 2698 chorych
leczonych spiralami i stentem z grupa 29388 pacjentdw, u ktorych zastosowano tylko spirale,
i nie stwierdzono istotnej rdznicy liczby rekanalizacji podczas diugiej obserwacji chorych

[137].

W omawianym materiale u 31 chorych z tetniakiem nawrotowym uzyskali$my istotnie
mniejszy wskaznik rekanalizacji — wynoszacy 22,6% dla chorych leczonych tylko spiralami.
Srednia wieku chorych wynosita 53,8 lat i podobnie, jak w prawie wszystkich doniesieniach
na ten temat, zdecydowanie wiecej byto kobiet — 76,4%, co wynika z statystycznej czestosci
wystepowania tetniaka u tej ptlei [4,82,90,98,109,121,124,138]. ZanotowaliSmy wyrazny
wzrost powiktan u chorych po 66 roku zycia, natomiast nie stwierdzono podobnej zaleznos$ci
w odniesieniu do obcigzen chorobowych. Stan kliniczny przed zabiegiem mial szczegdlne

znaczenie dla chorych po SAH.
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7.2 Ograniczenia techniczne leczenia wewnatrznaczyniowego

Warunkiem koniecznym leczenia endowaskularnego jest uzyskanie dostepu naczyniowego.
Prawie wszystkie zabiegi wykonywane sg z dostgpu udowego metodg Seldingera [4,46]. W
przypadkach wystapienia nasilonych zmian miazdzycowych tetnic udowych i aorty, znacznie
zwezajacych $wiatto tych naczyn, zmiany te mogg uniemozliwi¢ wprowadzenie cewnika ta
droga [4]. W tej sytuacji mozna naktu¢ tetnice ramienna, kregowa lub szyjna, co jednak
zwieksza ryzyko powiktan. Naktucie tetnicy krggowej (jako pierwszy zastosowat t¢ technike
Lindgren w 1950 roku) jest stosowane bardzo rzadko i moze by¢ wykorzystane tylko do
uzyskania dostgpu do tylnej czesci kota Willisa. W latach pigédziesiatych opisano kilka
przypadkéw wystapienia powiktan zakrzepowo-zatorowych tetnicy dolnej tylnej mézdzku po
zastosowaniu tego dostepu, jednak obecnie stosowany sprzet oraz srodki cieniujgce znacznie
zmniejszyty ryzyko powiktan [4,46]. W przypadku naktucia tetnicy szyjnej czesciej dochodzi
do zagrazajacego zyciu chorego rozwarstwienia §ciany naczynia czy powstania krwiaka

tkanek migkkich szyi mogacego spowodowac ucisk tchawicy [4].

Niektore anomalie rozwojowe naczynh moézgowych wymusity zmiang techniki
implantacji stentu. Przy lokalizacji tetniaka na tetnicy taczacej przedniej 1 wspolistnieniu
aplazji odcinka Al tgtnicy przedniej mozgu, o umieszczeniu dystalnego konca stentu w
jednoimiennym lub przeciwlegtym odcinku A2 decydowata morfologia tetniaka. W
tetniakach tetnicy kregowej znajdujacych si¢ przy odejsciu tetnicy dolnej tylnej mézdzku,
zwracano uwage na przeptyw przez tetnice przeciwlegla. Aplazja lub hipoplazja tetnicy tylnej
mozgu w odcinku P1 w tetniaku zlokalizowanym na szczycie te¢tnicy taczacej tylnej, istotnie

zwigkszata ryzyko zabiegu [4,72,73,75,139].

W przypadku wystgpowania waskich 1 kretych naczyn, wprowadzenie mikrocewnika
ze stentem oraz rozprg¢zenie stentu jest utrudnione, a w skrajnych okoliczno$ciach staje si¢

niemozliwe [4].

W analizowanym wlasnym materiale, we wszystkich przypadkach stosowano dostep
przez naklucie tetnicy udowej prawej, a ran¢ tetnicy zamykano stosujgc hemostatyczny

system zamykajacy. U 8 (6,0%) chorych préba implantacji stentu nie powiodla si¢ za
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pierwszym razem. U szeSciu z nich (4,5%) nie udato si¢ skutecznie przeprowadzié
mikrocewnika z uzyciem mikroprowadnika. Zastosowano technike ,,coil as navigation” z
uzyciem spiral ,,Hyper Soft” firmy Stryker. Pozostatych dwoje (1,5%) mialo wszczepiony
stent podczas nastgpnego pobytu. W 131 (98,5%) implantacjach stentu stwierdzono w
badaniu DSA skuteczne pokrycie szyjki tetniaka oraz uzyskano prawidiowe rozprezenie
stentu, z odpowiednim marginesem powyzej i ponizej podstawy tetniaka. Mimo wystapienia
w 6% trudnos$ci technicznych osiggnigto nizszy odsetek niepowodzen (1,5%), niz podawany

w literaturze — 2,7% [4,75].

7.3 Omowienie skutecznosci leczenia za pomocg stentu oraz powiklan
wcezesnych

Wprowadzenie stentow do naczyn mézgowych w znaczny sposéb poszerzylo mozliwosci i
poprawito wyniki leczenia endowaskularnego t¢tniakdw wewnatrzczaszkowych. Pierwotnym
celem byto zastosowanie tej techniki embolizacji do leczenia tetniakow o trudnej morfologii
[129]. Takze w analizowanym materiale ze 133 implantacji stentu Leo Baby glownym
powodem wyboru tej metody, podobnie jak w prawie wszystkich doniesieniach, byta

niekorzystna morfologia t¢tniaka — 70,9% [73,83,88,90,101,102,106,107,120].

Huang i1 wsp. w analizie 658 chorych leczonych wewnatrznaczyniowo podkreslaja, ze
szeroka szyja tetniaka (> 4 mm) powoduje istotnie wigksze ryzyko rekanalizacji i powstania
tetniaka nawrotowego [87]. Rowniez Consoli i wsp. w swoim artykule pisza, ze 42%
tetniakow z szerokg szyja ulega rekanalizacji w porownaniu z 17% tetniakow z waska szyja.
W przypadku tetniakéw duzych, procent rekanalizacji sigga nawet 80-90%, a dla tetniakow
krwawigcych proporcje te sg jeszcze bardziej niekorzystne [111,112]. W analizowanej grupie
133 tetniakow wielko§¢ worka powyzej 10 mm stwierdzono w 7,5% przypadkow, a liczba

tetniakow nawrotowych, wynoszaca 79,8%, byla znacznie wigksza.

W miar¢ doskonalenia sprzetu i1 wprowadzenia na rynek nowej generacji
samorozprezalnych stentdow mozliwe stato si¢ zaopatrzenie tetniakéw z szeroka szyja,

stanowigcych szczegdlnie trudne wyzwanie, jak np. te¢tniakow na podziatach naczyn,

88



tetniakow wrzecionowatych 1 w kompleksie tetnicy taczacej przedniej. Leczenie
wewnatrznaczyniowe w tych przypadkach polega na implantacji stentow w rdéznych
konfiguracjach, np. ,,Y stenting” [4,102,104,108,120,125,126]. W omawianej grupie chorych
stent Leo Baby wszczepiono na rozwidleniach tetnic: srodkowej mozgu — 93,5% 1 podstawne;j
— 9.8%, oraz w 21,8% zabezpieczajac tetniak tetnicy taczacej przedniej 1 tetniak
wrzecionowaty — 4,5%. Tylko w jednym (0,75%) przypadku stwierdzono powiktanie —
migracje¢ czgsci spirali do $wiatta naczynia macierzystego. Zastosowano metode ,,bail-out

stenting”, uzyskujac dobry efekt leczenia.

Uzycie stentu 1 spiral wedtug Nelsona 1 wsp. poprawilo o 18,5 raza skuteczno$¢
catkowitego wylaczenia tetniaka z kragzenia w pordwnaniu z embolizacjg samymi spiralami, i
znacznie zmniejszyto procentowy wskaznik rekanalizacji, ale zwigkszyla si¢ liczba powiktan

[121], co potwierdzaja rowniez nasze obserwacje.

Chung i wsp. w swoim opracowaniu porownuja wyniki leczenia tetniakow z szeroka
szyjka w odniesieniu do réznych technik, takich jak uzycie dwoch cewnikéw (double-
catheter), balonow oraz stentow. Leczenie przeprowadzone bylo u 201 pacjentow z 207
tetniakami mozgu z szeroka szyja [107]. Srednia wielko$é¢ tetniaka wynosita 7,3 mm, szyja
miata §rednio 4,9 mm, a stosunek worek/szyja okreslono na 1,3. Zdecydowana wigkszos¢
tetniakow (86%) byta niekrwawigca. Prawie wszystkie tetniaki (90%) zlokalizowane byly w
krazeniu przednim. Gtownie stosowano technike BAC (balloon-assisted) oraz DCC (dual-
microcatheter), w mniejszym stopniu SAC (stent-assisted) [107]. W analizowanej grupie 127
chorych ze 133 tetniakami tylko 38,3% miato wigksza S$rednice niz 6 mm. Stosunek
worek/szyja byt podobny: 1,3, ale zanotowano nieco mniejszy odsetek tetniakoéw
zlokalizowanych w przedniej czesci kota Willisa — 77,4%. Wiaze si¢ to ze specyfika stentu
Leo Baby dedykowanego dla naczyn o mniejszej srednicy. Udziat t¢tniakdw niekrwawigcych
byt znacznie mniejszy i wynosil 44,9%. We wszystkich 133 implantacjach stentu nie
stosowano techniki BAC z uwagi na wigksze ryzyko powiktan [4]. Metode DCC
wykorzystano jedynie w trzech przypadkach, a technik¢ SAC zastosowano tylko do

zaopatrzenia jedenastu z pi¢tnastu tetniakow krwawigcych.

Tak jak w kazdej dziedzinie zabiegowej, takze podczas leczenia

wewnatrznaczyniowego, przy zastosowaniu ztozonych technik dochodzi do powiktan, ktére

89



w zalezno$ci od czasu wystapienia dzielimy na wczesne i pdzne [4]. Do pierwszej grupy
zaliczaja si¢: ostra zakrzepica w stencie, migracja stentu, udar niedokrwienny lub/i
krwotoczny, krwawienie podpajgczyndéwkowe oraz uszkodzenie czgsci $ciany tetnicy podczas

wprowadzania instrumentarium (rozwarstwienie t¢tnicy) [4,90,91,92,100,105].

Nie spotkalem w pismiennictwie doniesien na temat leczenia stentem Leo Baby
tetniakoOw naczyn mézgowych w porownywalnej z przedstawiang liczbg chorych. Wigkszos¢
autoroOw stosowato, w przeciwienstwie do nas, technik¢ stent + spirale, co utrudnia
poréwnanie wynikéw. Park 1 wsp. w metaanalizie porownywali skuteczno$¢ leczenia stentami
Leo Baby i LVIS Jr w odniesieniu do innych stentéw. Z 8769 doniesien wybrali do analizy
11, oceniajagc trudnosci techniczne, skuteczno$¢ embolizacji po 6 miesigcach 1 powiklania
[138]. Stwierdzono, ze oba stenty, majace cia$niejsze utkanie w porownaniu do pozostatych,
powoduja wickszy odsetek wczesnych powiktan zakrzepowych (6,3 %) 1 trudnosci
technicznych (10,9 %) w przypadku stentu Leo Baby. Podkreslili, Zze po SAH wzrasta odsetek
powiktan zakrzepowych [138]. W omawianej grupie powiklan zakrzepowych byto wiecej —
13,5%, mimo ze tetniakéw krwawigcych byto o 12,2 % mniej. Nie zanotowalem natomiast
r6éznic w liczbie tych powiktan migdzy tetniakami krwawigcymi i niekrwawigcymi. Nalezy
podkresli¢, ze we wszystkich przypadkach udato si¢ przywrdci¢ i1 utrzymac droznos$c
naczynia. Z moich obserwacji wynika, ze do zakrzepicy w stencie dochodzi najczesciej po
okoto 15-20 minutach od zabiegu i dlatego zostalo to wcze$nie wychwycone podczas
pierwszego badania kontrolnego DSA. Odsetek trudnosci technicznych w moich przypadkach
byt nieznacznie nizszy — 9% (uwzgledniajagc migracj¢ stentu). W cytowanej pracy nie
zanotowano istotnych statystycznie r6znic w wynikach leczenia przy uzyciu obu stentéw. Po
zastosowaniu techniki ,stent — only” nie stwierdzono nawrotowych krwawien
podpajeczynowkowych w okresie okotooperacyjnym [131,138], podobnie jak w moim
opracowaniu. Jedna chora, wylaczona z opracowan statystycznych z powodu niestawienia si¢
na planowane dalsze etapy leczenia, zostata przyjeta ponownie z powodu SAH, ktore
wystgpitlo po 17 miesigcach od implantacji stentu Leo Baby. Park i wsp. nie odnotowali
zadnego udaru bezposrednio po implantacji stentu oraz, podobnie jak ja, zadnego przypadku
uszkodzenia S$ciany tetnicy [138]. W analizowanej grupie u jednej (0,75%) chorej, z

tetniakiem tetnicy Srodkowej mozgu prawej, w Osmej dobie po zabiegu wystgpit udar
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niedokrwienny potwierdzony badaniem KT, manifestujacy si¢ niedowladem polowiczym

lewostronnym, ktory catkowicie ustapil w przeciagu trzech miesigcy.

Powiktania wystepujace podczas zabiegow z wykorzystaniem stentdow najczescie]
obejmuja powstanie skrzepliny w stencie, zamknigcie doprowadzajacego i/lub dystalnego
naczynia [100]. Cze$ciej wystepuja u chorych z tetniakami duzymi, o $rednicy powyzej 10
mm, szerokos$ci szyi ponad 4 mm oraz u palaczy tytoniu [127,140]. Wykrzepianie w stencie u
chorych embolizowanych z uzyciem spirali 1 stentu wystepuje w 0,7% do 19% przypadkow
[142]. Powiktania zakrzepowo — zatorowe pacjentoéw leczonych samym stentem w badaniach
przeprowadzonych w ostatnich latach obserwowano w nastepstwie 3,1% do 8,0% zabiegow
[143]. Stwierdzano je rzadziej w przypadkach z wykorzystaniem stentu flow-diverter,
prawdopodobnie w zwigzku z bardziej jednorodnym postgpowaniem przeciwptytkowym

przed zabiegiem [145].

W metaanalizie przeprowadzonej na 1451 chorych z 1654 tetniakami leczonymi z
zastosowaniem stentu flow-diverter niedokrwienny udar moézgu stwierdzono w 6%

przypadkow [145].

W $lad za zidentyfikowanymi czynnikami ryzyka wykrzepiania w stentach
umieszczanych w naczyniach wiencowych [146,154], w przypadkach dotyczacych
zaopatrywania tetniakoéw naczyn mézgowych uwzgledni¢ nalezy szereg czynnikow. Sposrod
przyczyn zwiazanych z chorym beda to takie uwarunkowania, jak: palenie tytoniu, cukrzyca,
przewlekte choroby nerek, nadptytkowos¢, pobudzenie aktywnosci ptytek krwi po leczeniu,
przedwczesne odstawienie podwodjnego leczenia przeciwptytkowego, przebyte inne zabiegi
chirurgiczne — nie zwigzane ze stentowaniem [143,147]. W grupie czynnikoéw zwigzanych z
patologia naczyn, reologia/sktonnoscia do wykrzepiania, wymieni¢ nalezy: rozlane zmiany
miazdzycowe, chorobg¢ drobnych naczyn, zmiany bifurkacyjne, uszkodzenia §ciany naczynia
ze skrzepling, istotne zaburzenia naptywu lub odptywu krwi proksymalnie lub dystalnie do
stentowanego odcinka [144,146]. Do czynnikéw zwigzanych ze stentem zalicza si¢: niepelne
rozprezenie stentu, rozwarstwienie krawedzi stentu ograniczajace naptyw lub odptyw krwi,
opoznienie lub brak endotelizacji rozporki stentu, reakcje zapalng i/lub zakrzepowa na

polimery uwalniane ze stentdow oraz peknigcie rozpodrki stentu. Powiklania pdzne to:
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nieprawidlowa apozycja/powstanie tetniaka, rozwoj nowych zmian miazdzycowych w stencie

1 peknigcie blaszki miazdzycowej [146].

Nalezy zaznaczy¢, ze dane dotyczace powyzszych powiklan w obrebie naczyn
moézgowych sa zdecydowanie bardziej skape, niz w przypadku naczyh wiencowych.
Interesujace 1 wazne sg rowniez opisy przypadkow, gdyz wzbogacaja doswiadczenie w tym
zakresie. Ostatnio opisano przypadek wykrzepiania w stencie w tetnicy szyjnej u chorego z

niedoborem biatka C [147].

Nadkrzepliwo$¢ jest zatem jednym z mechanizméw, ktore nalezatoby uwzglednié
analizujac ryzyko powiktan wewnatrznaczyniowego leczenia tetniakéw naczyn mozgowych.
Hemostaza jest ukladem procesow, ktore zaleznie od okolicznosci moga powodowad
zwigkszenie lepkosci krwi (az do krzepnigcia) lub jej zmniejszenie (zachowanie ptynnosci).
Nadkrzepliwo$¢ (trombofilia) to sktonno$¢ do wystepowania zmian zakrzepowych w uktadzie
krazenia. Moze wystgpi¢ z przyczyn wrodzonych lub nabytych. Najczestsza posta¢ wrodzonej
trombofilii spowodowana jest mutacja genu czynnika V Leiden, ktora wystepuje u okoto 5%
ludnosci Europy. Natomiast znane przyczyny trombofilii wystgpuja u 8% populacji Europy.
U 30-50% chorych z zakrzepica zylna, ktora pojawita si¢ przed 50. rokiem zycia, mozna

stwierdzi¢ obecnos¢ jednej lub kilku mutacji powodujacych nadkrzepliwos¢ [148,149].

Do pewnych przyczyn trombofilii wrodzonej nalezg: niedobor AT III, niedobodr biatka
C, niedobor biatka S, mutacja G1691A genu czynnika krzepnigcia V (czynnik V Leiden,
FVL), mutacja G20210A genu protrombiny, niektore postacie dysfibrynogenemii,

homocysteinuria — homozygotyczny niedobdr b—syntazy cystationowej [ 150].

Z kolei trombofilia nabyta zwigzana jest z: zespotem antyfosfolipidowym,
nowotworami zlo§liwymi, nowotworami mieloproliferacyjnymi — np. czerwienicg zlosliwa,
nadplytkowoscia samoistng, leczeniem cytostatykami — L-asparaginaza, talidomidem,
inhibitorami angiogenezy, przyjmowaniem doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych lub
estrogendw/lekéw modulujacych wybidrczo receptor estrogenowy — tamoksifen, raloksyfen,

cigza 1 potogiem, nocng napadowg hemoglobinurig, niedokrwistoscia sierpowatokrwinkowa,
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zespotem nerczycowym i immunologiczng matoptytkowoscig indukowang przez heparyne,

hiperhomocysteinemig [150].

Nadkrzepliwos$¢ (trombofilia) w klasycznym ujeciu zwigzana jest z zakrzepicg zylna,
jednakze u czg$ci mlodych chorych prowadzi¢ moze rowniez do powstawania skrzeplin w
tetnicach. Znaczenie tych zjawisk dla rozwoju powiktan zaopatrywania tetniakéw naczyn
mozgowych potwierdzaja wspomniane powyzej opisy kazuistyczne. Zmiany zakrzepowe w
naczyniach tetniczych majg najczesciej zwigzek z dyslipidemig, nadci$nieniem tetniczym,
cukrzycg 1 miazdzyca [150]. W zwiazku z powyzszym celowe wydaje si¢ rozwazenie

diagnostyki w kierunku trombofilii u chorych z grup ryzyka.

W przypadku podejrzenia trombofilii zaleca si¢ wykonanie nast¢pujacych badan
laboratoryjnych: opornosci na aktywowane biatko C, czynnika V Leiden i wariantu 20210A
genu protrombiny, aktywnosci biatka C i stezenia wolnego biatka S, aktywnosci antytrombiny
I 1 aktywnosci czynnika  VIII, antykoagulantu toczniowego, przeciwcial
antykardiolipinowych 1 przeciwciat przeciw [2-glikoproteinie I w klasach IgG 1 IgM oraz

stezenia homocysteiny w osoczu [149].

Lekooporno$¢ na leki przeciwptytkowe (kwas acetylosalicylowy 1 klopidogrel)
stosowane w profilatyce wykrzepiania w stentach uwzgledniana jest réwniez wsrod

potencjalnych przyczyn omawianych powyzej powiktan leczenia t¢tniakow [151].

Aspirynooporno$¢ stwierdza si¢ od 15% do 27% przypadkdéw leczonych kwasem
acetylosalicylowym [152]. Rozpatruje si¢ ja na 3 poziomach: 1/ strategicznym — ptytkowa
cyklooksygenaza (COX-1) nie podlega acetylacji przez kwas acetylosalicylowy; 2/
metodologicznym — badania laboratoryjne nie wykrywaja odpowiedzi ptytek krwi na kwas
acetylosalicylowy, 3/ klinicznym — kwas acetylosalicylowy nie zapobiega wystgpieniu
epizodow sercowo-naczyniowych (w tym przypadku bardzo duze znaczenie ma adherencja
chorych do zalecen lekarskich) [153]. Ws$réd mechanizméw  zwigzanych z
aspirynoopornoscig uwzglednia si¢: ograniczong biodostepnos¢ kwasu acetylosalicylowego,
nasilony ,,0brot” ptytek, polimorfizm receptorow la/lla, Ib/V/IX, i 1Ib/Il1a, dla kolagenu oraz
czynnika von Willebranda, polimorfizm cyklooksygenazy-1, cyklooksygenazy-2, syntazy
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tromboksanu A2, polimorfizm czynnika XIII Val34Leu — z nastgpowym zahamowaniem

aktywacji czynnika XIII przez mate dawki kwasu acetylosalicylowego [ 52,153].

Z kolei oporno$¢ na klopidogrel obserwuje si¢ nawet u 17,5% leczonych [154]. Wiele
zjawisk zwigzanych z aspirynooporno$cia mozna przenie$¢ na interpretacj¢ zjawiska
klopidogreloopornosci, cho¢ oczywiscie uwzgledni¢ réowniez nalezy brak wrazliwosci na

specyficzny mechanizm dziatania leku [154].

Natomiast otwartg kwestia pozostaje nadal badanie opornosci na leczenie
przeciwptytkowe w praktyce klinicznej. Jednakze rozwd] metod laboratoryjnych
wykorzystujacych  badanie krwi  pelnej bez koniecznosci izolowania osocza
bogatoptytkowego wydaje si¢ by¢ obiecujacy dla ich zastosowania w zindywidualizowanym

postepowaniu przeciwplytkowym.

Czeg$¢ autoré6w uwaza, ze nie powinno si¢ leczy¢ krwawigcych tetniakow
wewnatrzczaszkowych za pomocg stentéw z uwagi na konieczno$¢ stosowania lekow
przeciwptytkowych 1 wigkszego ryzyka wystgpienia powiktan krwotocznych [96].
Doswiadczenia naszego 1 réwniez innych osrodkdw w leczeniu wewnatrznaczyniowym
chorych z krwawieniem podpajeczynowkowym, rowniez z uzyciem stentu, przecza temu

twierdzeniu. Nie odnotowatem powiktan krwotocznych [4].

7.4. Omowienie wynikow odleglych i powiklan poznych

Ocena skutecznosci leczenia tetniaka stentem w doniesieniach naukowych jest oparta na
wynikach badan kontrolnych DSA po 6 miesigcach oraz badaniach angio MR lub angio KT w
odstepach rocznych. Nalezy podkresli¢, ze badanie DSA z rekonstrukcja 3 D ma wyrazng
przewage, szczegdlnie w ocenie tetniakow duzych po embolizacji z zastosowaniem spiral.

Opcja Dual Volume pozwala zestawi¢ obrazy spiral ze $wiattem naczynia [129,132].
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Chau 1 wsp. skupili si¢ w swoim doniesieniu na zmianie anatomii naczynia
macierzystego i kata odejscia ich galezi po wszczepieniu stentu oraz na aspekcie zmiany
hemodynamiki przeptywu przez nie. Uwazajg, ze te czynniki majg istotny wplyw na odlegte
wyniki leczenia [139]. W mojej grupie chorych nie zaobserwowano pierwszych dwoéch
zjawisk, natomiast oczywiscie doszto do zmiany hemodynamiki przeptywu przejawiajacej si¢
miedzy innymi zmniejszeniem si¢ naptywu S$rodka cieniujagcego do worka tetniaka. Brak
zmiany anatomii naczynia macierzystego i kata odej$cia gal¢zi moze wynika¢ z mniejszej
preznosci radialnej 1 sztywno$ci osiowe] stentu Leo Baby. W wymienianej wczesniej
metaanalizaie Parka 1 wsp. autorzy podaja, ze po 6 miesigcach, stosujac inne stenty (Solitare,
Neuroform, Enterprise), uzyskano wylaczenie te¢tniaka z krazenia w od 77% do 81%
przypadkéw [138]. Zanotowano 19,3% tetniakéw nawrotowych, a po kolejnych 12-16
miesigcach odsetek ten wzrdst o nastgpne 9,7%. Po uzyciu stentu Leo Baby 1 LVIS Jr
pozytywny wynik leczenia wzrdst do 93% chorych, a liczba rekanalizacji spadta do 5,7% w
przypadku pierwszego stentu i o 1,3% w przypadku drugiego. Zjawisko to wyjasnia si¢
wigkszym efektem flow diverter stentu LVIS Jr. W tym opracowaniu autorzy nie podaja, jaka
technike implantacji stentu zastosowano we wszystkich 11 analizowanych doniesieniach
[138]. W moim opracowaniu wytgczenie tetniaka z krgzenia lub zmniejszenie Swiatta worka
tetniaka uzyskano tylko u 16 (20,3%) chorych na 79 przypadkow po leczeniu samym stentem.
Liczba ta zmniejszyta si¢ o czworo (5,1%) chorych, u ktéorych w ciggu dalszej obserwacji z
powodu rekanalizacji tetniaka zaszta konieczno$¢ dotozenia spiral. Jedna chora byta
reembolizowana w 16 miesigcu po zabiegu, nastepne dwie — w 36 miesigcu, a ostatni pacjent

po 5 latach (Rycina 31).
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Angio MR co 12 miesiecy
(obserwacja wieloletnia)

Angiografia po 6 miesigcach

Rycina 31. Graficzne przedstawienie wynikow leczenia podczas badan kontrolnych tetniakow

leczonych wylacznie stentem Leo Baby.

Sposrod 31 chorych embolizowanych wczesniej spiralami, u ktorych stwierdzono
rekanalizacj¢ (tetniaki nawrotowe) po implantacji stentu, u 10 (33,3%) pacjentéw kontrolne
badanie DSA po 6 miesigcach wykazalo catkowite wytaczenie tetniaka z krazenia. Ten
pozytywny efekt leczenia t¢tniakéw nawrotowych utrzymat si¢ u wszystkich 31 badanych
przez 2 i po6t roku. Troje (10%) chorych z tej grupy z powodu ponownej rekanalizacji musiato
mie¢ dolozone spirale. Pierwszy pacjent (3,3%) po trzech latach, kolejne dwie chore (6,7%)

po czterech 1 pigciu latach (rycina 32).
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Angiografia po 6 miesigcach

Angio MR co 12 miesiecy
(obserwacja wieloletnia)

Rycina 32. Graficzne przedstawienie wynikow leczenia podczas badan kontrolnych tetniakow nawrotowych
leczonych wylacznie stentem Leo Baby.

7.5 Podsumowanie

Ocena metody leczenia tetniakéw naczyn mozgowych z wykorzystaniem nowych materiatow
1 porOwnanie wynikOw z innymi opracowaniami natrafia na wiele trudnosci. Wymaga
doktadnej analizy zastosowanych technik, danych demograficznych i zdrowotnych chorych
oraz wielu innych czynnikéw majacych wptyw na wynik terapii. Dlatego tez w pelni
obiektywne poréwnanie wiasnych wynikow leczenia z innymi doniesieniami, ktore czesto
nie zawierajg wszystkich wymienionych informacji, jest prawie niemozliwe. Dobrym
przyktadem tego jest stwierdzenie zawarte we wniosku drugim, w ktorym w omawianej
grupie pacjentdw nie stwierdzono istotnego statystycznie wptywu nastgpujacych czynnikow
na wynik leczenia: stanu ogolnego, wieku oraz obcigzen chorobowych przed podjeciem
terapii oraz morfologii, lokalizacji 1 rodzaju tg¢tniaka po leczeniu stentem tetniakow
niekrwawigcych. Oczywistym jest fakt, ze w miar¢ zwigkszania si¢ liczby analizowanych
chorych i wydhuzania okresu obserwacji wptyw tych czynnikdéw nabieratby coraz wigkszego
znaczenia. Podkres$laja to liczni autorzy doniesien na ten temat [1,4,6,9]. Stan ogo6lny chorych
oceniany w skali Rankina nie zmienit si¢ w okresie okolo szesciu miesigcy (badania
kontrolnego DSA) od zabiegu. Zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow miata obcigzony wywiad

chorobowy obecnoscia tetniakéw mnogich (37%), z ktorych cze$¢ byta wezesniej klipsowana
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lub leczona wewnatrznaczyniowo, nadci$nieniem tetniczym (59%), przebytym (42,9%) i

»Swiezym” (11,3%) SAH oraz udarami niedokrwiennymi (4%).

W analizowanej grupie 127 pacjentow ze 193 tetniakami w trakcie wieloletniej
obserwacji leczone byly inne tetniaki (stentami i spiralami ) oraz choroby towarzyszace i
nabyte (zachowawczo i1 operacyjnie). Stan kilkunastu chorych pogorszyt si¢ w skali Rankina.
Nie miato to jednak zwigzku z implantacjg stentu Leo Baby. Tylko jedna chora zmarta po 3,5
roku obserwacji — z powodu choroby nowotworowej, a nie w nastepstwie powiklan po
implantacji stentu. Z 15 chorych ze ,,§wiezym” SAH tylko trzech, z matymi t¢tniakami, miato
implantowany wytacznie stent. Pozostali byli leczeni jednoczasowo stentem i spiralami. U
wszystkich tych pacjentéw nastgpita poprawa stanu ogdlnego. Zwraca uwage fakt, ze zrodtem
krwawienia byly gtownie tetniaki mate ( 87%), co wyraznie odbiega od przyjetych kryteriow
oceny ryzyka SAH.

Uwazam, ze bardzo wazne jest bezpieczenstwo wybranej metody. Nalezy podkresli¢,
ze stosunkowo duza liczba powiktan zakrzepowo-zatorowych — 13,5%, stwierdzonych w
badanej grupie chorych, nie miata istotnego znaczenia klinicznego. We wszystkich tych
przypadkach udalo si¢ przywroci¢ drozno$¢ naczynia zaopatrzonego stentem, a podczas
wieloletniej obserwacji nie ujawniono pogorszenia si¢ stanu neurologicznego
spowodowanego implantacja stentu Leo Baby, mimo, ze u jednej chorej (0,75%) wystapit
udar niedokrwienny, do ktérego przyczynit si¢ ten zabieg. Nawet w przypadku wystapienia
migracji dystalnej czesci stentu (3%) mozliwe bylo uzyskanie dobrego wyniku koncowego
leczenia przez zastosowanie metody ,,waffle cone”. Czterech pacjentdw miato ré6znoczasowo
implantowane dwa stenty Leo Baby, a jedna trzy. Uzyskane wyniki dowodza, Ze leczenie

stentem Leo Baby jest metoda bezpieczna.

Praktycznie we wszystkich znanych mi opracowaniach na temat skutecznos$ci leczenia
wewnatrznaczyniowego jest ona oceniana gltownie pod katem jak najmniejszej liczby
rekanalizacji. Ze 133 tetniakéw naczyn mozgowych, 17,3% przypadkéw leczono
jednoczasowo stentem i spiralami, u 23,3% zastosowano sam stent po rekanalizacji tetniaka z
wcezesniej implantowanymi spiralami, oraz 59,4% tetniakoOw leczono po raz pierwszy
wytacznie stentem. W tej grupie byto 8 tetniakow ocenianych jak srednie. Do ich leczenia nie

zastosowano dodatkowo spiral z powodu ryzyka zamknigcia naczyn odchodzacych od ich
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worka. Wszystkie pozostate tetniaki leczone w pierwszym etapie tylko stentem byty mate. W
badaniu kontrolnym DSA po 6 miesigcach 20,3% przypadkow tetniakéw leczonych
wylacznie stentem i 33,3% przypadkéow w grupie tetniakow nawrotowych nie wymagato
implantacji spiral. Po wieloletniej obserwacji angiograficznej i badaniach angio MR z 79
tetniakow leczonych tylko stentem, catkowite wyltgczenie tetniaka z krazenia uzyskano w
15,2 % przypadkéw, a w tetniakach nawrotowych w 23,6% przypadkow. Wykluczenie z
obliczen czesci tetnikow $rednich i rekanalizacji $redniej wielko$ci, ktdre w pierwszym etapie
zaopatrzone byly wylacznie stentem podniostoby statystyczng skuteczno$¢ leczenia w obu
grupach. Wszystkie tetniaki oraz rekanalizacje duze byly leczone stentem 1 spiralami
jedonoczasowo. Wynika z tego, ze leczenie samym stentem Leo Baby wykazuje stosunkowo
niska skuteczno$¢ u chorych z matymi tetniakami naczyn mozgowych. Tetniki $rednie i duze

wymagajg zastosowania jednoczasowo stentu i spiral.

Przegladajac pismiennictwo na ten temat wydaje si¢, ze zapomniano o zasadniczym
celu leczenia tetniaka, jakim jest zabezpieczenie chorego przed krwawieniem
podpajeczynowkowym. Parafrazujac slowa Hipokratesa naszym celem jest leczenie
czlowieka, a nie obrazéw radiologicznych. Jak wynika z zebranych danych w analizowanej
grupie chorych cel ten osiggnicto. U zadnego z nich po leczeniu wylacznie stentem
(stosujgcego si¢ do schematu badan kontrolnych ) nie wystapito SAH. Dzigki gestemu
utkaniu $ciany stent Leo Baby skuteczniej, niz wigkszo$¢ innych stentéw zmniejsza naptyw
krwi do worka tetniaka 1 w znacznym stopniu zabezpiecza przed krwawieniem, co

potwierdzaja inni autorzy doniesien [13,41,137,138].
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8. Whnioski

1.

2.

Do czynnikéw wplywajacych na wybor sposobu leczenia chorych z tetniakami naczyn
moézgowych z zastosowaniem stentoéw Leo Baby naleza: morfologia i wielkos$¢ oraz
lokalizacja tgtniaka wskazujaca $rednice naczynia macierzystego.

W badanej grupie stan ogdlny, wiek, choroby wspotistniejace chorego oraz lokalizacja
1 wielko$¢ tetniaka nie miaty istotnego statystycznie wplywu na wynik leczenia
tetniakow niekrwawigcych. Czynniki te oraz rozleglos¢ krwawienia miaty natomiast
wplyw na wynik leczenia tgtniakéw krwawiacych.

Leczenie chorych z tetniakami naczyn moézgowych metoda embolizacji
wewnatrznaczyniowej za pomocg stentow Leo Baby jest metoda bezpieczng, a
stosowanie abciximabu pozwala na unikni¢cie wigkszosci powiktan niedokrwiennych.

Odlegla ocena angiograficzna 1 badan angio MR wykazata stosunkowo niska
skuteczno$¢ leczenia wyltgcznie samym stentem Leo Baby chorych z matymi
tetniakami naczyn mézgowych. Do wytaczenia z krazenia tetniakow $rednich 1 duzych
konieczna jest jednoczasowa implantacja stentu i spiral. Zastosowanie samego stentu
Leo Baby w duzym stopniu =zabezpiecza chorego przed krwawieniem
podpajeczynowkowym.
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9. Streszczenia, Abstract

Wstep:

Tetniaki wewnatrzczaszkowe sa najczescie] wystepujaca wada naczyn mozgowych.
Mimo, ze ryzyko ich pegknigcia jest stosunkowo male i1 zalezy gltownie od lokalizacji,
wielkosci 1 ksztattu worka tetniaka, kiedy do niego dojdzie ma bardzo dramatyczny przebieg i
obarczone jest bardzo wysokim odsetkiem $miertelnosci, siegajacym 67%. Dlatego ocena

ryzyka krwawienia i kwalifikacja do leczenia ma kluczowe znaczenie dla chorego.

Do potowy lat osiemdziesiatych ubiegltego wieku jedyna metodg leczenia tgtniakow
naczyn mozgowych byto leczenie operacyjne. Opisana przez Svena Seldingera w 1953 r.
metoda przezskérnego cewnikowania tetnic otworzyta droge do powstania nowego sposobu
leczenia wad naczyniowych. Dynamiczny rozwdj technologii produkecji osprzetu 1 technik
leczenia wewnatrznaczyniowego w ciggu kilkunastu ostatnich lat radykalnie zwigkszyt
bezpieczenstwo zabiegu i poszerzyl wskazania do leczenia endowaskularnego. Obecnie z
powodu mniejszej inwazyjnosci 1 ilosci powiklan zdecydowana wiekszo$¢ chorych z
tetniakami naczyn moézgowych jest leczona metoda wewnatrznaczyniowa. Wybdr techniki
endowaskularnej zalezy od morfologii 1 wielkos$ci tetniaka. W przypadku tetniaka o waskiej
szyl stosowane sg spirale. Tetniaki o trudnej morfologii najczesciej zaopatrywane sg stentem

lub jednoczasowo stentem i spiralami.

Stent Leo Baby produkowany przez firm¢ Balt, Montmorency z Francji, jest
samorozpr¢zalny, zamknigtokomorkowy, niskoprofilowy, pleciony, o rozmiarze komoérek 0,9
mm. Wykonany z nitynolu, charakteryzuje si¢ duza elastyczno$cig i fatwa nawigacja, a dzigki
modyfikacji powltoki — zmniejszonym ryzykiem powiktan zatorowo-zakrzepowych.
Dedykowany jest do zaopatrywania t¢tniakow o trudnej morfologii na naczyniu o $rednicy do

3,5 mm.
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Cele pracy:

Celem pracy jest analiza kliniczna chorych z tetniakami naczyn mozgowych
leczonych stentem Leo Baby w odniesieniu do pi§miennictwa, z uwzglednieniem czynnikdéw
majacych wplyw na wyniki leczenia, ocena skuteczno$ci i bezpieczenstwa leczenia oraz

ocena odlegtych wynikow.

Materiat:

Analiza objeto 127 chorych z tetniakami naczyn mozgowych leczonych stentem Leo
Baby w latach 2012-2015 w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Material stanowily przypadki 97
kobiet (76,4%) oraz 30 mezczyzn (23,6%). Srednia wieku wynosita 53,8. W tej grupie
pacjentéw przeprowadzono 133 zabiegi implantacji stentu Leo Baby. Najwigksza ilos¢, 73
(54,9%) przypadkow, dotyczyla tetniakdw znajdujacych si¢ na tetnicy $rodkowej moézgu
(MCA). W pozostatych lokalizacjach tetniaki stwierdzono na tetnicy laczacej przedniej
(ACoA) — 29 (21,8%), na tetnicy podstawnej mozgu — 26 (19,6%), na tetnicy tylnej mozgu —
2 (1,5%), na tetnicy kregowej (w tym jeden wrzecionowaty) — 2 (1,5%) oraz 1 (0,75%)
przypadek w segmencie A2 tetnicy przedniej mozgu. W czgsci przedniej kola tetniczego
Willisa umiejscowione byty 103 (77,44%) tetniaki, a w krazeniu tylnym — 30 (22,66%).
Zdecydowana wigkszos$¢ tetniakow — 84 (63,2%) byta mata, 40 (30,1%) pacjentow miato
tetniaki $rednie i tylko 9 (6,8%) chorych miato tetniaki duze. ,.Swieze” krwawienie
podpajeczynowkowe wystapito tylko w 15 (11,3%) przypadkach. U 61 (45,9%) chorych stent
zostal implantowany podczas pierwszego pobytu, u 37 (27,8%) podczas drugiego, u 15
(11,3%) podczas trzeciego, a u pozostalej czgsci — od 4 do 8 pobytu. Do zabiegdw uzyto

stentow Leo Baby w rozmiarach: 2,0 x 18 mm; 2,5 x 18 mm i 2,5 x 25 mm.
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Wyniki:

Stent Leo Baby implantowano w 133 przypadkach, u 127 chorych. W 23 (17,3%)
przypadkach (19 kobiet i 2 m¢zczyzn) jednoczasowo implantowano stent i spirale. W 11
(8,3%) przypadkach oprécz stentu Leo Baby uzyto rdwniez innego stentu przy zaopatrywaniu
pozostatych tetniakow. W 131 (98,5%) przypadkach zabieg przebiegt pomys$lnie. W 4 (3%)
przypadkach odnotowano migracj¢ dystalnego odcinka stentu do szyi tetniaka, mimo to
uzyskano dobry efekt koncowy przez zastosowanie metody ,,waffle cone”. U 8 (6%) chorych
zabieg implantacji stentu nie powiddl si¢ przy pierwszej probie. Do zakrzepicy w stencie,
stwierdzonej bezposrednio po zabiegu, doszto w 18 (13,5%) przypadkach. Po zastosowaniu
dotetniczo Reo Pro w kazdym z nich udato si¢ przywréci¢ droznos$¢ naczyn 1 uzyskano dobry
wynik koncowy. Udar niedokrwienny, majacy bezposredni zwigzek z implantacja stentu Leo
Baby, wystapit u 1 (0,75%) chorej, i takze w tym przypadku pacjentka zostata wypisana do
domu w dobrym stanie neurologicznym. Po sze$ciu miesigcach od zabiegu kontrolne DSA
wykazato u 16 (20,3%) chorych leczonych samym stentem wytaczenie t¢tniaka z krazenia w
stopniu wystarczajacym. Prawie wszyscy ci chorzy mieli tetniaki zaliczane do matych. W
przypadku tetniakéw nawrotowych odsetek ten wynosit 33,3%. U dwoéch (1,5%) pacjentow
doszto do zwezenia dystalnego odcinka stentu bez nastgpstw neurologicznych. Wiekszos¢
powiktan 76% u chorych leczonych samym stentem dotyczyla tetniakow zlokalizowanych na
tetnicy srodkowej mozgu. Nie odnotowano statystycznie wigkszej ilosci powiklan w grupie

chorych z SAH.

Whnioski:

Do czynnikéw wplywajacych na wybor sposobu leczenia chorych z tetniakami naczyn
moézgowych z zastosowaniem stentow Leo Baby naleza: morfologia i wielko$¢ oraz

lokalizacja tgtniaka wskazujaca $rednice naczynia macierzystego.

W badanej grupie stan ogdlny, wiek, choroby wspétistniejace chorego oraz lokalizacja
1 wielkos$¢ tetniaka nie miaty istotnego statystycznie wplywu na wynik leczenia tgtniakow
niekrwawigcych. Czynniki te oraz rozlegltos¢ krwawienia mialy natomiast wptyw na wynik

leczenia tetniakow krwawiacych.

103



Leczenie chorych z tetniakami naczyn moézgowych metoda embolizacji
wewnatrznaczyniowej za pomocg stentéw Leo Baby jest metoda bezpieczna, a stosowanie

abciximabu pozwala na uniknigcie wickszos$ci powiktan niedokrwiennych.

Odlegla ocena angiograficzna i badan angio MR wykazala stosunkowo niska
skuteczno$¢ leczenia wytgcznie samym stentem Leo Baby chorych z malymi tetniakami
naczyn moézgowych. Do skutecznego wyltaczenia z krazenia tetniakéw Srednich 1 duzych
konieczna jest jednoczasowa implantacja stentu i spiral. Zastosowanie samego stentu Leo

Baby w duzym stopniu zabezpiecza chorego przed krwawieniem podpajgczynoéwkowym.
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Abstract

Efficacy and safety of the endovascular treatment of intracranial
aneurysm using Leo Baby stents.

Background:

Intracranial aneurysms are the most common malformation of the cerebral vessels.
Although the risk of rupture is relatively low and depends mainly on the location, size and
morphology of the aneurysmal sac, it is associated with a dramatic course and a very high
mortality rate of up to 67%. Therefore the assessment of the risk of bleeding and treatment
qualification criteria are crucial for the patient. Until the mid-eighties of the last century the
only method of treatment of the intracranial aneurysms was open surgery. The method of
percutaneous arterial catheterization, described by Sven Seldinger in 1953, paved the way for
a new way of interventional approach to vascular malformations. Dynamic development of
endovascular technology and devices over the past years and increased safety of the
procedure, widened the range of indications for the endovascular treatment. Currently, due to
the lower risk of complications, shorter procedure time, postoperative recovery and comfort,
more and more patients are treated with endovascular method. The choice of endovascular
technique depends mostly on the morphology and size of the aneurysm. The aneurysms with
narrow necks are managed with coiling. Complex morphology aneurysms are usually treated
with stenting or stent-assisted coiling. Leo Baby stent is manufactured by Balt company from
Montmorency in France. It is a self-expanding, closed-cell, low-profile, braided device with a
0.9 mm cell size. It consists of nitinol and is characterized by high flexibility and easy
navigation properties, and, thanks to the modification of the coating, it is linked to the reduced
risk of thromboembolic incidents. It is dedicated to managing aneurysms with complex

morphology of a vessel with a diameter of up to 3.5 mm.
Aims of the study:

The aim of the study was the clinical analysis of patients with intracranial aneurysms

treated with the Leo Baby stent in relation to the literature data, taking into account factors
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affecting the results of treatment, as well as assessment of treatment effectiveness and safety,

and evaluation of long term follow- up.

Material:

The analysis included 127 patients with intracranial aneurysms who underwent the
Leo Baby stent implantation from 2012 to 2015 in Department of Neurosurgery and
Neurotraumatology, Poznan University of Medical Sciences. The group consisted of 97
women (76.4%) and 30 men (23.6%). The average age was 53.8. Among 133 treated
aneurysms 73 (54.9%) were located on the middle cerebral artery, 29 (21.8%) on the anterior
communicating artery, 26 (19,6%) on the basilar artery, including 13 (9.8%) aneurysms on
the trunk and 13 on the tip of basilar artery, 2 (1.5%) on the posterior cerebral artery, 2 (1.5%)
on the vertebral artery (including one fusiform aneurysm) and 1 (0.75%) in the A2 segment of
the anterior cerebral artery. 103 (77.44%) aneurysms were located in the anterior part of the
circle of Willis and 30 (22.66%) in the posterior circulation. 84 (63.2%) patients were
diagnosed with small aneurysms, 40 (30.1%) with medium-size ones, and 9 (6.8%) with large
aneurysms. Subarachnoid haemorrhage was the initial diagnosis in 15 (11.3%) cases. In 61
(45.9%) patients the stent was implemented during the first stay in hospital, in 37 (27.8%)
during the second stay, in 15 (11.3%) during the third stay, and in the remaining cases in their
fourth to eighth stay. The following sizes of Leo Baby stents were used: 2.0 x 18 mm; 2.5 x

18 mm and 2.5 x 25 mm.

Results:

Leo Baby stent was implanted in 127 patients for the treatment of 133 aneurysms. In
23 (17.3%) cases, stent and spirals were implanted simultaneously. In 11 (8.3%) cases, in
addition to the Leo Baby stent, another stent was used to treat other aneurysms. In 131
(98.5%) cases the procedure was successful. In 4 (3%) cases migration of the distal segment

of the stent to the neck of the aneurysm was noted. In 8 (6%) procedures stent implantation
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failed at the first attempt. Stent thrombosis was diagnosed in the follow-up angiography in 18
(14%) patients.

After intra-arterial application of ReoPro (abciximab) in each case, vascular patency
was restored and a good final result was obtained. Ischemic stroke directly related to Leo
Baby stent implantation occurred in 1 case (0.75%). The patient and was discharged home in
good neurological condition. Six months follow-up angiography showed sufficient degree of
aneurysm occlusion in 16 (20.3%) patients treated with the sole stenting. Almost all of these
patients had aneurysms classified as small (<5 mm in diameter). In the case of recurrent
aneurysms, this percentage was: 33.3%. Narrowing of the distal part of the stent occurred in 2
(1,5%) cases. The majority of complications (76%) in patients treated with the sole stenting
concerned aneurysms located on the middle cerebral artery. There was no statistically

significant number of complications in patients in the SAH group.

Conclusions:

Factors influencing the choice of treatment approach with Leo Baby stents for patients
with intracranial aneurysms included: morphology, size and location of the aneurysm, with
special significance of the diameter of the parent vessel - up to 3,5 mm. Such factors as:
patient’s general condition before treatment, age, comorbidities and genetic load, as well as
the type, morphology and location of the aneurysm, didn’t have significant impact on the
aneurysm treatment result. Endovascular embolization of the intracranial aneurysms using
Leo Baby stents is a safe method, and the use of abciximab helps to avoid most of the
ischemic complications. Follow-up with catheter angiography and magnetic resonance
angiography revealed relatively low occlusion rate of small aneurysms treated by sole stenting
with Leo Baby. In order to achieve complete occlusion of the medium and large aneurysms
stent-assisted coiling is necessary. Use of sole stenting technique to large extend prevents

from SAH occurrence.
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